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“Uma mente que se abre para uma nova idéia,
jamais retornara ao seu tamanho original.”

Albert Einstein

“Somos aprendizes de uma arte da qual ninguém
se torna mestre.”

Ernest Hemingway



RESUMO

A visdo da crianga representa talvez a fonte mais importante acerca do seu meio, sendo
crucial para o seu desenvolvimento. Dados da Organizacdo Mundial de Saude referem que no
mundo existem mais de 20 milhdes de cegos, dos quais 2/3 dos casos sdo decorrentes de
causas preveniveis. E neste contexto que se torna fundamental em um primeiro momento,
buscar conhecer os niveis de formacdo e informacgdo a respeito dos distirbios visuais mais
comuns na infincia entre os médicos que atuam no PSF, constituindo-se este o objetivo
central do presente trabalho. Aplicou-se questionario contendo dados pessoais e questdes
sobre afeccdes oculares na crianga entre médicos atuantes no PSF do municipio de Beléem-PA
e distrito de Icoaraci, no periodo de abril de 2006 a fevereiro de 2007. Apds a analise das
questdes referentes as afeccdes oculares na crianga, foram implantados conceitos de acordo
com a faixa de acertos, sendo observado que a maioria correspondente a 65% (n=44) dos
profissionais entrevistados obteve nota insuficiente (entre 0 a 4 acertos), 22% (n=15)
apresentaram conceito regular (entre 5 a 6 acertos), 12% (n=8) tiveram conceito bom (entre 7
e 8 acertos) e apenas 1% (n=1) dos entrevistados conquistou excelente (entre 9 e 10 acertos).
A partir da analise dos resultados apresentados observa-se que o nivel de conhecimento na
area oftalmoldgica entre os médicos do Programa Saiude da Familia estd aquém do esperado.
Deve-se salientar que a responsabilidade pela prevencdo esta tanto nas maos dos
oftalmologistas, como nas dos ndo-especialistas. Diante desse panorama, fica evidente a
necessidade de reformulacdo na disciplina de oftalmologia no curriculo de Medicina, além de
discussdes de casos e cursos de atualizagdo para difundir os conhecimentos oftalmolédgicos

entre os profissionais da area da saude.



ABSTRACT

A child’s vision is presumably the most important source of interaction with the
environment itself, thus it is crucial to its healthy development. Data from the World Health
Organization show that worldwide 20 million patients are affected with blindness and that 2/3
of these cases are resulted from a preventable cause. In this scenario, assessing how much
Medical Doctors working in PSF, understand the visual disturbances most prevalent in
childhood turns out to be essential, and it is therefore the objective of this paper. A
questionnaire, that contained personal information followed by 10 questions about such visual
disturbances, was then distributed amongst PSF’s physicians that work in the city of Belém
and Icoaraci (Para State), throughout the months of April/06 and February/07. After analysis
of such answers, a conceptual-classification was attributed according to the number of right
answers to the given questions. The great majority of physicians, 65% (n=44), obtained an
insufficient grade (ranging between 0-4 correct answers), 22% (n=15) were below the average
(5- 6 correct answers), 12% (n=8) had a regular concept (7-8 correct answers) and only 1%
(n=1) had an above the average performance (9-10 correct answers). Accordingly, the authors
agree that the expected knowledge regarding the ophthalmologic arena among the physicians
working in the PSF is far beyond the expected. It must be highlighted, nevertheless, that the
responsibility for the prevention lies in the hands of both ophthalmologist and general
practitioners. That said, it is urgent to re-study the given priorities of the Ophthalmology
classes in Medicine school curricula, and also to stimulate case discussions and updating
seminaries to spread such knowledge throughout the deficient professionals working in the

medical area.
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1. INTRODUCAO

Dados da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) referem que no mundo existem mais
de 20 milhdes de cegos, dos quais 2/3 dos casos sdo decorrentes de causas preveniveis
(ADAM, 1998). Em 1992, estimativas mundiais apontavam para 1,5 milhdo o niimero de
cegos menores de 16 anos, e destes, em torno de 90% viviam em paises em desenvolvime nto

(BRITTO, 2000; FOSTER, 1992).

Alguns trabalhos da literatura internacional e nacional destacam a importancia de se
detectar precocemente os problemas visuais, antes da idade de sete anos (KARA,1984;

SPERANDIO, 1990; THYLEFORS, 1987) fase em que ocorre o desenvolvimento do sistema

visual.

A visao da crianga representa talvez a fonte mais importante acerca do seu meio, sendo
crucial para o seu desenvolvimento. Indubitavelmente, qualquer alteragdo na percepcao visual

tera um grande efeito no desenvolvimento geral da crianga (CABALLERO, 2004).

Desde o nascimento o sistema visual da crianga ja esta relativamente maduro, porém seu
desenvolvimento se estende até cerca dos 10 anos de idade, e até certo grau ¢ maleavel. Por
essa razao deve-se prestar atengdo a esse desenvolvimento, uma vez que a plasticidade pode

gerar problemas irreversiveis caso tenha um manejo inadequado (CABALLERO, 2004).

Os transtornos no desenvolvimento da visdo afetam o processo de aprendizagem da
crianca e sua integridade, tanto fisica como psiquica, sendo fundamental a sua prevencao e
identificagdo precoce (LUCENA, 2001), uma vez que implicaria em grande redugdo do
sofrimento humano associado, € dos consideraveis custos econdmicos € sociais dos

tratamentos especializados e programas de reabilitagdo (THYLEFOR, 1983).

Diante deste panorama, observa-se a importancia do Programa Saude da Familia (PSF),
criado pelo Ministério da Saude no ano de 1994, o qual substitui o0 modelo tradicional por um
que prioriza as acdes de prevengdo, promog¢ao e recuperagdo da saude do individuo, da familia

e da comunidade, de forma integral e continua (MAIA, 2000).
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O Programa Salide da Familia (PSF) vem sofrendo uma expansdo espetacular nos
ultimos anos. O Ministério da Saude (MS) estabelece o PSF como estratégia privilegiada,
inclusive nas novas propostas de financiamento do setor saude, operacionalizadas a partir das
Normas Operacionais Basicas (NOB) 96. O pais ja conta com 5.139 Equipes de Saude da
Familia, implantadas em 1.933 municipios (BRASIL, 2000).

O trabalho no PSF ¢ realizado por equipes multiprofissionais formadas, geralmente, por
um médico, um enfermeiro, um auxiliar de enfermagem e quatro a seis agentes comunitarios
de saude. Essas equipes desenvolvem atividades de promocdo, protecdo e recuperagdo da
satde dos individuos e da familia, do recém-nascido ao idoso de forma integral e continua

(BRASIL, 2000).

Entretanto para garantir a eficacia do programa ¢ de extrema importidncia que os
profissionais estejam capacitados para realizar o atendimento primario a saude conhecendo a
realidade das familias pelas quais sdo responsaveis, identificando os problemas de saude

prevalentes e situacdes de risco aos quais a populagdo esta exposta.

Os programas de satde publica relacionados a oftalmologia devem priorizar as agdes
relacionadas a prevengdo da cegueira e da incapacidade visual, promog¢do de saude ocular,
organizacdo de assisténcia oftalmologica e reabilitacdo de deficientes visuais (BRITTO, 2000;

TEMPORINI,1991).

Acredita-se que a atencdo bdsica seja capaz de resolver 85% dos problemas de satide em
suas comunidades, prestando atendimento de qualidade, evitando internagdes desnecessarias e

melhorando a qualidade de vida da populagao (COSTA, 2004).

E neste contexto que se torna fundamental em um primeiro momento, buscar conhecer
os niveis de formagao e informacao a respeito dos distiirbios visuais mais comuns na infincia
entre os médicos que atuam no PSF, constituindo-se este o objetivo central do presente

trabalho.
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1.1. OBJETIVOS
e Objetivo geral:

- Verificar os conhecimentos basicos, a nivel de graduacdo, sobre afec¢des oculares que

acometem a crianga entre os médicos atuantes no Programa Satude da Familia.

e Objetivos especificos:

- Caracterizar o médico atuante no Programa Saiude da Familia a partir de informacdes

tais como: sexo, idade, tempo de formagao e curso de aperfeigoamento.

- Verificar o grau de informacdo dos médicos da atengcdo basica sobre os distrbios

visuais.
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. SISTEMA UNICO DE SAUDE (SUS)

Em setembro de 1978 foi realizada a primeira Conferéncia Internacional sobre Cuidados
Primarios de Satde, organizada pela OMS e UNICEF em Alma-Ata, capital do Kazaquistao.
A Conferéncia foi assistida por mais de 700 participantes e resultou na ado¢do de uma
declaracao que reafirmou o significado da saide como um direito humano fundamental e uma

das mais importantes metas sociais mundiais (BRASIL, 2001).

De acordo com a Declaragcao de Alma-Ata, agdes dos diferentes atores internacionais no
sentido de diminuir as diferengas no desenvolvimento econémico ¢ social dos paises deveriam
ser estimuladas para que se atingisse a meta de saude para todos no ano 2000, reduzindo-se a
lacuna existente entre o estado de saude dos paises em desenvolvimento e desenvolvidos.
Naquela ocasido, chegou-se ao consenso de que a promogao e protecdo da satde dos povos ¢
essencial para o continuo desenvolvimento econdmico e social e, conseqlientemente, condigdo
unica para a melhoria da qualidade de vida dos homens e para a paz mundial. O apelo langado
em Alma-Ata foi um marco fundamental e representou o ponto de partida para outras

iniciativas (BRASIL, 2001).

Assim, em 1986, a Carta de Ottawa, elaborada na Conferéncia do Canada, listou
condi¢des e recursos fundamentais, identificando campos de agdo na promocdo da satde e
ressaltando a importincia da eqiiidade. Seguindo este direcionamento, em 1988, a
Conferéncia da Australia enfatizou a importancia das politicas publicas como pressuposto
para vidas saudaveis, destacando a responsabilidade das decisdes politicas, especialmente as

de carater econdmico para a saude (BRASIL, 2001).

A Carta de Ottawa tem sido o principal marco de referéncia da promog¢ado da satide em
todo o mundo, como comprovam documentos oriundos das diversas conferéncias
internacionais sobre o tema que se seguiram (Adelaide — 1988; Sundsvall — 1991; e Jakarta -
1997), e de conferéncias regionais, como a de Santafé¢ de Bogotd, em 1992 (BUSS et al.,

1998; BRASIL, 1995).

Em 1998, a Assembléia Mundial da Satde adotou uma Declaracdo reiterando a
estratégia de Satde para Todos no Século XXI e a necessidade de implementagao de novas

politicas nacionais e internacionais.
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Em 1988, a Constituicdo Federal estabeleceu as bases técnicas e juridicas sobre as quais
se implantou o Sistema Unico de Saade (SUS), cujo principio fundamental é a atenc¢io a
sade como direito de cidadania com universalidade de acesso a todos os niveis do sistema

(BRASIL, 1998).

Neste sentido, a Constituicdo Federal de 1988, no artigo 196, afirma: "A saude ¢ direito
de todos e dever do Estado, garantidos mediante politicas sociais € econdmicas que visem a
reducdo do risco de doencas e de outros agravos e ao acesso universal e igualitario as acdes e

servigos para sua promogao, prote¢do e recuperagao" (BRASIL, 2001).
Os principios doutrindrios do SUS estdo baseados nos preceitos constitucionais a seguir:

-Universalidade — Todas as pessoas t€ém direito aos servicos do SUS (“A saude ¢ direito

de todos e dever do estado”. — Art. 196 da Constituicao Federal de 1988).

-Eqliidade — No ambito do SUS existe a garantia de acesso para qualquer pessoa, em
igualdade de condicdes, aos diferentes niveis de complexidade do sistema, o que determina

que as acdes sao prioridades epidemioldgicas e ndo privilégio ou favorecimento.

-Integralidade — As ag¢des de promogao, protecio e recuperagdo da saide nao devem ser

compartimentalizadas.

Nos anos 90, foram implementados programas, a¢cdes regulatorias e novas modalidades
de alocagdo de recursos, com objetivo de aumentar os niveis de eqiliidade e eficacia do SUS.
Nesse contexto, sao implantados o Programa de Agente Comunitario de Saude (PACS) em

1991, e o Programa Satude da Familia (PSF) em 1994 (REIS 2004).
2.2. PROGRAMA SAUDE DA FAMILIA

A implementagdo da proposta de atengdo basica, que vem orientando a reorganizagao da
logica assistencial do SUS, teve inicio em 1994, com a operacionalizacio do PSF,
incorporando a experiéncia anterior do Programa de Agentes Comunitirios de Satude

(COSTA, 2004).

O objetivo do PSF, segundo Merhy & Franco (2000:145), refere-se a: "reorganizac¢do
da pratica assistencial em novas bases e critérios, em substitui¢cdo ao modelo tradicional de

assisténcia, orientado para a cura de doengas no hospital. A ateng¢do esta centrada na
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familia, entendida e percebida a partir do seu ambiente fisico e social, o que vem
possibilitando as equipes da Familia uma compreensdo ampliada do processo saude/doenga

e da necessidade de intervengoes que vao além de praticas curativas".

Segundo o Ministério da Saude, em 1998, no documento “Saude da Familia: uma
estratégia para a reorientacdo do modelo assistencial”, os objetivos da implantagdo do modelo

saude da familia sdo:

- Prestar assisténcia integral, continua, com resolutividade e boa qualidade, as

necessidades de satide da populagdo adscrita;
- Intervir sobre os fatores de risco aos quais a populacdo estd exposta;

- Humanizar as praticas de saude através do estabelecimento de um vinculo entre os

profissionais de satde e a populagao;

- Proporcionar o estabelecimento de parcerias através do desenvolvimento de acdes

intersetoriais;

- Contribuir para a democratizagdo do conhecimento do processo saude/doenga, da

organizacdo dos servi¢os e da produgdo social da satde;

- Fazer com que a satde seja reconhecida como um direito de cidadania e, portanto,

expressao de qualidade de vida;
- Estimular a organizagdo da comunidade para o efetivo exercicio do controle social.

As unidades de saude da familia funcionam segundo algumas diretrizes operacionais e

conceitos proprios:

- Adscricao da clientela — Cada unidade ¢ responsavel pelo cadastramento e
acompanhamento da populagdo vinculada (adscrita) a uma 4rea (territério de abrangéncia).
Cada unidade de saude da familia pode atuar com uma ou mais equipes de profissionais,
dependendo do numero de familias a ela vinculadas. Uma equipe € responsavel por uma area

onde residem entre 600 a 1000 familias com um limite maximo de 4500 habitantes.
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- Cadastramento — As equipes poderdo realizar o cadastramento das familias através de
visitas aos domicilios, de acordo com uma 4area territorial que foi preestabelecida para a

adstri¢ao.

- Integralidade e hierarquizacdo — A unidade de satide da familia estd inserida no
primeiro nivel de agdes e servigos do sistema local de assisténcia, chamado atengdo bdsica.
Essa unidade necessita estar vinculada a rede de servicos, de forma que seja garantida atengao
integral aos individuos e as familias e que sejam asseguradas a referéncia e a contra-referéncia

para niveis superiores de complexidade.

- Equipe multiprofissional — cada equipe ¢ composta, no minimo, por um médico,
enfermeiro, um auxiliar de enfermagem e de quatro a seis agentes comunitarios de saude.
Outros profissionais, como dentistas, assistentes sociais e psicologos, podem ser incorporados

as equipes ou formar equipes de apoio (COSTA, 2004).
2.3. AFECCOES OCULARES NA INFANCIA

Devido ao rapido crescimento e desenvolvimento do aparelho ocular, a crianga
apresenta maior vulnerabilidade aos distirbios visuais. O comprometimento da saude ocular
representa um importante inibidor do desenvolvimento da crianga, com potencial para cursar
com seqiielas na vida adulta. Quanto mais tardia a detec¢do dos disturbios visuais na infancia,
mais graves as seqiielas (FOSTER, 1992; BISCHH, 1995). Dessa forma, agdes preventivas ou
de diagndstico e recuperagdo precoces das afecgdes visuais na infancia, representam grande

impacto na area da saude coletiva (WHO, 1997; SPERANDIO, 1999).

A Academia Americana de Oftalmologia considera que as mais sérias alteragdes
oculares infantis, como o estrabismo, ametropias, anisometropias, cataratas congénitas,
retinoblastomas, glaucoma, ma formacdes, além de outros, podem ser descobertas pela
triagem ocular na idade pré-escolar e tratadas. O principal objetivo € o tratamento precoce da
ambliopia, ja que ela pode ser curada e a falta de tratamento leva a um déficit permanente

(FLOM, 1966).

A catarata congénita ¢ uma causa importante de cegueira em todos os paises,
constituindo a principal causa de cegueira na América Latina (ADAM, 1998). No Brasil,

figura entre as mais freqiientes em praticamente todos os estudos de deficiéncia visual em
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criangas, entretanto o resultado visual pos-cirurgia de catarata, na grande maioria dos casos, €

pobre em decorréncia do diagndstico e tratamento tardio (ADAM, 1998; CASSIDY, 1999).

A retinopatia da prematuridade esta entre as primeiras causas de cegueira infantil, tanto
em paises desenvolvidos quanto nos paises em desenvolvimento. A assisténcia neonatal
permite a sobrevivéncia de muitos recém-nascidos com baixo peso e prematuros, que formam
o principal grupo de risco para a ocorréncia da doenca e suas complicacdes (BRITTO, 2000;

SARQUIS, 1999).

Na maioria dos paises desenvolvidos ¢ obrigatorio o exame da acuidade visual ao redor
de 3-4 anos, realizado por oftalmologista, pediatra, ortoptista, enfermeiro ou outro elemento

devidamente treinado.

Considerando a limitacdo de recursos dos paises em desenvolvimento, a verificagdo
periddica da acuidade visual em criangas e adultos ¢ recomendada como parte significativa de

programas preventivos (WHO, 1979).

A seguir, sera feita uma breve revisao literaria sobre as principais afec¢des oculares na

crianga.
2.3.1 AMBLIOPIA

O termo ambliopia ¢ origindrio do grego (amblios = tolo e ops = visdo) e significa
literalmente "visdo boba". Trata-se da diminui¢ao da acuidade visual, uni ou bilateral, durante
o periodo de maturagdo do SNC - especificamente para o sistema visual estende-se até os 6-7
anos de idade - sem que haja lesdo organica ou com uma lesdo organica desproporcional a

intensidade da baixa visual (YAMANE, 1995).

A baixa acuidade visual encontrada na ambliopia ¢ devida ao desenvolvimento
incompleto da visdao foveal (URBANO; GUIMARAES; GUIMARAES, 1989) estando a visio

periférica preservada e o campo visual e acuidade escotopica normais (CARVALHO, 1988).

A ambliopia consiste no defeito visual mais comum em criangas, com prevaléncia de 3
a 5% ,e seu diagndstico e tratamento precoces trazem resultados satisfatorios (KARA et al,
1984; SOUZA et al, 1994). As causa mais freqiientes de ambliopia sdo o estrabismo,
diferenga de erro de refragdo entre os olhos (alta hipermetropia e astigmatismo), catarata

congénita e qualquer outro fator que impega a formagdo do foco da imagem na retina. No
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entanto, o estrabismo ainda € responsavel por grande parte dos casos de ambliopia (VON

NOORDEN, 1990).

O mecanismo da ambliopia consiste que cada um dos dois olhos envia uma imagem
para o cérebro, o qual precisa juntd-las formando uma s6 imagem. Quando os dois olhos
enviam uma imagem igual para o mesmo objeto obtém-se facilmente a fusdo das imagens.
Porém, quando cada olho estad fixando num ponto, o cérebro recebe duas imagens muito
diferentes entre si € ndo consegue junta-las. Como defesa, o olho elimina automaticamente a
imagem que vem do olho desviado. A supressdao do olho desviado faz com que ndo haja

desenvolvimento visual , aumentando o grau de ambliopia (SACHSENWEGER, 1968).

O tratamento classico ¢ mais conhecido da ambliopia ainda ¢ a oclusdo do olho de
melhor visdio (CARVALHO, 1998), porém sua eficacia permanece incerta com relatos de
sucesso variando de 30 a 92% (HISCOX, 1992). O tempo para oclusdo depende da
intensidade e da idade do paciente. Na maior parte dos casos, a ambliopia deve ser detectada e

tratada antes da idade escolar, quando a visdo ainda estd em pleno desenvolvimento.

Combater a ambliopia significa fazer o diagndstico precoce da patologia de base (até os
6-7 anos de idade) e corrigi-la adequadamente (remocdo das opacidades no eixo visual,
oclusdo do olho adelfo e correcdo do erro refracional com oculos ou lentes de contato dentre
outros recursos) em tempo habil (URBANO; GUIMARAES; GUIMARAES, 1989). Significa
ainda conscientizar ndo so6 a classe médica de um modo geral, mas também a comunidade de
sua responsabilidade nesse combate, visto a ignorancia da populacdo sobre a existéncia da

ambliopia.
2.3.2. TRACOMA

A palavra tracoma (do Grego Trachomas) significa rugoso, aspero ou edemaciado,
descrevendo a aparéncia da conjuntiva tarsal acometida (ADAN; SCARPI; GUIDUELI,
1996).

O tracoma continua a ser uma das doencas de maior disseminagdo mundial. A
Organizagdo Mundial de Saude estima a existéncia de 146 milhdes de pessoas com tracoma
no mundo, dos quais 5,9 milhdes sdo cegos devido as complicagdes do tracoma, constituindo
a principal causa de cegueira prevenivel, principalmente nos paises em desenvolvimento

(LUNA; MEDINA; OLIVEIRA, 1987). Além disso, 80 milhdes de criangas apresentam o
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tracoma inflamatdrio que potencialmente pode causar grave deficiéncia visual (CARVALHO

et al., 1997).

Durante o século passado a prevaléncia do tracoma na Europa e América do Norte era
alta, constituindo a principal causa de cegueira nessas regides. Nesse século, a doenca foi
gradualmente desaparecendo gracas a uma multiplicidade de mudangas nas condi¢des de vida
e assisténcia a saude. O desaparecimento do tracoma nessas localidades se deu mais em
virtude do progresso material e cultural do que a programas quimioterapicos (LUNA;

MEDINA; OLIVEIRA, 1987).

No Brasil, o tracoma teria chegado no século XVIII entre 1718 ¢ 1750, com os ciganos
expulsos de Portugal, desenvolvendo-se na regido do Cariri no interior do Ceard, o mais
antigo foco do pais (COUTO JUNIOR; SCARPI; GUIDUGLI, 1997). No final do século
XIX, com a chegada dos europeus procedendo de paises endémicos do mediterraneo (Italia e
Espanha), outros focos surgiram nos Estados de Sao Paulo e Rio Grande do Sul, expandindo-

se para outras regides (PELICIOLI et al., 1992)

O tracoma ¢ uma ceratoconjuntivite bacteriana cronica e recidivante causada pela
Chlamydia trachomatis (sorotipos A, B, Ba e C) que costuma afetar criancas desde os
primeiros meses de vida, acarretando de forma lenta: cicatrizacdo conjuntival, entrépio,

triquiase, opacidade corneana, olho seco e cegueira no adulto ( PELICIOLI et al., 1992).

A C. trachomatis tem varios sorotipos: os de A a K sdo causadores do tracoma, da
conjuntivite de inclusdo e das uretrites e cervicites sexualmente transmissiveis (BRASIL,

2001).

A tUnica fonte de infeccdo ¢ o homem com infeccdo ativa na conjuntiva ou outras
mucosas. Criangas com até 10 anos de idade, com infec¢do ativa, sdo o principal reservatorio
do agente etioldgico nas populacdes onde o tracoma ¢ endémico, podendo portar a Clamidia
ndo apenas na conjuntiva, mas também nos tratos respiratdrio e gastrointestinal. Nao ha
reservatorio animal do tracoma. A Clamidia sobrevive pouco tempo no meio ambiente

externo, fora do hospedeiro humano (DAWSON et al, 1981).

A principal forma de transmissdo ¢ a direta, de olho a olho, ou indireta, através de
objetos contaminados (toalhas, lengos, fronhas etc.). Alguns insetos, como a mosca doméstica

(Musca domestica) e/ou a lambe-olhos (Hippelates sp.), podem atuar como vetores
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mecanicos. A transmissdo sO ¢ possivel quando existirem as lesdes ativas, sendo maior no

inicio da doenga, e quando existirem infecgdes bacterianas associadas. (LUNA, 1993).

O periodo de incubagdo ¢ de 5 a 12 dias. Todos os individuos sao suscetiveis a doenga,
sendo as criangas as mais sensiveis, inclusive as reinfec¢des. Nao se observa imunidade

natural ou adquirida a infec¢ao pela Chlamydia trachomatis (MEDINA et al, 1996).

O tracoma inicia-se sob a forma de uma conjuntivite folicular, com hipertrofia papilar e
infiltrado inflamatorio que se estende por toda a conjuntiva, especialmente na conjuntiva
tarsal superior. Nos casos mais brandos os foliculos podem regredir espontaneamente. Em
casos mais severos eles crescem e necrosam. A necrose dos foliculos leva a formacao de
pequenos pontos cicatriciais na conjuntiva. Com as repetidas reinfecgdes, um numero cada
vez maior de pontos cicatriciais se forma, levando a formagdo de cicatrizes mais extensas.
Essas cicatrizes podem tracionar principalmente a palpebra superior, levando a sua distor¢ao,

o entropio e triquiase (BRASIL, 2001).

Os cilios invertidos tocando a cérnea podem provocar ulceragdes, com a conseqiiente
formagdo de cicatrizes e opacificacdo corneana, que podem levar a graus variados de

diminuicdo da acuidade visual até a cegueira (NOBREGA et al, 1993).

A sintomatologia associada ao tracoma inflamatdrio inclui lacrimejamento, sensagao de
corpo estranho, fotofobia discreta e secre¢do purulenta em pequena quantidade (somente
havera grande quantidade de secrecdo purulenta quando houver outra conjuntivite bacteriana
associada ao tracoma). Uma grande proporcdo dos casos de tracoma, principalmente entre as

criancas mais jovens ¢ assintomatica (NOBREGA et al, 1993).

Em 1987, foi adotado pela Organizagao Mundial de Satde um esquema de classificagao
dos diferentes estdgios do tracoma, designando-se "TF" (tracoma inflamatdrio folicular)
quando hé presenga de 5 ou mais foliculos de 0,5 mm na conjuntiva tarsal superior; "TI"
(tracoma inflamatorio intenso) quando observa-se hiperplasia papilar da conjuntiva tarsal
superior causando espessamento conjuntival que dificulta a observacao dos vasos tarsais
profundos; "TS" (tracoma cicatricial) quando sdo observadas linhas de fibrose na conjuntiva
tarsal; "TT" (triquiase tracomatosa) quando ha pelo menos um cilio em triquiase ou evidéncia
de remocao recente ¢ "CO" (opacidade corneana) na presenga de cicatrizacdo corneana

envolvendo ao menos parcialmente a area pupilar (THYLEFORS et al, 1987).
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O tracoma produz alteragdes oculares clinicamente caracteristicas. O diagndstico clinico

em areas endémicas ¢ simples e bem definido. (MEDINA et al, 1996).

r

O diagnostico laboratorial do tracoma ndo ¢ considerado essencial, uma vez que
nenhuma das outras doengas oculares com as quais seria necessario realizar o diagndstico
diferencial, ocorre com as mesmas caracteristicas epidemiologicas do tracoma, uma doenga
endémica, com aglomeracao espacial dos casos. E por outro lado, um caso de conjuntivite
com diagnoéstico laboratorial de Chlamydia trachomatis ndo € necessariamente um caso de
tracoma, pois esse caso pode ser resultante, por exemplo, de uma contaminacdo acidental da
conjuntiva por Chlamydia trachomatis de origem genital, sendo entdo um caso de conjuntivite

de inclusdo (SECRETARIA DE ESTADO DA SAUDE, 1993).

O tracoma ¢ uma situagao clinico-epidemioldgica, na qual o agente etioldogico encontra-
se amplamente disseminado na populacdo, de forma a propiciar a continua reinfeccdo da

conjuntiva através da transmissao olho a olho (BRASIL, 2001).

Assim, ¢ incomum a existéncia de casos de tracoma isolados. A constatagcdo, por
exemplo, de uma crianga com conjuntivite cujo agente etiologico ¢ a C. trachomatis deve ser
acompanhada pela investigagdo epidemioldgica dos seus comunicantes (no domicilio, na
escola, na creche, no bairro etc.). Um caso isolado de tracoma, no qual ndo se conseguiu
identificar comunicantes, provavelmente ¢ um caso importado, que contraiu a doenga em uma

outra regido (BRASIL, 2001).

O diagnostico laboratorial deve ser utilizado para a constatacdo da circulagdo do agente
etiologico na comunidade e ndo para a confirmacdo de cada caso individualmente

(SECRETARIA DE ESTADO DA SAUDE, 1993).

Os exames laboratoriais mais utilizados para a demonstra¢do do agente sao a coloracdo

de Giemsa, a cultura e a reagdao de imunofluorescéncia direta (IFD). (MEDINA et al, 1996).

A coloracao de Giemsa ¢ uma técnica bem estabelecida, que apesar de sua alta
especificidade, tem sensibilidade baixa e requer um microscopista altamente experiente, além
de exigir muito tempo para a leitura de cada lamina (OMS, 1981). Esse longo tempo para um
unico exame inviabiliza seu emprego em trabalhos de campo, onde geralmente existe nimero

elevado de casos (TAYLOR et al, 1991.).
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A cultura de Chlamydia trachomatis é o método padrao para o diagnostico laboratorial,
com alta sensibilidade, porém exige condi¢des adequadas de realizagcdo, de estocagem de
material, além de equipamentos sofisticados de alto custo que inviabilizam seu emprego no

trabalho de campo (ELBAGIR; MARDH, 1990).

A imunofluorescéncia direta é realizada com a utilizagdo de anticorpos monoclonais
marcados, que se dirigem contra uma proteina comum aos 15 sorotipos da Chlamydia
trachomatis, identificando os corpusculos elementares extracelulares (EB) ao microscopio de
fluorescéncia (STEPHENS et al, 1982.) Em nosso meio a imunofluorescéncia direta ¢ o
método de escolha para o diagnostico laboratorial (SECRETARIA DE ESTADO DA
SAUDE, 1993) por ser uma técnica suficientemente simples e rapida, ndo exigindo meios
sofisticados de refrigeracdo para o transporte e estocagem, além de possuir requisitos

suficientes quanto a sensibilidade e especificidade (QUINN et al, 1985).

O objetivo do tratamento € a cura da infeccdo, e a conseqiiente interrup¢ao da cadeia de
transmissdo da doenca. As condutas, a seguir relacionadas, sdo recomendadas pela

Organiza¢do Mundial de Satde, e utilizadas no Brasil.
* Tratamento topico: (BRASIL, 2001)
- Tetraciclina a 1%: pomada oftdlmica usada duas vezes ao dia, durante seis semanas.

- Sulfa: colirio usado quatro vezes ao dia, durante seis semanas, na auséncia de

tetraciclina ou por hipersensibilidade a mesma.

» Tratamento sistémico: tratamento seletivo, com antibiotico sistémico via oral: indicado
para pacientes com tracoma intenso (TI), ou casos de tracoma folicular (TF), e/ou tracoma
intenso (TF/TI), que ndo respondam bem ao medicamento topico. Deve ser usado, com

critério e acompanhamento médico, devido as possiveis reagcdes adversas.

- Eritromicina: 250mg quatro vezes ao dia, durante trés semanas (50mg/kg de peso ao

dia).

- Tetraciclina: 250mg quatro vezes ao dia, durante trés semanas (somente para maiores

de 10 anos).
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- Doxaciclina: 100mg/dia duas vezes ao dia, durante trés semanas (somente para

maiores de 10 anos).
- Sulfa: dois tabletes ao dia, durante trés semanas.

- Azitromicina: 20mg/kg de peso, em dose Unica oral. Este medicamento vem sendo

testado com bons resultados, em termos de efetividade para o tratamento.

Todos os casos, de entropio palpebral e triquiase tracomatosa (TT), devem ser
encaminhados para avaliagdo e cirurgia corretiva das palpebras. Todos os casos de opacidade
corneana (CO), devem ser encaminhados a um servico de referéncia oftalmolédgica e medida a

sua acuidade visual.

Em areas onde a propor¢do de criangas com tracoma folicular (TF) for maior ou igual a
20%, e/ou a propor¢do de tracoma intenso (TI) for maior ou igual a 5%, recomenda-se o

tratamento em massa de toda a populagdo, utilizando-se a tetraciclina 1% topica.

(CARVALHO et al., 1997).

Além do tratamento medicamentoso, sdo fundamentais as medidas de promocao da
higiene pessoal e familiar, tais como a limpeza do rosto, o destino adequado do lixo,

disponibilidade de 4gua e saneamento (BRASIL, 2001).

Todos os casos de tracoma inflamatorio (TF ou TI) devem ser examinados, depois de 3

meses do inicio do tratamento, e ser revistos, a cada trés meses, para o controle da cura, por

um periodo total de 9 meses (CARVALHO et al., 1997).

Apo6s um ano do diagnostico confirmado de Tracoma, nova busca ativa deve ser
realizada em toda a comunidade, garantindo uma cobertura ¢ adesdo adequadas ao tratamento,

iniciando-se novo registro dos pacientes diagnosticados (BRASIL, 2001).

O mito da erradicagcdo teve reflexos importantes. Durante as ultimas décadas, o
diagnostico do tracoma deixou de ser feito, por falta de capacitagdo dos médicos, inclusive
dos oftalmologistas, devido a falta de contato com pacientes com tracoma, ou ignorancia do

diagnostico (CVE, 2002).
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Deve ser ressaltado que, na formag¢do de médicos e especialmente de oftalmologistas,
pouca aten¢do tem sido dada em relagdo ao tracoma, sendo que em muitas Escolas de

Medicina o mesmo continua a ser considerado erradicado (CVE, 2002).
2.3.3. LEUCOCORIA

Leucocoria (das palavras gregas leukos= branco e koria = pupila) corresponde a um
reflexo pupilar anormal a luz incidente, podendo assumir tonalidade branca, résea ou amarela
esbranquicada. Este sinal clinico sugere a presenca de anormalidade anterior a retina, podendo
decorrer de tumor iIntra-ocular, membrana vitrea ou descolamento retiniano.

(SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

O Reflexo Vermelho normal (em tons de vermelho, laranja ou amarelo, dependendo da
incidéncia de luz e da pigmentagdo da retina), mostra que as principais estruturas internas do
olho (cornea, camara anterior, iris, pupila, cristalino, humor vitreo e retina) estdo
transparentes, permitindo que a retina seja atingida pela luz, de forma normal. Quando ha
alteracdo na estrutura do olho, geralmente ndo se observa o reflexo, ou este ndo se apresenta

com uma boa qualidade (BALMER, 1999).

A causa mais comum de leucocoria ¢ o retinoblastoma, um tumor de células retinianas
imaturas. Outras causas comuns, em ordem decrescente de freqiiéncia, sdo a persisténcia
hiperplasica do vitreo primitivo (PHVP), a doenca de Coats, a toxocariase, a retinopatia da
prematuridade (RP) e o hamartoma astrocitico. Causas menos freqiientes sao os colobomas de
cordide, as hemorragias vitreas organizadas e o meduloepitelioma. Catarata congénita e

descolamento da retina de longa evolucao também devem ser lembrados.

A idade, o sexo, a lateralidade, a hereditariedade e, em particular, a presenga ou nao de

calcificagdes e o tamanho do globo ocular podem ser usados como critérios de diagndstico

para elucidar as diferentes causas de leucocoria (BALMER; MUNIER, 1999).
2.3.3.1. Retinoblastoma

O retinoblastoma ¢ o tumor intra-ocular maligno mais comum da infancia,
correspondendo a 2 a 4% dos tumores malignos pediatricos. Origina-se da membrana
neuroectodérmica da retina embrionaria. Tem uma incidéncia de 11 casos novos por milhao
em menores de 5 anos nos Estados Unidos (1:18.000 nascidos vivos = 200 casos/ano), sem

diferenca entre sexo ou raga, sendo o 4° tumor mais freqiiente em criancas at¢ 14 anos de
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idade no Brasil, onde 80% dos casos sdao diagnosticados antes dos 3-4 anos de idade e 30 a

40% sao bilaterais (PARKIN et al, 1988).

Tem etiologia genética com apresentagao multifocal ou unifocal. Os primeiros, em geral
bilaterais, podendo, entretanto ser ainda unilaterais com multiplos focos tumorais sao
considerados genéticos germinais e hereditarios. Os unifocais, obrigatoriamente unilaterais,

sdo ditos somaticos e esporadicos (DRYJA et al, 1984).

O retinoblastoma se apresenta como um tumor de forma esporadica (60%) e familiar
(40%). A forma familiar manifesta-se como doencga unilateral ou bilateral, sendo que a grande

maioria unilateral ¢ esporadica e todos os bilaterais sdo familiares (ABRASON et al, 1998).

Os casos com tumor bilateral sdo sempre de heranca dominante, enquanto que a maioria
dos unilaterais ndo ¢ hereditaria, causados principalmente por mutagdo somatica (VOGEL;

MOTULSKY, 1997).

Para explicar a ocorréncia familiar e esporadica, hipdteses foram desenvolvidas onde o
retinoblastoma seria um cancer causado por dois eventos mutacionais. Na forma familiar
mutagdes ocorreriam como primeiro evento, nas células das linhagens germinativas. O
segundo evento ocorreria em células somaticas retinianas (retinoblastos). Nos casos

esporadicos, as mutagdes ocorreriam somaticamente dentro de uma uUnica célula retiniana.

(KNUDSON JUNIOR, 1971).

Devido a penetrancia incompleta do gene do retinoblastoma estimada entre 75 a 95%,
familias com retinoblastoma podem incluir portadores assintomaticos que podem transmitir o

alelo mutante a seus descendentes (WIGGS, 1988).

A predisposi¢dao hereditaria ao retinoblastoma ¢ determinada por um locus genético
dentro do cromossomo 13, banda 14q, portanto as mutagdes ocorrem nesse cromossoma, no

locus Rbl do gene supressor de tumor (CANNOR, 1997).

O gene responsavel pelo grande risco de desenvolvimento deste tumor também esta
associado ao aparecimento de outros tumores. Em 1% dos sobreviventes da forma hereditaria
de retinoblastoma, desenvolverdo osteossarcoma ao redor de 10 anos de idade. E estimado
que 30% dos doentes com retinoblastoma hereditario curado terdo uma segunda malignidade

dentro de 30 anos (ABRASON et al, 1998).
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Acredita-se que a incidéncia desse tumor venha aumentando devido a, principalmente,
dois fatores: a) maior exposi¢ao a radiagdo ambiental, que vém aumentando durante os anos,
b) pacientes que, devido aos novos métodos de tratamento, vém sobrevivendo € com isso
produzindo descendentes que possuem o gene do retinoblastoma. Embora possa ocorrer em
qualquer idade, sabe-se que a incidéncia do retinoblastoma diminui com o aumento desta e

que a maioria dos casos ocorre na primeira infincia com 80% destes diagnosticados antes da

idade de 5 anos. (MIRANDA;PEREIRA, 1994).

Os dados encontrados sobre a correlagdo entre idade para diagnostico e sobrevida
indicam uma pior sobrevida com o aumento da idade, sobretudo em criangas na faixa de 2
anos. Esta relagdo ¢ menos clara em criangas fora desta faixa etaria. E possivel que seja
melhor o progndstico em criangas mais jovens devido a um menor tamanho dos tumores no

momento do diagnoéstico (TAMBOLI; PODGOR; HORM, 1990).

O sinal mais freqiiente ¢ a leucocoria (reflexo pupilar branco), seguido do estrabismo. O
estrabismo pode ser subdividido em: esotrdpico, exotropico e com dire¢cdo inespecifica. Este
sinal estd correlacionado fortemente com o envolvimento macular (ABRAMSON;

SERVODIDIO, 1993).

A literatura relata mais de trinta sinais ¢ sintomas relacionados com retinoblastoma,
além dos citados anteriormente. Dentre estes, podemos citar: baixa acuidade visual,
hiperemia, dor ocular, proptose, cefaléia, historia familiar positiva. Outros menos freqilientes
sdo: nistagmo, aniridia, hemorragia vitrea, endoftalmite e celulite orbitaria; estes dois tltimos
podem ser um sinal de necrose no interior do tumor. Deve-se ter cuidado para que ndo haja
erro no diagndstico, pois com uso de antibidtico e posterior melhora, pode-se pensar

erroneamente em outra causa de origem infecciosa (ABRAMSON et al, 1998).

A maioria das criangas com retinoblastoma nao apresentam anormalidades oculares ao
nascimento. Os sinais acima surgem entre seis meses € dois anos de idade. A leucocoria torna-

se visivel, em média, aos doze meses nos casos bilaterais e aos vinte e quatro meses nos

unilaterais (SHIELDS; AUGSBURGER, 1981).

O diagnéstico definitivo pode ser feito através de um exame de fundo de olho (sob
anestesia geral), e os demais exames com a finalidade do estadiamento para classificar o
tumor e direcionar o tratamento - tomografia de cranio e orbita, ultra-sonografia do olho, raio-

x de cranio, mielograma e citologico do liquido cefalorraquidiano.
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Com o conhecimento dos sinais e sintomas dos tumores oculares, cabe clinico geral o
encaminhamento ao oftalmologista, que tomard as medidas cabiveis frente ao caso. O
diagndstico precoce e o reconhecimento de fatores de risco para metastases tracam o esquema

terapéutico apropriado para cada situacao que se apresente.

Em alguns pacientes com retinoblastoma, o tratamento ¢ extremamente complexo.
Desta forma, ha uma dificuldade para estabelecer uma seqiiéncia absoluta. Cada caso deve ser

analisado conforme a extensdo do tumor e se existe ou ndo comprometimento sistémico.

O tratamento depende do estadiamento da lesdo, sendo que a enucleagdo permanece

como a forma mais comum de tratamento (KAMSKI; SINGH, 1994).

Entretanto, os recentes avangos no entendimento do retinoblastoma tém proporcionado
novas modalidades de tratamento como quimioterapia e tratamento local (placa radioativa,
fotocoagulacdo a LASER, termoterapia transpupilar {TTT} e crioterapia) (SHIELDS et al,
1999), com o intuito de diminuir a morbidade, manter a funcdo visual e permitir a excelente

sobrevida (FRIEDMAN et al, 2000).

O diagnostico precoce e o pronto tratamento contribuem significativamente para a
sobrevivéncia do paciente e conservagdo do globo ocular (SHIELDS; SHIELDS,
SIVALINGAN, 1989). Novas op¢des terapéuticas para o retinoblastoma surgiram nos ultimos
anos, cada uma delas com riscos, beneficios e limitacdes particulares a serem consideradas. A
enucleagdo do olho envolvido tem sido o método de escolha para os casos unilaterais devido a
auséncia de efeitos colaterais durante o tratamento e em longo prazo. Quando ha
comprometimento bilateral mais restrito ao globo ocular, ou unilateral com invasdo do nervo
optico, sugere-se a associacdo de radioterapia e quimioterapia para preservar o olho com
possibilidade de visdo. Fotocoagulacao e Crioterapia podem ser utilizados para tumores

pequenos e circunscritos (<3 mm de didmetro) e sem invasao vitrea (AMOAKU, 1996).

A quimioterapia estd indicada em: tumores grandes que ndo podem ser irradiados ou
fotocoagulados, comprometimento vitreo e/ou do nervo Optico e doenca extra-ocular. A
quimioterapia isolada ndo ¢ suficiente para completo controle da doenga. Apds 2 meses de
quimioterapia com 2 ciclos, existe um decréscimo de 35% na base do tumor e 50% na sua
espessura, sendo necessario tratamento complementar para completa erradicacdo do tumor. O
numero de ciclos quimioterdpicos a ser usado varia entre 2 a 6 ciclos de acordo com as

particularidades de cada caso (SHILEDS; SHIELDS; NEEDLE, 1997).
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Com relacdo aos tumores extra-oculares (que se estendem além do bulbo ocular),
poucos relatos sdo encontrados na literatura, embora se saiba que nos paises em
desenvolvimento esse tipo de doenca ¢ mais freqliiente do que nos paises desenvolvidos

(GRABOWSKI; ABRAMSON,1987).

O seguimento pos-tratamento visa identificar recorréncias. Neste tipo de tumor ela
ocorre com maior freqiiéncia nos trés primeiros anos apos diagndstico. Recaida apds cinco
anos ¢ rara. Além de recorréncia o seguimento dos pacientes ¢ importante para o diagnostico
de efeitos tardios e um possivel segundo tumor. O prognoéstico destes tumores ¢ bastante

variado, com intima relagdo ao estadio da doengca (DONALDSON, 1997).

2.3.3.2. Persisténcia hiperplasica do vitreo primitivo

Durante as primeiras quatro semanas de gestacdo, o espaco entre a lente (cristalino) e a
retina contém o vitreo primario ou primitivo, constituido principalmente por uma rede
ectodérmica fibrilar associada a um sistema vascular hialdide, de origem mesodérmica,
composto pela artéria hialdide (responsavel pela nutrigdo do vitreo), pelo vaso proprio
hialdide e pela tunica vasculosa lentis (formada por ramos terminais da artéria hialoide)

(MAFEE; GOLDBERG, 1987).

No segundo més de gestagao ocorre a formagao do vitreo secundario (correspondente ao
vitreo adulto) e o inicio da troca dos elementos vasculares do vitreo primitivo (MIHMANLI et
al, 2002). O vitreo secundario, composto por uma substincia aquosa contendo fibras
colagenas e acido hialurdnico, comega a preencher a cavidade vitrea na 14* semana de vida do
concepto, ocupando sua quase totalidade no periodo do quinto ao sexto més de gestacao.
(MAFEE; GOLDBERG, 1987). Nesta fase, o vitreo primario encontra-se reduzido a um
pequeno espaco central, em forma de S, denominado canal de Cloquet, orientando-se desde a

origem do nervo Optico até a por¢ao posterior da lente. (MIHMANLI et al, 2002).

A PHVP ocorre quando hd falha na regressdao normal do sistema vascular hialdide
embrionario (canal de Cloquet), sendo a lesdo basica causada pela persisténcia de varias
porg¢des do vitreo primitivo e da tunica vasculosa lentis, que sofrem hiperplasia devido a uma
intensa proliferagdo fibrovascular de tecido conectivo embriogénico (MAFEE; GOLDBERG,
1987)
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As criancas afetadas comumente ndo apresentam antecedentes pessoais ou familiares
equivalentes (REESE, 1965). Nao ha predilegdo por sexo e é geralmente detectada em recém-
natos prematuros (SILBERT; GURWOOD, 2000). E unilateral em 90% dos casos, cursando

com leucocoria, microftalmia e, por vezes, estrabismo e nistagmo (MONNOT; ASSI, 1992).

Na maioria dos casos, a etiologia permanece desconhecida, entretanto a hipotese de
herangca autossomica dominante ou recessiva foi aventada em decorréncia da presenga de

alguns relatos em familiares (SILBERT; GURWOOD, 2000).

Alteragdes neuroldgicas associadas, tais como ataxia, microcefalia, hipotonia e
hemiparesia foram descritas por alguns autores em alguns casos de PHVP bilateral (AWAN;
HUMAYUN, 1985). A PHVP pode estar associada a malformag¢des do nervo optico e da
retina. Essas malformagdes oculares refletem manifestacdes de uma doenca mais extensa,
como a doenga de Norrie (degeneragdo Oculo-acustico-cerebral progressiva), a sindrome de
Warburg (malformagdes congénitas do sistema nervoso central, microftalmia e descolamento
de retina uni ou bilateral), a displasia vitreo- retiniana primaria ou outros defeitos congénitos

(MAFEE, 1996).

A PHVP pode mostrar trés padrdes distintos: uma variante anterior, outra posterior e
uma terceira, denominada completa (somatorio das duas primeiras). A forma mais tipica ¢ a
anterior (25% dos casos), em que uma placa de tecido conectivo vascularizado esté situada no
vitreo, imediatamente atrds e aderente ao cristalino, conectando-se perifericamente e

tracionando os processos ciliares anormalmente alongados (ATLAS; GALETTA, 1996).

A identificagdo direta do remanescente fetal do sistema vascular hialdide, pela
fundoscopia, seria a melhor evidéncia diagnostica, entretando essa visualizagdo torna-se
praticamente impossivel pela presenga de meio opaco (SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO;
MAFFEE, 1994), em decorréncia da freqliente hemorragia vitrea ou da presenca de tecido
fibrovascular opaco retrolental (FIELDING, 1993). Nesses casos podemos lancar mao da
ultra-sonografia (US), tomografia computadorizada (TC) e/ou ressonancia magnética (RM)

(SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

Vale ressaltar que a PHVP cursa com complicagdes tais como catarata, glaucoma agudo
e uveite, levando a um glaucoma absoluto e atrofia bulbar (phthisis bulbi) (MENCHINI,
1987). A catarata decorre da persisténcia de fluxo sanguineo e da tinica vasculosa lentis

(SALLUM; MOREIRA, 2000), que inicialmente causam edema no cristalino, o qual
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caracteristicamente produz uma camara anterior rasa e glaucoma de angulo fechado

secundario (SILBERT; GURWOOD, 2000).

Dentre as formas de apresentagdo da PHVP a variante anterior tem bom prognostico
funcional, apds intervencdo cirirgica; diferentemente do que ocorre nas variantes posterior e
completa cujos resultados pds-cirurgicos sao insatisfatorios, em virtude das anormalidades do

polo posterior presentes nessas formas (SILBERT; GURWOOD, 2000).

A associacdo de uma acurada avaliacdo clinica com os exames de imagem fornece
subsidios suficientes para um diagnéstico preciso da PHVP. As limitagdes de cada um dos
métodos diagnodsticos reforcam a importancia da complementagdo entre eles, objetivando

reduzir as chances de erros de avaliacdo e, conseqiientemente, condutas inadequadas.
2.3.3.3. Doenca de Coats

A doenga de Coats consiste em uma anomalia vascular primaria da retina, sendo
caracterizada pela presenca de telangiectasias e pela deposicdo progressiva de exsudados
intra- ou sub-retinianos, o que leva a um descolamento retiniano exsudativo secundario
(MAFEE, 1996). Esta anomalia corresponde a 16% dos casos de leucocoria,

(SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

A etiologia dessa anomalia permanece desconhecida, embora associagdes com
diferentes sindromes genéticos enfatizem a hipdtese de um componente genético. O
mecanismo histopatologico subjacente parece ser a permeabilidade anormal das células
endoteliais capilares. Estudos com microscopia Optica e eletronica tém mostrado a perda da
barreira endotelial vascular (hemato-retiniana) como o defeito basico da doenga, levando a
anormalidades secundarias, como exsudato intra-retiniano, depositos lipidicos, acumulo de

macrofagos repletos de lipidios, cristais de colesterol e hemorragia (CHAR, 2000).

Em relacdo ao quadro clinico podemos observar nesses pacientes a presenga de
estrabismo, leucocoria, perda da visdo (anopsia) e glaucoma secundario

(SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

A presenca de exsudato sub-retiniano amarelado e telangiectasia periférica sdo

virtualmente patognomonicas para este diagnostico (CHAR, 2000).
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A doenga de Coats cléassica € isolada, unilateral, afetando sobretudo individuos jovens
do sexo masculino, sendo duas vezes mais freqiientes nos meninos do que nas meninas. O
aparecimento dos sintomas ocorre precocemente, com um pico de incidéncia entre os 6 e 8
anos. Embora presente ao nascimento, a anomalia vascular da doenca de Coats comumente
ndo causa sintomas até que ocorra descolamento retiniano e perda da visdo central.
(SHIELDS et al, 2001). Este descolamento ¢ freqiientemente total e completo em casos

avancados da doenga, sendo a retina temporal mais afetada que a nasal (CHAR, 2000).

Em relacdo ao estadiamento, a doenga ¢ classificada em cinco estagios, sendo que no
estagio 1 observamos somente a presenga de telangiectasias; o estdgio 2 caracteriza-se pela
presenca de telangiectasias e exsuda¢do; o estagio 3 cursa com o descolamento da retina; o
estdgio 4 apresenta descolamento total e glaucoma secundario; e o estagio 5 corresponde a

doenca em fase avancada irreversivel (SHIELDS et al, 2001).

Os estadios avangados da doenca de Coats (descolamento total da retina, leucocoria,
glaucoma doloroso secundario ao fechamento do angulo) sdo dificeis de diferenciar do
retinoblastoma (SHIELDS et al, 2001). Por essa razdo além de uma adequada analise
semiologica, incluindo exame oftalmoscopico, a utilizacdo de métodos de imagem torna-se

imperativa para a realizagdo de um diagnoéstico preciso.

A US pode demonstrar o descolamento da retina (CHAR, 2000) e o material sub-

retiniano pode conter ecos particulados suspensos, presumivelmente correspondentes a

cristais de colesterol (SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

A TC costuma revelar aumento difuso da atenua¢do no globo, em virtude da densidade

do exsudato proteindceo sub-retiniano, e calcificagdes sdo extremamente raras

(SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO; MAFFEE, 1994).

A RM ¢ superior a TC na diferenciagdo da doenga de Coats em relacdio ao
retinoblastoma e outras causas de leucocoria. (SMIRNIOTOPOULOS; BARGALLO;
MAFFEE, 1994). Este método também demonstra o descolamento da retina, podendo este
apresentar hipersinal nas ponderagdes em T1 e T2, devido a mistura lipoprotéica do exsudato

(DAHNERT, 2001).

O tratamento ¢ dirigido ao encerramento dos vasos danificados, de forma a facilitar a

resolucdo da exsudacdo e descolamento da retina. Nas fases mais iniciais, os tratamentos
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disponiveis incluem terapia por laser e crioterapia. Os casos mais avangados requerem
técnicas cirargicas de retinopexia, como a introflexao da esclera, vitrectomia de pars plana e
remocdo da membrana vitrea. A estabilizagdo do curso da doenga ou melhorias clinicas
podem ser obtidas em cerca de 70% dos casos, através de uma selecao cuidadosa do método

terapéutico (SHIELDS et al, 2001).
2.3.3.4. Toxocariase

Toxocariase ¢ o termo clinico utilizado para designar a infeccdo do hospedeiro humano
pelos nematddeos Toxocara canis ou Toxocara cati (SHIELDS, 1984). Esses parasitas sao
encontrados normalmente nos intestinos de caes e gatos (GLICKMAN; SCHANTZ, 1981)
sendo o homem um hospedeiro ndo habitual, que adquire a infec¢do através da ingestdo

acidental de ovos do parasita contidos no solo ou comida contaminada.

No intestino, ocorre a eclosdo do ovo e a larva penetra na mucosa intestinal, migrando
pela circulagdo portal até o figado, onde pode ser encapsulada ou alcangar os pulmdes e
coracdo, sendo disseminada pela circulagdo sistémica, atingindo diferentes aparelhos.

(GLICKMAN; SCHANTZ, 1981).

Existem duas formas principais de toxocariase: a sindrome da larva migrans visceral e a
sindrome da larva migrans ocular, as duas formas decorrem da migragdo da larva pelo

organismo (SABROSA; SOUZA, 2001).

As manifesta¢des clinicas da doenga sdo decorrentes da migragdo e persisténcia de
larvas vivas nos tecidos, caracterizando a sindrome da larva migrans visceral (SLMV). Varios
agentes t€m sido propostos como causadores da SLMV em humanos, mas o 7. canis ¢ sem
davida o agente que mais comumente se relaciona com esta sindrome. As manifestagdes
clinicas da toxocariase sdo bastante diversas e dependem de varios fatores, como resposta
imune do hospedeiro, além de numero, padrao de migragdo e distribuicao das larvas nos
diferentes tecidos, sendo os mais freqiientemente afetados figado, pulmao, cérebro, olhos, rim
entre outros (JACOB et al., 1987). Grande nimero de casos permanecem provavelmente nao
diagnosticados, pois as infecgdes com numero reduzido de larvas podem ser assintomaticas,

além das dificuldades encontradas no diagndstico etioldgico.
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Na toxocariase visceral, a faixa etaria mais freqlientemente acometida ¢ aquela entre 1-5
anos de idade, apesar de existirem relatos da doenga acometendo adultos (CHIATTONE et al,
1985; EHRHARD; KERNBAUM, 1979). Ha predominancia do sexo masculino (2:1) e dados
epidemiologicos caracteristicos como a geofagia e o contato domiciliar com caes
(HUNTLEY; COSTAS; LYERLY, 1965) estdo presentes. Os achados clinicos mais
freqlientes sdo: anemia, febre, manifestagdes pulmonares ¢ hepatomegalia (BEAVER, 1956;

EHRHARD; KERNBAUM, 1979).

A febre pode ser elevada e a anemia ¢ um achado comum nos pacientes. O
envolvimento pulmonar pode se manifestar como quadro asmaciforme, pneumonico ou
mesmo como pneumonite interstical, sendo que o achado de insuficiéncia respiratdria grave &

raro (BESHEAR; HENDLEY, 1973).

Além dos achados classicos, outras manifestagdes citadas sdo: adenomegalia,
esplenomegalia, artrite, edema de membros inferiores, eritemas fugazes e nodulos
subcutanecos (EHRHARD; KERNBAUM, 1979; SNYDER, 1961). Casos fatais de
toxocariase, geralmente, sdo dependentes de extenso envolvimento miocardico, sistema
nervoso central ou resposta imunologica exacerbada do hospedeiro (FRIEDMAN;

HERVADA, 1960).

Alteragdes cutdneas mais comumente associadas a toxocariase sdao os quadros
urticariformes e rash nodular, podendo ser encontrado também quadro purptrico. O
envolvimento hepatico ¢ um achado comum em relatos de literatura, porém graves alteracoes
de funcdo hepatica sdo raras. Manifestagdes oculares podem ser encontradas associadas a
toxocariase visceral, porém geralmente a toxocariase ocular se apresenta como quadro clinico

i1solado.

Dentre as alteragOes laboratoriais caracteristicas da toxocariase visceral sdo: eosinofilia
maior ou igual a 20%, leucocitose, hipergamaglobulinemia e aumento de isohemaglutininas,
que se deve ao fato de a larva do Toxocara conter antigenos de superficie comuns as hemacias

humanas.

Caracteristicamente, o parasitologico de fezes ¢ negativo (BISSERU; WOODRUFF;
HUTCHINSON, 1966). As enzimas hepaticos estdo, geralmente, em niveis normais ou

discretamente alterados.
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Anticorpo anti-IgG humano (fator reumatédide) determinado pelo teste do latex pode ser
encontrado em até 44% dos casos. O aumento de imunoglobulinas (IgG, IgM, IgE), maior que
dois desvios-padrao da média para a idade, tem sido encontrado em mais de 70% dos casos
(GLICKMAN; SCHANTZ; CYPESS, 1979), provavelmente decorrente da estimulacao

imunologica do hospedeiro pela presenca da larva e/ou liberagdo de exoantigenos.

O diagnodstico de certeza da Toxocariase Visceral ¢ feito pelo achado da larva em
tecido, porém mesmo em bidpsia hepatica esse achado ¢ raro, sendo mais comum o encontro

do granuloma eosinofilico sem detec¢do do agente.

O teste Imunoenzimatico (ELISA) ¢, atualmente, o método de escolha para o

diagnodstico da Toxocariase.

A indicacdo de tratamento nos casos de Toxocariase Visceral ainda ¢ assunto de
controvérsias, ja que ¢ conhecido o fato de pessoas saudaveis apresentarem niveis elevados de

anticorpos especificos.

O tratamento pode ser instituido em individuos com sintomatologia clinica ou naqueles
que apresentam eosinofilia. A terapéutica pode abreviar os sintomas clinicos e induzir a
remissdo da eosinofilia, que tem sido considerada como deletéria para alguns pacientes. Ha
relatos sugerindo que o envolvimento ocular ¢ secundéario, podendo ser conseqiiente a
reinfeccdo, superinfec¢do ou mesmo reativagdo da infec¢do em individuos com doenca

sistémica prévia (SCHANTZ; MEYER; GLICKMAN, 1979).

Viarias drogas tém sido utilizadas no tratamento da Toxocariase: mebendazol,
tiabendazol, dietilcarbamazina, fendendazol e oxifenbendazol; porém a eficicia do tratamento

¢ discutivel.

Os efeitos colaterais mais relatados sdo: nausea, vOmitos, rash cutdneo e colestase
intrahepatica. Ocasionalmente, podemos encontrar leucopenia, cristaliria, sindrome de

Stevens-Johnson e distirbios neurolégicos.

A possibilidade que estas drogas possam desencadear morte maciga de larvas e
liberacdo de antigenos, com desenvolvimento de hipersensibilidade no hospedeiro, ndo esta

descartada, e nesses casos pode estar indicada a utilizagdo de corticoide de forma criteriosa.
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A forma ocular da Toxocariase foi, inicialmente, reconhecida por Wilder em 1950
(GLICKMAN; SCHANTZ, 1981), que observou a presenga de larva ou restos larvarios em 24
de 46 pseudogliomas de olhos enucleados por endoftalmite cuja hipotese diagnostica era

Retinoblastoma.

Em um estudo de 254 individuos com Toxocariase Ocular, apenas cinco tinham
associacdo com a forma visceral (Char, 2000). O envolvimento ocular ¢, geralmente,
unilateral, e o grupo de criangas acometidas pertence a uma faixa etdria mais elevada que na
forma visceral (GLICKMAN; SHOFER, ,1985). A forma ocular pode ocorrer apds 4 a 10
anos do diagndstico inicial de Toxocariase Visceral (SCHANTZ; MEYER;
GLICKMAN, 1979.).

Caracteristicamente, os achados epidemiolédgicos detectados na forma visceral, como
geofagia e contato domiciliar com cdes sdo raramente detectados na forma ocular

(GLICKMAN; SCHANTZ, 1981).

As formas de acometimento ocular sdo muito variadas (SHILDS, 1984), porém as mais
comuns sdo: endoftalmite e granuloma retinino (central, periférico ou de polo posterior). As
queixas mais comumente observadas sao aquelas referentes a diminuicdo da acuidade visual,
estrabismo e leucocoria, e o diagnotico diferencial mais importante que se impde € o

Retinoblasma.

O diagnoéstico da Toxocariase Ocular ¢ baseado, principalmente, no diagndstico
sorologico ja que as outras manifestagdes laboratoriais sdo escassas. Na interpretacdo da
sorologia pelo método de ELISA, o titulo considerado significante deve ser menor que aquele

considerado para a forma visceral. Isso permite uma sensibilidade e especificidade em torno

de 90%.

Nos casos de Toxocariase Ocular tem sido utilizado o teste do RAST ("radio-
allergosorbent test") para deteccdo de IgE especifica no soro do paciente, baseado na
possibilidade de que um pequeno numero de larvas pode nao estimular a produgao de IgG em

nivel detectavel, mas poderia formar IgE especifica.

Demonstracdo de anticorpos para Toxocara canis no humor vitreo ¢ considerado uma

forte evidéncia de infeccdo ocular, pois infec¢do sistémica ndo resulta na producdo de
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anticorpos intraoculares. Elevacdo do nivel de IgE no humor aquoso também tem sido

relatado.

Por se tratar de uma afeccdo com processo basicamente inflamatorio, o tratamento
geralmente ¢ feito com a administragdo de corticdides. Vitrectomia tem sido um procedimento

realizado nos casos de endoftalmite cronica nao responsiva a tratamento com corticoterapia.

Os achados de imagem ajudam, principalmente, excluir o retinoblastoma (CYPESS,

1977) e outras afec¢des como causa de leucocoria (ABE-JACOB et al, 1984).

Na ultrassonografia observa-se lesdo periférica intraocular hiperecogénica.
Descolamento de retina e ecos internos em suspensdo dentro do vitreo podem ser
identificados, mas nao sdao achados especificos. Calcificagao ¢ incomum (ABE-JACOB et al,

1984).

A tomografia computadorizada mostra olho de tamanho normal e sem calcificacdes,
revelando ainda lesdo intravitrea com espessamento e inflamagdo da esclera. A reacdo
granulomatosa ao redor da larva aparece como espessamento focal iveo-escleral. Tracdo e
descolamento secundarios da retina podem ser evidentes pela TC (ABE-JACOB et al, 1984;
BASS et al,1983), e aumento difuso da densidade dentro do globo ocular sem calcificagdes

pode ser visto (BASS et al, 1983).

As imagens obtidas por RM comumente revelam lesdo central ou periférica com

intensidade de sinal variavel (CYPESS, 1977).

O aspecto preventivo, com enfoque as medidas educativas, ¢ essencial no controle da

doenga e envolve:
« Orientagdo a populacdo quanto ao potencial zoondtico do Toxocara canis;
« Identificacdo da fonte contaminante;
e Modificacdo de habitos precarios de higiene;

e Realizagdo de exames parasitologicos de fezes rotineiros nos animais com

proprietarios e tratamento especifico dos positivos;
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« Evitar o acesso dos animais de rua nos tanques de areia e areas de lazer, especialmente

os freqiientados por criangas;

e Prevencdo da defecagdo de animais em lugares publicos, especialmente, os

freqlientados por criangas;
e Recolher as fezes dos animais, principalmente em areas de lazer de criangas;

e Prevencdao do consumo de carnes cruas ou mal cozidas, pelo risco de aquisi¢ao da

larva nos tecidos de animais infectados;

« Conscientizagdo da populacdo sobre a importancia da posse responsavel (ndo deixar o

animal solto na rua, vacinar, vermifugar, etc);

e Realiza¢do de avaliagdo parasitologica da areia antes de ser colocada para uso em
tanques de areas de lazer freqiientadas por criangas e apds, periodicamente (pelo

menos de seis em seis meses);

e Cobris os tanques de areia com plastico resistente ou lona, principalmente a noite;
Revolver periodicamente a areia das partes mais profundas para a s mais superficiais,
assim como deslocar as que estiverem em areas sombreadas para as mais ensolaradas e

vice-versa;

e Programa de educagdo sobre zoonoses para os proprietarios de animais e

administradores de parques.

A toxocariase ocular ¢ uma importante causa de uveite infecciosa no nosso meio, sendo
freqliente o acometimento unilateral e em criangas” Embora diversas formas clinicas tenham
sido descritas, como retinocoroidite posterior e periférica, descolamento disciforme macular,
endoftalmite e papilite, nd3o existe uma apresentacdo que possa ser considerada
patognomonica da doenga (BEAVER, 1962). O mais freqiiente na pratica clinica é o
diagndstico presuntivo baseado na histéria clinica e epidemiologica, nas caracteristicas da

lesdo e em testes soroldgicos.
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2.3.3.5. Retinopatia da prematuridade

A retinopatia da prematuridade (RP) ¢ uma desordem caracterizada pela proliferagao
anormal dos vasos sanguineos da retina em desenvolvimento, na juncao entre a retina vascular
e avascular, estando relacionada a multiplos fatores, como o oxigénio, prematuridade e o

baixo peso ao nascimento (ZIN, 2003; MOTA, 2003).

No inicio dos anos 50, apds publicag¢des relacionando a retinopatia com o uso intensivo
de oxigénio nos bercarios, as tentativas para restringir a utilizagdo desse gas, produziram uma
diminui¢do da incidéncia da RP, em contrapartida ocorreu um aumento da mortalidade pela
imaturidade pulmonar e por lesdes cerebrais (AVERY; OPPENHEIMER, 1960). Por essa
razdo, na década de 70, o oxigé€nio voltou a ser utilizado, s6 que de uma forma mais racional.
A partir dos anos 80, devido ao avanco da tecnologia aplicada a medicina, e a melhor

assisténcia neonatal, a sobrevida de prematuros de baixo peso aumentou em quatro vezes ou

mais (SEGRE; ARMELINNI; MARINO, 1995).

No Brasil, s6 recentemente o desenvolvimento de equipamentos modernos em UTIs
neonatais tem proporcionado a sobrevida de bebés com idades gestacionais cada vez menores
e peso de nascimento cada vez mais baixos. A falha de encaminhamento precoce pelos
pediatras e a falta de preparo de muitos oftalmologistas para fazer o diagnodstico correto e
indicar o tratamento apropriado sdo provavelmente os fatores responsaveis pela enorme
quantidade de bebés cegos anualmente no Brasil por retinopatia da prematuridade, que
atualmente ¢ a segunda maior causa de cegueira infantil no pais, perdendo apenas para o

glaucoma congénito (KREIMER et al, 2000).

A RP esta em permanente estudo em todo o mundo, pela sobrevivéncia cada vez maior
de prematuros de muito baixo peso dentro dos grupos de maior risco para o aparecimento
dessa doenga, ou seja: prematuros nascidos com peso abaixo de 1.500 gramas e com idade
gestacional inferior a 32 semanas. No Brasil, o Ministério da Satde desconhece o niimero
exato de criancas afetadas anualmente por essa entidade que gera um O6nus social muito
grande ao pais, podendo-se esperar cerca de 15.000 prematuros por ano com alguma forma
incapacitante da doenga e que ocorra entre 1.500 a 2.000 novas criangas cegas pela retinopatia
a cada ano, se for considerado um numero estimado entre 150.000 prematuros sobreviventes a
cada ano. O 1° Encontro Nacional de Estudo sobre a RP, realizado no Rio de Janeiro em

outubro de 2002, com presenca de autoridades do Ministério da Saiude, Conselho Brasileiro de
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Oftalmologia e Sociedade Brasileira de Pediatria, definiu os rumos a serem adotados para que
se tenha conhecimento das prevaléncias e incidéncias dessa doenga em todo o Brasil e para
que se consiga uma rapida diminui¢do do nimero de casos de cegueira pela retinopatia

através da adequada prevengao e do tratamento precoce sempre que necessario (ZIN, 2003).

Durante o processo de formagao embriondria do olho, a vascularizagdo da retina nasal
se completa ao redor da 32* semana de IG, enquanto a retina temporal completaria sua
vasculogénese ao redor da 40* semana, ou logo ap6s o nascimento a termo (PLATE et al,
1992). A RP esta relacionada com o VEGF (fator de crescimento do endotélio vascular) e a
fatores ndo regulados pelo oxigénio (fator de crescimento insulina-like/ IGF-I), que, quando
em niveis baixos, inibem a vascularizacdo na retina e, quando em excesso, estimulam uma

neovascularizagdo patologica na retina.(FLYNN, 1987).

Intimeros fatores de risco para o surgimento da RP foram estudados ao longo dos
ultimos 50 anos. Entre eles a imaturidade, o baixo peso ao nascer, o uso de esterdides e beta-
bloqueadores pela mae no periodo pré-natal, a deficiéncia de Vitamina E, a exposi¢do a luz
intensa nos bercarios, o uso de corticoides, indometacina ¢ surfactantes, a situagdo de
gemelaridade, a necessidade de tratamento do ducto arterioso, a presenga de hemorragia
intracraniana, as variacdes da oxigenioterapia, as apnéias recorrentes, as transfusoes
sangliineas, a imunossupressao, a presenga concomitante de infecgcdes associadas € o uso de

antibidticos.

Existe extensa literatura cientifica sobre cada um dos fatores de risco acima
mencionados, mas existe também, muita dificuldade em se estabelecer uma precisa relagao de
causa/efeito entre a maioria destes fatores em fungdo da débil condigdo fisica dos RNP cujos
parametros clinicos variam sem muita previsdo a cada minuto de vida, tornando-se muito

dificil a andlise de todos estes dados de um modo fidedigno e conclusivo.

Entre os varios fatores de risco possiveis de serem identificados, a prematuridade
extrema, a oxigenioterapia em alta concentracdo por longo periodo e a debilitacdo do estado
fisico geral da crianca s3o os mais considerados no surgimento da RP (KRETZER;

HITTNER, 1988; PHELPS; WATTS, 2000).

Em 1984, vinte e trés oftalmologistas de onze diferentes paises publicaram o trabalho
que se tornou conhecido como a Classificagdo Internacional da RP (OWENS, 1942;

JOHNSON, 1974).
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A classificacdo da RP ¢ baseada em trés parametros: localizagdo, extensao e estagio ou

fase.

O Colégio Real de Oftalmologia do Reino Unido recomenda o exame de bebés que
apresentem peso ao nascer inferior ou igual a 1.500 g e/ou idade gestacional menor ou igual a
31 semanas, sendo o primeiro realizado entre a sexta e a sétima semana de vida. Nos EUA, o
primeiro exame ¢ realizado entre a quarta e a sexta semana de vida, e indica-se exame nos RN
com peso ao nascer inferior ou igual a 1.500 g ou idade gestacional inferior a 28 semanas,
assim como em bebés com peso maior do que 1.500 g, mas com quadro clinico instavel
(COMMITTE FOR THE CLASSIFICATION OF RETINOPATHY OF
PREMATURITY,1984).

A partir dos dados expostos no I Workshop de RP (AIELLO; AVERY; ARRIG, 1994),
a Sociedade Brasileira de Pediatria, a Sociedade Brasileira de Oftalmologia Pediatrica e o
Conselho Brasileiro de Oftalmologia recomendam o exame de RN com peso ao nascer
< 1.500 g e/ou idade gestacional < 32 semanas. O primeiro exame deve ser realizado entre a
quarta e a sexta semana de vida, € os exames subseqlientes, a cada 1 ou 2 semanas, de acordo
com achados do primeiro exame, até que a retina tenha completado sua vascularizacdo. Além
destas indicagdes, deve-se considerar o exame em RN com presenca de fatores de risco,
como: sindrome do desconforto respiratorio; sepse; transfusdes sangiiineas; gestagao multipla;

e hemorragia intraventricular.

Os pais das criangas que apresentam RP devem ser informados da natureza do problema
e suas possiveis conseqiiéncias. Apos a alta da maternidade, os pais devem ser
conscientizados da necessidade de acompanhamento ambulatorial, uma vez que eles
apresentam maior risco de desenvolver estrabismo, erros refrativos e ambliopia, além de

freqlientemente ndo terem completado a vascularizacao da retina.
2.3.4. GLAUCOMA

O glaucoma congénito ¢ uma doenca cronica que acomete criancas nas fases iniciais de
desenvolvimento, cursando com lesdo progressiva do nervo 6ptico e perda caracteristica do

campo visual, podendo levar a cegueira (SHIELDS, 1997).



48

E uma enfermidade com manifestagdo bilateral em 75 % dos casos e que, segundo
diferentes autores, atinge com maior freqiiéncia o sexo masculino (60 a 70 %), embora nao
tenha heranca ligada ao sexo. A maioria dos casos ¢ de ocorréncia esporadica. Em cerca de
10% dos casos, nos quais existem evidéncias de padrao de heranca familiar, acredita-se que
esta seja autossdmica recessiva, com penetrancia varidvel de 40 a 100%.(GLAUCOMA

CONGENITO PRIMARIO. Disponivel no site:< http:// www. universovisual.com.br>).

Estima-se que em 2010, no mundo todo, 60,5 milhdes de pessoas apresentardo alguma
forma de glaucoma (QUIGLEY; BROMAN, 2006). Apesar de tratar-se de doenca
multifatorial, o principal fator de risco para glaucoma ¢ a pressao intra-ocular (PIO) elevada

(EVANS et al, 2003).

A elevacdo da pressdo intra-ocular (PIO) ¢ secundaria ao aumento da resisténcia a
drenagem do humor aquoso através da malha trabecular, principalmente na porgao
justacanalicular. As causas do aumento de resisténcia na malha trabecular ainda ndo sdo bem
estabelecidas, porém ¢ provavel que diferencas na concentragdo de acido hialurénico
(NAVAJAS et al, 2005), 4acido ascorbico (KOLIAKOS et al, 2002), fator transformador de
crescimento beta-2 (FAWTHROP et al, 1997), endotelina (KOLIAKOS et al, 2004), cochilina
(BHATTACHARYA et al, 2005) e transferrina (TRIPATHI et al, 1992) no humor aquoso e

na malha trabecular possam estar envolvidas na patogénese.

Nos glaucomas de angulo aberto, o angulo da camara anterior estd sempre aberto e livre
para o acesso do aquoso. Nos glaucomas de angulo fechado, a iris apde-se ao trabeculado, nao
permitindo que o aquoso atinja as estruturas do angulo, que podem, inclusive, ser normais

(SHAFFER; WEISS, 1970).

As caracteristicas clinicas s3o muito variaveis e dependem da idade de inicio e do nivel
da PIO. Geralmente o primeiro sinal notado pelos pais ¢ a cornea turva, causada pelo edema
epitelial e estromal secundario a PIO elevada e pode estar associada a lacrimejamento,

fotofobia e blefaroespasmo (KANSKI, 2004).

O buftalmo (olho grande) ¢ resultado da distensdo pela PIO elevada antes de 3 anos,
além disso o olho assume uma coloragao azulada devido a distensdao da esclera que se torna
fina e translicida possibilitando a melhor visdo da Givea. O comprimento axial aumentado
causa miopia axial que pode levar a ambliopia anisométrica. A distensao da cornea leva a

rupturas na membrana de Descemet, levando a formacdo das chamadas Estrias de Haab, que
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sdo rupturas cicatrizadas da membrana, apresentando-se sob a forma de elipse ou de linhas
paralelas, com aparéncia vitrea, orientadas concentricamente com a superficie do limbo, na

periferia, ou de modo aleatorio pela superficie posterior da cornea (KANSKI, 2004).

Esses sintomas e sinais se combinam de maneira diferente quanto a cronologia.
Constatou-se que quando o glaucoma ocorre desde o nascimento manifestam-se, por ordem de
freqiiéncia de aparecimento: cornea turva, fotofobia, aumento do tamanho do olho e epifora.
Nos casos em que o glaucoma se instala entre os seis meses € o primeiro ano de vida, ha
aumento das dimensdes oculares, cornea turva, fotofobia e epifora. Nos glaucomas que
aparecem depois de um ano de idade, ¢ dificil que haja fotofobia. O aumento das dimensdes
oculares ndo acompanhado de fotofobia pode ser motivo de admiracao e orgulho por parte de
pais desinformados que acreditam ter uma crianca com olhos grandes e bonitos

(RUSALL; TAYLOR, 1997).

As criangas portadoras de glaucoma congénito, cujos olhos atingem dimensdes
buftalmicas, ficam expostas a traumatismos contusos, que podem levar a hifemas e ruptura do

globo ocular, tendo como evolugao final a atrofia do bulbo ocular (COEHN, 2005).

Uma vez que o glaucoma congénito ¢ uma enfermidade de ocorréncia geralmente
bilateral e de evolugcdo predominantemente assimétrica, faz-se sempre o exame comparativo
entre os olhos e este deve incluir obrigatoriamente: inspe¢ao, medida do didmetro corneal,
oftalmoscopia direta, avaliacdo da refracdo, tonometria, biomicroscopia, gonioscopia

(RUSALL; TAYLOR, 1997).

O tratamento do glaucoma congénito primdrio ¢ essencialmente cirdrgico. A grande
maioria dos autores indicam a goniotomia ou a trabeculotomia como procedimento de eleigao
para tratamento do glaucoma congénito primario, no estddio inicial de evolugdo

(ANDERSON,1983).

A goniotomia € uma técnica cirurgica que consiste na sec¢ao das fibras do trabeculado e
abertura do canal de Schlemm, sendo o procedimento de escolha sempre que o grau de
transparéncia da cornea permita realiza-la, por se tratar de uma técnica anatomica, segura, de
rapida execucdo e que pode, se preciso, ser repetida. A trabeculotomia pode ser necessaria
caso a turvagdo corneana impega a observagdo do angulo ou quando goniotomias repetidas

falharem. Quando essas técnicas ndo forem suficientes para o controle da doenga, ou em olhos
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buftalmicos ainda ndo submetidos a cirurgia, para os quais ndo ha indicacdo para nenhuma
das técnicas supracitadas, realiza-se a trabeculectomia. Este procedimento tem demonstrado
resultados satisfatorios e baixas taxas de complicacdes (DICKENS; RITCH; HOSKINS,
1996).

Os pacientes devem ser vistos um més apés a cirurgia inicial. A PIO e o diametro da
cérnea devem ser monitorados a intervalos regulares, pois o aumento do didmetro corneano ¢
um sinal tdo importante de glaucoma congénito ndo controlado quanto a progressao do defeito
do campo visual o ¢ no glaucoma do adulto. Cerca de 50% dos pacientes sofrem perda visual
pela lesdo do nervo Optico, ambliopia anisometrdpica, cicatrizagdo corneana, catarata e

subluxacao do cristalino (KANSKI, 2004).

O glaucoma congénito ¢ uma doenga devastadora, que constitui uma ou a principal
causa de cegueira irreversivel na infancia, e, por isso, deve envolver a preocupacdo de
neonatologistas, pediatras e oftalmologistas. Deve também ser objeto de discussdo por
diferentes profissionais da area da satide, assim como educadores, agentes governamentais e

individuos dedicados a prevencdo da cegueira.

A realiza¢do do diagnostico precoce da doenga ¢ de suma importancia, pois ¢ sabido
que tanto o progndstico cirirgico quanto o visual sdo mais alentadores quando ¢ realizado o
tratamento pronto e adequado, principalmente dos olhos que desenvolvem glaucoma

congénito nos primeiros meses de vida.
2.3.5. CATARATA

A Catarata infantil ¢ a opacificagdo do cristalino com conseqiiente diminuigdo da
acuidade visual em individuos de 0 a 15 anos (CURSO DE SALUD OCULAR, 2002), sendo
esta uma causa importante de deficiéncia visual, com incidéncia aproximada de 0,4%. Estima-
se que ela seja responsavel por 10-38,8% de toda a cegueira prevenivel e tratdvel na infancia
em criangas de todo o mundo (ARIETA, 1987). Acredita-se que 40 a 50% dos pacientes com
catarata infantil apresentam baixa visao (CURSO DE SALUD OCULAR, 2002).

E chamada de catarata congénita quando surge ao nascimento ou no curso do primeiro
ano de vida. A nomenclatura muda para catarata infantil quando ela ocorre durante a infincia,
acima de um ano de idade. Na pratica, devido ao diagndstico tardio na maioria dos casos de

catarata congénita e a freqiiente incerteza dos familiares quanto a época do surgimento da



51

condicdo, muitos preferem denomind-la catarata pedidtrica ou infantil para os casos

detectados nas criangas. (VIEIRA, 2006)

A catarata congénita compromete o nucleo ou a capsula do cristalino, visto que o cortex
ainda ndo est4 presente nesta fase da vida; geralmente ndo € evolutiva, apresenta-se nas mais
variadas formas e extensodes (desde pequenos pontos até total) e pode ser devida a problemas
os mais diversos, como ma nutricdo materno-infantil, infec¢des maternas durante a gravidez,

problemas de oxigenagao fetal, etc (ECKSTEIN, 1996).

Associa-se, muitas vezes a diversos fatores como: doencas sistémicas de origem
genética (trissomia 21, trissomia 13-15, trissomia 18, sindrome de Bardet-Biedl), metabolica
(galactosemia, hipoglicemia, hipocalcemia), infec¢des intra-uterinas (rubéola, toxoplasmose),
induzida por drogas (corticosterdides, clorpromazina), traumatismo, prematuridade, outras
doengas oculares (microftalmia, aniridia, tumor intra-ocular, retinopatia da prematuridade) e
cerca de metade das cataratas infantis sdo idiopaticas (MURTA, 1998). Em paises em
desenvolvimento, em torno de 26% ¢ decorrente de rubéola congénita, 25% de fatores

genéticos e o resto nao se pode determinar a causa (LAMBERT, 1996).

O exame oftalmologico deve compreender em primeiro lugar, a inspecdo para
determinar se existe leucocoria. O tamanho do globo ocular, presenca de estrabismo ou

nistagmo e anomalias associada como o coloboma de iris (MURTA, 1998).

Em relacdo a acuidade visual, esta pode ser avaliada a partir dos trés anos e meio com
optotipos de Snellen ou de Pigassou. Até essa idade pode-se utilizar o teste da dominancia
ocular, que consiste em ocluir um olho. Quando se oclui o olho normal, a crianga comega a
chorar ou tenta evitar a oclusao deste olho, isto nos indica baixa visao do olho ndo ocluido. Se
nao notarmos isso, indica uma visao similar em ambos os olhos, como pode ocorrer nos casos

de cataratas congénitas bilaterais (MURTA, 1998).

A leucocoria, sempre presente nas cataratas totais, ¢ uma das manifestagdes que nos
leva ao diagnéstico nas criancas, uma vez que a falta de verbalizagdo impede o
reconhecimento de sintomas mais precoces. Além disso, a crianca desenvolve auséncia de
interesse pelo mundo exterior, havendo dificuldade em executar determinadas tarefas (como
pegar brinquedos pequenos, seguir movimentos de bolas), e alteragio no comportamento
também levam a suspeita diagndstica. Alguns casos podem apresentar estrabismo ou

nistagmo, neste ultimo a visdo sugere ser muito baixa (TOLDOS; MENGUAL, 2002).
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Uma conseqiiéncia grave da doenga na crianga ¢ a ambliopia, em decorréncia da falta de
estimulagdo ocular do olho atingido. Ela ndo leva a cegueira, mas prejudica o processo de
percepgao da luz. Se o problema nao ¢ tratado até a crianga completar sete anos idade, a visao

podera ndo voltar ao normal (MAGNUSSON, 2002).

Com relagdo a indicagdo cirtrgica, deve-se ressaltar a importancia da medida da
acuidade visual para perto, pois, esta visdo ¢ a mais utilizada pela crianga nos primeiros anos
de vida e, quando preservada, impede o desenvolvimento da ambliopia. Assim, ndo existe
urgéncia no tratamento ciriirgico se a crianca apresentar moderada redugdo visual para longe,
mas com boa acuidade visual para perto. Logo, abordagem cirurgica ¢ variavel e

controvertida. (TOLDOS; MENGUAL, 2002).

O implante primario da LIO nos 2 primeiros anos de vida ¢ ainda tema controverso em
funcao da deficiente previsibilidade do célculo biométrico em relagdo ao crescimento do olho,
biocompatibilidade e pelas possiveis complicagdes. O tamanho do olho de um recém-nascido
¢ diferente de um adulto, neste Gltimo ¢ 40-50% maior. O comprimento axial médio do olho
de um neonato ¢ de 17 mm e de um adulto emétrope ¢ de 23,5 mm. O didmetro médio de um
cristalino ao nascimento ¢ de 6,0 mm e de 9,3 mm aos 16 anos. A maior parte do crescimento
ocular ocorre durante os dois primeiros anos de vida, em especial durante o primeiro. Tendo
em vista esses fatores, ndo ¢ de se estranhar as freqilientes complicagdes que se observam com
a implantagdo de LIO’s em olhos tdo pequenos, como o atraso de crescimento axial do globo

ocular e o glaucoma secundario. (BLUESTEIN, 1996)

Atualmente empregada por diversos autores, a lensectomia apresenta-se com resultados
satisfatorios, devido a uma menor reagao inflamatoria no pos-operatoério € menor trauma do
segmento anterior durante o ato cirurgico, o qual, associado a uma vitrectomia anterior ampla,
possibilita menores indices de opacificacdo secundaria no eixo visual, melhor correcao Optica
e tratamento precoce da ambliopia na maioria dos casos, quando comparada a outras técnicas

(TARTARELLA, 1995; TARTARELLA, 1991).

A cirurgia e a corre¢do Optica no periodo sensivel do desenvolvimento visual binocular,
devem ser instituidas, especialmente na presenca de opacidades densas (YAMAMOTO,
1998). Logo, ndo se deve esperar a idade escolar para fazer a correcdo da ametropia
(LEAL,1995). A realizagdo da facectomia nas primeiras 7 semanas permitira uma melhor

resposta visual (MAGNUSSON, 2002).
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Nos casos ndo complicados, o progndstico da catarata congénita ¢ bom se a corregao for
feita precocemente (LEAL, 1995). O tratamento cirurgico da catarata infantil persiste como

um desafio da oftalmologia.

Em muitos casos, a causa da catarata congénita ¢ evitavel, com aconselhamento
genético ou prevenivel com educagdo, vacinacao, controle pré-natal e exames pré-concepcao
(RODRIGUES, 1992). Se houvesse mais orientagdo e informagdo para a gestante haveria
diagnostico mais precoce da catarata congénita, uma vez que estas encaminhariam seus filhos
para exame oftalmoldgico mais cedo. Além disso, ndo devemos esquecer que o médico

também desempenha papel fundamental no reconhecimento da leucocoria.
2.3.6. TOXOPLASMOSE

A toxoplasmose ¢ uma zoonose de alta prevaléncia no Brasil, causada por um
protozodrio intracelular obrigatério denominado Toxoplasma gondii. Esse parasita pode
infectar tanto o homem quanto animais domésticos e selvagens (DUBEY, 1993), sendo que os
felinos sdo os unicos hospedeiros definitivos, e o gato doméstico o representante mais

importante nas areas urbanas. (FRENKEL, 1970; AMATO NETO, 1995).

No Brasil no minimo seis mil bebés nascem por ano com infec¢do congénita, que €
evitdvel com orientacdo dietética e acompanhamento soroloégico. Nos EUA as infecgdes
durante a gravidez ocorrem em dois casos por mil nascimentos, com até¢ 50% de infec¢ao

transplacentaria (SILVEIRA, 2001).

A infec¢do humana geralmente ocorre através da ingestdo de alimentos ou agua
contaminados com oocistos, excretados em fezes de gatos, ou cistos, em carnes cruas ou mal
cozidas (SANCHEZ, 1994), mas raramente provoca doenga clinica aguda (AMATO NETO,
1995). Entretanto, se a infeccdo ¢ adquirida durante a gestacdo, pode ocorrer a transmissao
transplacentaria. Essa transmissao ocorre quando os taquizoitos atingem a placenta infectando
o feto, que, por ndo ter as mesmas defesas disponiveis da mae para o combate do agente,
acaba apresentando doenca grave e disseminada, com o comprometimento do sistema nervoso

central ¢ do olho (REMINGTON, 1995).

As mulheres com infec¢do cronica por 7. gondii ndo contaminam seus filhos durante o
periodo intra-uterino, e também ndo existem provas de que a toxoplasmose em etapa cronica

seja causa de abortos. Os casos de reativacdo da infec¢do pelo 7. gondii, causados por
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imunossupressdo materna, poderiam levar a infeccdo do feto durante a gravidez
(MOZZATTO, 2003). O sucesso da infeccao fetal depende de fatores como viruléncia do T.
gondii, desenvolvimento placentdrio, idade gestacional e carga parasitaria, entre outros

(AMENDOEIRA, 1999).

Durante o primeiro trimestre da gestacdo, a infeccdo pelo 7. gondii pode levar a morte
fetal. No segundo trimestre, pode ocasionar a chamada tétrade de Sabin, em que o feto
apresenta hidrocefalia, com macro ou microcefalia (em 50% dos casos), retinocoroidite (em
90% dos pacientes com infeccdo), calcificagdes cerebrais (em 69%) e retardo mental ou
perturbagdes neurologicas (em 60% dos casos); o recém-nascido também pode apresentar
lesdes iniciais como nodulos miliares disseminados por todo o encéfalo, ou em torno de focos
necroticos; os ventriculos cerebrais podem estar dilatados e as lesdes cerebrais podem se
calcificar. Do mesmo modo, outras alteracdes oculares ainda podem acontecer, como graus
varidveis de degeneragdo e edema de retina, lesdes vasculares da cordide, neurite Optica,
microftalmo, nistagmo, estrabismo, entre outras. Entre as manifestagdes neurologicas podem
ser citadas as perturbagdes psicomotoras, convulsdes, opistdtono, etc. As criangas que
sobrevivem a toxoplasmose congénita, na maioria das vezes, desenvolvem retardo mental
(GALVAN-RAMIREZ, 2001). A gravidade da infeccao fetal depende da época gestacional
em que a mae adquiriu a doencga, ocorrendo maior risco quando a infec¢do ocorre entre a 10* e

a 24* semanas de gestacao. (LYNFIELD, 1997).

A toxoplasmose ocular ¢ a causa mais comum de inflamagao retiniana em pacientes nao
imunocomprometidos ¢ uma das mais importantes infecgdes oculares secundarias em

pacientes com AIDS (SILVEIRA, 2001).

Os sintomas da retinocoroidite estdo presentes em mais de 90% dos pacientes com
envolvimento ocular. Se houver acometimento da fovea pela retinite ou opacificagao
decorrente de uma vitreite, pode ocorrer diminui¢do da visdo central. Pode haver queixa de
metamorfopsia, ou distor¢ao das imagens visuais, devido a um descolamento grave da mécula
secundario a uma lesdo profunda na retina, ou aparecimento de visdo reduzida secundéria a
um edema macular cistdide ou formacdo de catarata como resultado de doenga cronica.

(JABS, 1994).

Uma minoria dos pacientes com toxoplasmose ocular pode desenvolver focos de

inflamacdo na ou adjacente a papila Optica apresentando quadro de papilite unilateral grave
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que pode ndo ser relacionado como decorrente da doenca. Neste caso, o diagndstico de
toxoplasmose pode ser estabelecido pela identificacdo de cicatrizes inativas de retinocoroidite.

(JABS, 1994).

O quadro clinico da papilite pela toxoplasmose ¢ caracterizado pela visao flutuante,
visdo embagada e, ocasionalmente, dor relacionada ao movimento ocular. A lesdo na papila
pode se apresentar como uma massa inflamatoria esbranquicada associada com edema de
disco ou edema retineano adjacente, ou ambos. Pode ser observada também uma inflamagao
vitrea grave. Ao exame, o campo visual pode apresentar defeitos correspondentes ao local da

lesdo no disco optico (JABS, 1994).

Outros sinais e sintomas oculares relacionados a toxoplasmose sdo hiperemia
conjuntival e fotofobia. A pressdo intra-ocular ¢ variavel, sendo a uveite toxoplasmica uma
das poucas uveites que podem cursar com aumento da pressao intra-ocular (HODGE, 1997).
A atrofia Optica e a lesdo macular podem levar a cegueira. Ocasionalmente, o diagndstico de

retinocoroidite ¢ realizado em exames oftalmoldgicos de rotina (JABS, 1994).

As complicagdes da toxoplasmose ocular incluem iridociclite cronica, formagdo de
catarata, glaucoma secundario, ceratopatia em forma de faixa, edema macular cistoide,

descolamento de retina e atrofia Optica secundaria ao envolvimento do nervo optico (JABS,

1994).

Classicamente, o diagnostico da toxoplasmose ¢ baseado na pesquisa de anticorpos
contra o parasita através de testes sorologicos. A pesquisa de diferentes classes de
imunoglobulinas anti-toxoplasma constitui a principal contribuicdo laboratorial para o
diagnodstico da doenga. Além disso, a presenga dos anticorpos anti-toxoplasma no curso da
infeccdo permite a andlise de perfis sorologicos muito caracteristicos, seja de infecgao
recente, em fase aguda, ou de infeccdo antiga em fase de laténcia ou cronica (CONTRERAS,
2000). Em individuos imunocompetentes os testes sorologicos com pesquisa de IgG e IgM
sdo suficientes para o diagnostico, por serem sensiveis, especificos e de facil execucao
(CAMARGQO, 2001). Porém, para o diagndstico em adultos imunocomprometidos e na
infeccao fetal, ha necessidade de testes para a deteccdo do Toxoplasma gondii. (CAMARGO,
2001)
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O diagnostico de toxoplasmose na gestante € confirmado através de pacientes
soronegativas que apresentam soroconversdo ¢ daquelas com perfil sorologico de

toxoplasmose recém-adquirida (FRENKEL, 2002).

Devido ao grande niimero de gestantes que ndo apresentam anticorpos antitoxoplasma e
a necessidade de repeticdo dos testes a cada quatro ou cinco semanas naquelas que
permanecem soronegativas, sdo necessarios testes sensiveis para a triagem, porém de baixo
custo e de execugdo simples, capazes de detectar anticorpos IgG e IgM e de fornecer
resultados em curto prazo (SILVEIRA, 2001). Anteriormente considerado inadequado para
triagem da gestante de risco, pela baixa sensibilidade na fase aguda da toxoplasmose, o teste
de hemaglutinacao passiva, quando realizado com os reagentes atuais, mostra-se muito pratico
e adequado (CAMARGQO, 1989). De sensibilidade elevada, ¢ capaz de detectar SUI/mL de
anticorpos IgG e de assinalar a presenca de anticorpos IgM. De acordo com os resultados, a
gestante serd considerada como: imune na presenga de IgG positiva e IgM negativa; suscetivel
quando os anticorpos IgG e IgM sao negativos; imune ou portadora de infec¢ao aguda se IgG

e IgM estdo positivas. (CONTRERAS, 2000)

Sempre que se diagnostica infec¢do materna, deve-se investigar ocorréncia de infec¢dao
fetal. Para essa finalidade, ¢ necessario a realizacao de testes para a deteccao do Toxoplasma
gondii. Esta detec¢do pode ser feita por cultura em células ou inoculagdo em camundongos,
por determinagcdo dos antigenos parasitarios através de técnica imuno-histoquimica ou,
principalmente por identificagdo de seqii€éncias de acidos nucléicos através da técnica da
reacdo em cadeia da polimerase (PCR) em qualquer tipo de tecido ou fluido corporal
(GROVER, 1990; CAZENAVE, 1992; HOHLFELD , 1994). A andlise do sangue fetal obtido
por cordocentese apds a 20® semana de gravidez pode demonstrar a presenga de IgM

especifica para toxoplasmose, assim como no liquido amniético. (CONTRERAS, 2000)

O diagnostico da toxoplasmose no recém-nascido baseia-se principalmente no
acompanhamento sorologico, interpretado de forma criteriosa e sempre associado aos dados

clinicos e epidemiologicos (HOLLIMAN, 1990).

O tratamento da gestante pode prevenir ou atenuar a doenga congénita. A espiramicina ¢
indicada para o tratamento da infec¢do aguda, pois parece controlar a infec¢do placentaria e
reduzir as taxas de transmissdo fetal em 60% (SILVEIRA, 2001). A espiramicina durante a

gestacao possui um efeito preventivo contra a transmissao materno-fetal, entretanto ndo altera
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o padrio clinico da toxoplasmose congénita manifesta (DESMONTS, 1974). Na vigéncia de
infeccdo fetal ou impossibilidade de descarta-la deve-se alternar o esquema da espiramicina a
cada més com a sulfadiazina mais pirimetamina, pois essa combinacdo de drogas ¢ eficaz
contra a fetopatia progressiva (HOHLFELD, 1989). Entretanto, esta associa¢do deve ser
evitada no primeiro trimestre da gravidez, devido ao efeito potencialmente teratogénico da

pirimetamina (FRENKEL, 2002).

O tratamento da crian¢a infectada sintomatica ou assintomatica deve ser iniciado
precocemente e prolongar-se até um ano de idade, pois pode minimizar as repercussoes
auditivas e visuais e melhorar o prognostico. Varios esquemas terapéuticos tém sido
utilizados. O proposto por Couvreur et al (1984) ¢ o mais difundido e consiste no emprego
alternado de espiramicina com sulfadiazina e pirimetamina durante um ano, de acordo com o

estado clinico.

A prevengdo da toxoplasmose congénita pode ser dividida em trés categorias: primaria,
secundaria e tercidria. A preven¢do primdria caracteriza-se basicamente por programas de
educagdo e saude publica, recomendando as gestantes que evitem contato com materiais
potencialmente contaminados, com fezes de gatos e ingestdo de carne crua ou mal cozida.
Além disso, enfatiza-se o uso de luvas ao manusear a terra. Estas orientagdes, quando

aplicadas no pré-natal, contribuem com a reducdo de 63% da primoinfec¢do na gravidez.

(FOULON, 1992)

A prevengdo secundaria consiste em tentar evitar a transmissdo transplacentaria do
parasita, através da administragdo de antibidtico, a espiramicina, ou de agentes
quimioterapicos, a pirimetamina ¢ a sulfadiazina, nas gestantes em que se evidencia a
infec¢do aguda. A prevengdo tercidria finalmente concentra seus esforcos em realizar um
diagndstico precoce através da dosagem de anticorpos especificos IgA e IgM em sangue
coletado de recém-nascido que permita a introdu¢ao de esquema terapéutico para prevenir ou

minimizar os riscos de seqiielas (HALL, 1992).

Diante desse panorama fica evidente a necessidade de conscientizar a populacdo em
idade fértil, da importancia da assisténcia pré-natal e da deteccdo da toxoplasmose durante a
gestagdo. Portanto, o acompanhamento das pacientes soronegativas através de seguimento

sorologico sistematico, deve ser adotado em todo servigo pré-natal no sentido de identificar
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possivel soroconversdo materna e possibilitar o tratamento e a prevencao da toxoplasmose

com redu¢do da morbidade neonatal.
2.3.7. CITOMEGALOVIRUS

O citomegalovirus (CMV) ¢ um DNAvirus que, ao lado dos virus de Epstein-Baar, da
Varicela-Zoster ¢ do Herpes Virus Simples, pertence a familia Herpetoviridae. Tem como
caracteristica principal a capacidade de formagao de corpusculos de inclusdo intranucleares e
citoplasmaticos no seu processo de multiplicagdo. E um agente oportunista, pois pode

permanecer durante longos periodos em estado latente no hospedeiro (DEMMLER, 1996).

O CMV ¢ considerado o agente mais freqiiente de infeccdo congénita no homem, sendo
também incluido entre as causas mais importantes de retardamento mental, alteracdes do

sistema nervoso central e surdez na infancia (COLLINET, 2004).

Esse virus ja foi demonstrado em saliva, urina, sangue, secregdes respiratorias, secre¢ao
do cervix uterino, esperma, colostro e leite materno, medula dssea, rins e outros 6rgaos. Desse
modo muitas sdo as possiveis fontes para disseminagdo do virus, podendo a infec¢do primaria
ocorrer no periodo pré-natal, perinatal ou pds-natal, tanto por vias naturais como iatrogénicas.
Uma vez ocorrida a infeccdo primaria, pode o CMV permanecer em estado latente, em
equilibrio com o organismo infectado, reativando-se em determinadas circunstancias,
especialmente quando houver diminuicdo da imunidade do hospedeiro (YAMAMOTO;
FIGUEIREDO;MUSSI-PINHATA, 1999).

Apesar de o citomegalovirus ser encontrado no leite materno e poder ser transmitido a
crianca, a doenca ¢ incomum em recém-nascidos, provavelmente pela passagem de anticorpos
via transplacentaria. Portanto, a amamentacdo ndo ¢ contra-indicada em recém-nascidos a
termo cujas maes sejam CMV positivas antes do parto. Essas criangas, se nao amamentadas,
podem ser infectadas pelo CMV por outras vias, inclusive saliva, podendo desenvolver
sintomas, pois nao recebem anticorpos maternos especificos e outros fatores de prote¢ao

existentes no leite materno (UNICEF, 1993).

A infecgdo congénita ocorre por via transplacentaria, e quanto mais precoce a infec¢ao
materna, pior o progndstico com maior chance da ocorréncia de malformagdes fetais graves.
Dois tipos de infec¢cdo podem ocorrer: uma quando a gravida nunca teve contato com o virus,

chamada de primaria e caracterizada por maior risco de seqiielas graves para o neonato; € uma
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de carater recorrente onde a mae ja teve um contato com o virus, havendo uma reativagao

durante a gestagdo (ALFORD, 1990).

Dentre os recém-nascidos (RN) infectados, 10% serdo sintomaticos. Nesse grupo, a
mortalidade pode atingir até 30%, e 90% poderdo ter seqiielas graves. As principais
caracteristicas da infeccdo sintomatica sdo: petéquias, hepatoesplenomegalia com ou sem
hepatite neonatal, ictericia, microcefalia, retardo de crescimento intra-uterino, prematuridade,
calcificagdes cerebrais periventriculares, aborto, hérnia inguinal, crises convulsivas, retardo
do desenvolvimento neuropsicomotor e coriorretinite. Nos RN assintomaticos, 10 a 15%
poderdo apresentar manifestacdes clinicas tardias, como surdez, retardo mental e
coriorretinite, podendo ocorrer ao longo dos dois primeiros anos de vida (BERENBERG;

NANKERVIS, 1970).

Em relacdo as alteragdes oculares, a manifestacdo principal € a coriorretinite (em 14%
das criangas com doenga congénita sintomatica) com estrabismo e atrofia dptica. Embora a
coriorretinite ocorra em ambas as doencas, toxoplasmose e CMV, a lesdo ndo pode ser
diferenciada com base no aspecto ou localizacdo. A diferenga estd na progressao pos-natal da
coriorretinite que ¢ incomum no CMV. Microftalmia, catarata, necrose e calcificagdo da
retina, cegueira, malformagdes do globo ocular e vestigio de membrana pupilar sao descritos
em associacdo a forma congénita generalizada. A presenca de microftalmia e catarata ¢ forte

evidéncia de que a doenca em curso nao ¢ causada pelo CMV (YAMAMOTO;
FIGUEIREDO;MUSSI-PINHATA, 1999).

Surdez neurossensorial ¢é, provavelmente, a seqiiecla mais comum nas criangas
congenitamente infectadas, tanto na doenca clinica quanto na doenca sub-clinica. A
freqiiéncia e a severidade sdo maiores na doenga manifesta. Além da surdez neurossensorial,
multiplica-se em diferentes estruturas do ouvido interno. O CMV ¢ considerado um dos

maiores responsaveis pela surdez na infancia (DEMMLER, 1996).

Devido a alta incidéncia de infeccdo congénita por CMV e a possibilidade do
desenvolvimento de seqiielas fetais irreversiveis durante a vida intra-uterina, hd atualmente
maior preocupacgiao com o rastreamento e diagnostico desta infeccdo na gravidez. Entretanto,
ainda ndo hé consenso na literatura sobre a recomendac¢do do rastreamento universal no pré-

natal da citomegalovirose congénita (COLLINET, 2004).
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O diagnostico de infecgdo primaria materna apresenta algumas dificuldades. A presenga
de IgM anti-CMV sugere a ocorréncia de infec¢do recente. Porém, a interpretacdo deve ser
cuidadosa, uma vez que, na infeccdo primaria, os anticorpos IgM podem persistir por dez a
doze semanas, com variacdo de duas semanas a seis meses, podendo significar infecgdo
recente ou que ocorreu semanas a meses antes da concepcao (YAMAMOTO;

FIGUEIREDO;MUSSI-PINHATA, 1999).

A deteccdo do CMV na urina ou em outra amostra clinica, nas primeiras trés semanas
de vida, define o diagnostico de infec¢do congénita por CMV. Confirma-se o diagnostico de
doenca congénita por CMV na presenca de sinais e/ou sintomas sugestivos, excluidas outras
etiologias de infeccdo congénita (principalmente toxoplasmose e sifilis) e, quando o virus ¢é
detectado na urina ou em outra amostra clinica, durante as trés primeiras semanas de vida.
Nos casos sintomadticos, em que a detec¢do do CMV na urina s6 foi possivel entre a terceira
semana e o primeiro ano, a doenga congénita ¢ provavel. Por outro lado, a auséncia de viraria
ao nascimento, com deteccao viral apos a quarta semana de vida, define a infecg¢do perinatal

por CMV (NUMAZAKI; CHIBA, 1997).

O isolamento viral, em cultura de fibroblastos humanos, ¢ o0 método convencional. Um
método conhecido como shell vial, permite a detec¢dao de antigenos virais em quarenta e oito
a setenta ¢ duas horas, através da imunofluorescéncia indireta das células em cultura,
empregando anticorpos monoclonais . A reacdo em cadeia da polimerase (PCR), que permite
a detecgdo do DNA viral, ¢ um método alternativo para urina ou outra amostra clinica,
apresentando sensibilidade e especificidade semelhantes ao isolamento viral e possuindo

algumas vantagens tais como a rapidez do resultado (COLLINET, 2004).

A deteccido de IgM e IgG, através dos diversos métodos sorologicos
(Imunofluorescéncia indireta, Elisa, Radioimunoensaio), ¢ rotineiramente solicitada para o
diagnostico da infecgdo congénita por CMV, porém tem papel limitado, ndo permitindo

afastar ou confirmar esta infec¢do na auséncia de deteccdo viral (DEMMLER, 1996).

Um pequeno grupo de agentes antivirais tem sido testado. Entre eles estdo ganciclovir
e foscarnet que sdo licenciados para o tratamento de pacientes imunocomprometidos.
Atualmente o ganciclovir tem sido avaliado no tratamento de criancas com CMV congénita

sintomatica em estudos multicéntricos randomizados. A indicacdo ainda hoje ¢ muito
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controversa com varios estudos avaliando a eficacia, dose e tempo de tratamento ideal

(NUMAZAKI; CHIBA, 1997).
2.3.8. CELULITE ORBITARIA

Celulite orbitaria ¢ o processo infeccioso dos tecidos orbitarios, de etiologia bacteriana,
viral ou fangica (WEISS, 1983). O agente etioldgico, geralmente, alcanga a Orbita por
contigiiidade, a partir dos seios paranasais, da propria face ou da orofaringe. As celulites
secundarias a septicemia ou a corpo estranho orbital sio bem mais raras. Na grande maioria
dos casos, as celulites orginam-se das sinusites (OTT, 1991). Em criangas, a celulite orbitaria

¢ a principal causa de proptose uni ou bilateral (WEISS, 1983)

Podem aparecer sob a forma de abscesso subperidsteo, abscesso orbitario e celulite
difusa. Além da anamnese e do exame fisico, a tomografia computadorizada tem importancia
fundamental no diagnostico, ao mostrar, claramente , a localizagdo e a extensao do processo
infeccioso, permitindo ndo s6 a classificagdo como o estadiamento da evolugdo do quadro

(HARR DL; QUENCER; ABRAMS, 1982).

Suspeitada a hipdtese bacteriana, deve-se de imediato instituir o tratamento com
antibioticoterapia endovenosa, visando evitar a progressdo da infeccdo e complicagdes
potencialmente letais (ex. abscesso cerebral, trombose de seio cavernoso). Em geral, utiliza-se
antibioticos de largo espectro. A partir da instituicdo da terapéutica, uma melhora geral do
quadro ¢ esperada em 48-72 hs, caso contrario deve-se suspeitar da formacdo de abscesso

orbitario com provavel indicagdo de drenagem cirargica da 6rbita (CRUZ, 1997).
2.3.9. OBSTRUCAO DAS VIAS LACRIMAIS

A causa mais comum de lacrimejamento do recém-nascido ¢ uma obstrucdo do canal
lacrimal. Além da obstrugdo congénita das vias lacrimais que ¢ a causa mais comum, outras
doencas como glaucoma congénito, conjuntivite, triquiase (cilios que nascem virados para o
olho) e fechamento incompleto das palpebras também podem provocar lacrimejamento (SA,

2004).

O quadro clinico geralmente se apresenta com historia de lacrimejamento, presenca de
secrecdo muco purulenta, aspecto de “olho melado™, dermatite na palpebra inferior, na

vigéncia de um olho calmo e sem sinais inflamatorios ¢ bastante sugestivo da obstru¢do do
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ducto. O diagndstico pode ser dado pelo no teste de Jones, dacriocistografia e

dacriocintilografia (SA, 2004).

O tratamento da obstru¢do do ducto nasolacrimal ¢ a principio conservador, visto que
em 90% dos casos, desaparece espontaneamente. Quando o problema ndo desaparece até 1
ano de idade, o sistema ¢, inicialmente, sondado e, eventualmente, operado com a realizacao

da dacriocistorrinostomia (CRUZ,1997).
2.3.10. RABDOMIOSSARCOMA

O rabdomiossarcoma ¢ um tumor maligno de orbita, sendo o mais freqliente em
criangas, principalmente nas caucasianas do sexo masculino. Os achados clinicos incluem
proptose, por vezes precedida de trauma, rapidamente progressiva com hiperemia e edema
palpebral, quemose, hiperemia conjuntival e diplopia. O diagndstico precoce possibilita a

introducdo do tratamento adequado para a cura da doenga (TEMPLETON, 1971).
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3. CASUISTICA E METODOS

O estudo foi do tipo epidemioldgico, descritivo e seccional, realizado nas Unidades de
Satde do municipio de Belém e Icoaraci, nos quais o Programa Saude da Familia esta

implantado.

Um questionario elaborado pelos orientadores do trabalho juntamente com os autores do
mesmo foi aplicado a 68 médicos atuantes no Programa Satude da Familia no periodo de abril

de 2006 a fevereiro de 2007.

O referido instrumento foi aplicado pelos autores e consistia em trés partes, nas quais a
primeira se referiu a caracterizagdo do médico a partir de informagdes tais como: sexo, idade,
tempo de formado, curso de aperfeigoamento (residéncia, especializacdo, mestrado e

doutorado).

A segunda parte envolveu quesitos sobre o PSF, sendo indagado o tempo de atuagdo
destes profissionais no programa, o motivo pelo qual os fizeram trabalhar no mesmo, além do

conhecimento acerca da atencao basica a satide da crianga.

A terceira parte consistiu em 10 perguntas de nivel basico referentes as afecgdes

oculares mais encontradas na crianga, retiradas de processos seletivos para residéncia médica.

Inicialmente foi feito o esclarecimento acerca do trabalho a todos os entrevistados ¢ a
subseqiiente coleta da assinatura dos mesmos no termo de consentimento livre e esclarecido.

Posteriormente foi estipulado um tempo para a resposta das questdes.

Para a elaboracdo das tabelas e graficos foi utilizado o programa Excel 2003, enquanto

que para a formatacao dos textos foi empregado o Microsoft Office Word 2003.

Foram selecionadas as Unidades do PSF do municipio de Belém que sdo Unidades
Bésicas de Satde, mediante uma lista fornecida pela Secretaria de Saude. Os distritos com

suas respectivas unidades serdo mencionados a seguir:
DAENT — Agua Cristal, Aguas Lindas I, Aguas Lindas II, Souza, Paraiso Verde

DAGUA- Parque Amazonia I, Parque Amazodnia II, Combu, Radional, Riacho Doce,

Terra Firme
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DABEN I- Parque Verde, Tapana I, Tapana II
DABEN II- Pratinha, Una, Cristo Redendor, Panorama XXI, Carmelandia, Mangueirao

DASAC I- Malvinas, Pirajd, Paraiso dos Passaros, Canal do Galo I, Canal do Galo II,

Visconde
DASAC II- Barreiro I, Barreiro II, Sacramenta, Telégrafo, Sdo Joaquim, Vila da Barca

DAICO- Agulha, Eduardo Angelin, Paracuri, Parque Guajara



65

4. RESULTADOS

Dentre os 80 médicos selecionados, 12 (15%) ndo foi possivel o contato com os
mesmos ou recusaram-se a responder o questionario, alegando falta de tempo ou nao
considerarem relevante os conhecimentos oftalmoldgicos para a boa execug¢do do seu
trabalho. Levando em consideragdo os 68 médicos que responderam ao questiondrio, 66%

(n=45) foram do sexo feminino.

TABELA 1: Distribuicdo dos médicos entrevistados por sexo

Sexo Casos %
Feminino 45 66
Masculino 23 34
Total 68 100

Fonte: Questionario aplicado

Figura 1:Distribuicio percentual dos médicos entrevistados por sexo
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Em relagdo a faixa etdria, 33 (48,5%) dos profissionais entrevistados t€ém entre 24 a 30

anos, 19 (27,9%) entre 31 a 40 anos e 16 (23,5%) mais de 40 anos de idade.

TABELA 2: Distribuicdo dos médicos entrevistados por faixa etaria

Faixa Etaria Casos %

24 a 30 anos 33 48,5
31 a 40 anos 19 27,9
Mais de 40 anos 16 23,5
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 2: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados por faixa etaria
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Em relacdo ao tempo de formado, 33 (48,5%) médicos tinham menos de 5 anos, 22

(32,4%) entre 6 e 14 anos e apenas 13 (19,1%) possuiam mais de 14 anos.

TABELA 3: Distribuicao dos médicos entrevistados de acordo com o tempo de formagao

Tempo de Formado Casos %
Menos de 5 anos 33 48,5
Entre 6 ¢ 14 anos 22 32,4
Mais de 14 anos 13 19,1
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 3: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com o tempo de

formacao
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Levando-se em consideragdo a realizagdo de cursos de aperfeicoamento apds a

graduagdo, a maioria correspondente a 43 (63,2%) médicos ndo possuem nenhum curso.

TABELA 4: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a realizagdo de cursos de

aperfeigoamento

Aperfeicoamento Casos %
Nenhum 43 63,2
Residéncia 2 2,9
Titulo de especialista 22 32,4
Mestrado 1 1,5
Doutorado 0 0,0
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 4: Distribui¢do percentual dos médicos entrevistados de acordo com a realizagdo de

cursos de aperfeigoamento
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Ao serem questionados sobre a experiéncia com relacdo a satde na crianga, 51 (75%)

afirmaram possui-la.

TABELA 5: Distribuicdo dos médicos entrevistados segundo a experiéncia com a saude da

crianga

Experiéncia Casos %
Sim 51 75,0
Nao 17 25,0
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 5: Distribuicdo dos médicos entrevistados segundo a experiéncia com a saide da

crianga
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Quanto ao tempo de atuacdo no Programa Saude da Familia, 49 ( 72,1%) afirmaram

trabalhar a mais de 1 ano.

TABELA 6: Distribuigdo dos médicos entrevistados segundo tempo de atuagdo no Programa

Saude da Familia

Tempo Casos %
Menos de 1 ano 19 27,9
Mais de 1 ano 49 72,1
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 6: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados segundo tempo de atuagdo no

Programa Saude da Familia
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Quando interrogados a respeito do motivo que os levaram a trabalhar no PSF, 30
médicos (44,1%) alegaram interesse por atencdo basica a saude, 30 (44,1%) em virtude da

remuneracao, 7 (10,3%) por falta de opgao e 1 (1,5%) ndo respondeu.

TABELA 7: Distribui¢ao dos médicos entrevistados de acordo com o motivo que os levaram

a trabalhar no Programa Saude da Familia

Trabalhar no PSF Casos %
Interesse por atengdo basica a satde 30 44,1
Remuneracao 30 44,1
Falta de opcao 7 10,3
Nao responderam 1 1,5
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 7: Distribuigdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com o motivo que os

levaram a trabalhar no Programa Saude da Familia
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Ao serem questionados sobre o conhecimento do conceito de atengdo bésica, a grande
maioria, 66 (97,1%) dos entrevistados, declarou que sabiam o conceito, enquanto que 2

(2,9%) dos entrevistados negaram ter conhecimentos acerca desse assunto.

TABELA 8: Distribuicao dos médicos entrevistados com relagdo ao conhecimento sobre o

conceito de atengdo basica

Atencao Basica Casos %
Sim 66 97,1
Nao 2 2,9
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 8: Distribui¢do percentual dos médicos entrevistados com relagdo ao conhecimento

sobre o conceito de atencdo basica
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Em relacdo ao agente causador do tracoma, 48 (70,6%) responderam corretamente
escolhendo Chlamydia trachomatis, enquanto que 7 (10,3%) escolheram Escherichia coli

como o agente etioldgico do tracoma.

TABELA 9: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre o agente

causador do tracoma

Agente Causador Casos %
Adenovirus tipo 18 e 19 5 7,4
E. coli 7 10,3
Chlamydia 48 70,6
Poxvirus 4 5,9
Nao responderam 4 5,9
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 9: Distribui¢cdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre

o agente causador do tracoma
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Levando-se em consideracdo a epidemiologia do tracoma, o fator mais importante para

41 (60,3%) médicos € o tratamento preventivo, sendo que a resposta correta que consiste no

saneamento basico, so foi apontada por 19 (27,9%) dos entrevistados.

TABELA 10: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre o fator

epidemiologico mais importante no tracoma.

Fator mais importante Casos %
Saneamento basico 19 27,9
Aconselhamento genético 2 2,9
Alimentacao 3 4.4
Tratamento preventivo 41 60,3
Nao responderam 3 4,4
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 10: Distribuicao percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre

o fator epidemioldgico mais importante no tracoma.
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Quando interrogados sobre a patologia que ndo faz parte do diagnodstico diferencial de
leucocoria, 19 (27,9%) responderam corretamente displasia retiniana, sendo que o mesmo
percentual (27,9%) foi observado para a doenga de coats. O retinoblastoma foi optado por 10
(14,7%) profissionais, o granuloma por toxocariase por 11 (16,2%) ¢ 9 (13,2%) ndo

responderam a pergunta.

TABELA 11: Distribui¢do dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da nao

inclusdo no diagnoéstico diferencial de leucocoria.

Diagnéstico diferencial de leucocoria nfio inclui Casos %
Retinoblastoma 10 14,7
Displasia retiniana 19 27,9
Granuloma por toxocariase 11 16,2
Doenga de coats 19 27,9
Nao responderam 9 13,2
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 11: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da

ndo inclusdo no diagndstico diferencial de leucocoria.
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Em relacdo ao conceito de catarata, 17 (25%) responderam que consiste na opacificagao
da cornea, 4 (5,9%) da retina, 10 (14,7%) do vitreo e 37 (54,4%) responderam corretamente

que nao se tratava de nenhuma das opcdes apresentadas.

TABELA 12: Distribui¢do dos médicos entrevistados de acordo com a estrutura opacificada

na catarata.

Catarata Casos %
Cornea 17 25,0
Retina 4 5,9
Vitreo 10 14,7
NRA 37 54,4
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 12: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com a estrutura

opacificada na catarata.
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Quando questionados sobre o sinais de lacrimejamento e fotofobia em uma crianca de 2
meses de idade, 30 (44,1%) apontaram corretamente como suspeita de glaucoma congénito ou

patologia das vias lacrimais.

TABELA 13: Distribuicio dos médicos entrevistados de acordo com os sinais de

lacrimejamento e fotofobia em uma crianga de 2 meses de idade.

Lacrimejamento e fotofobia Casos %
Normal 11 16,2
Suspeita de oftalmia neonatal 14 20,6

Suspeita de glaucoma congénito ou patologia das vias

lacrimais 30 44,1
Portadora de patologia de retina 7 10,3
Nao responderam 6 8,8
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 13: Distribui¢do percentual dos médicos entrevistados de acordo com os sinais de

lacrimejamento e fotofobia em uma crianca de 2 meses de idade.
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Em relagdo a causa mais freqliente de uveite posterior, 42 (61,8%) selecionaram
corretamente a toxoplasmose, 12 (17,6%) elegeram a cisticercose, 8 (11,8%) optaram pela

toxocariase, 2 (2,9%) escolheram tuberculose e 4 (5,9%) nao responderam.

TABELA 14: Distribuicao dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da causa mais

freqiiente de uveite posterior no Brasil.

Causa mais freqiiente de uveite posterior Casos %
Cisticercose 12 17,6
Toxocariase 8 11,8
Toxoplasmose 42 61,8
Tuberculose 2 2,9
Nao responderam 4 5,9
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 14: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da

causa mais freqiliente de uveite posterior no Brasil.
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Levando-se em consideracdo a causa menos provavel de inflamagdo periorbital
unilateral em uma crianga de 2 anos de idade, observou-se que a maioria correspondente a 23
(33,8%) responderam corretamente a questdo ao selecionar a opcao toxoplasmose, sendo que
16 (23,5%) optaram pela celulite orbitaria, 15 (22,1%) pelo rabdomiosarcoma, 11 (16,2%)

pelo cisto dermdide e 3 (4,4%) nao responderam.

TABELA 15: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da causa

menos provavel de inflamacao periorbital unilateral em crianga de 2 anos de idade.

Causa menos provavel de inflamacao

periorbital unilateral Casos %
Cisto dermoide 11 16,2
Rabdomiosarcoma 15 22,1
Celulite orbitaria 16 23,5
Toxoplasmose 23 33,8
Nao responderam 3 4.4
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 15: Distribui¢do percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta da

causa menos provavel de inflamacdo periorbital unilateral em crianca de 2 anos de idade.
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Em uma crianga de poucos meses de idade, com fotofobia, lacrimejamento e perda de
brilho da cérnea, o exame mais importante segundo 28 (41,2%) profissionais ¢ a fundoscopia,

seguida pela pressdo ocular citada corretamente por apenas 25 (36,8%).

TABELA 16: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre o
exame mais importante em uma crianga de poucos meses de idade, com fotofobia,

lacrimejamento e perda de brilho da cornea.

Exame Casos %
Fundo de olho 28 41,2
Pressdo ocular 25 36,8
Avaliagdo da visao 10 14,7
Motilidade ocular 2 2,9
Nao responderam 3 4.4
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 16: Distribuicdo percentual dos médicos entrevistados de acordo com a resposta sobre
0 exame mais importante em uma crianga de poucos meses de idade, com fotofobia,

lacrimejamento e perda de brilho da cornea.
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Observou-se que quando indagados sobre a patologia que cursa com visdo dupla, 26
(38,2%) afirmaram corretamente ser a paresia muscular extrinseca, 19 (27,9%) apontaram ser a
neurite Optica, 13 (19,1%) o glaucoma, 9 (13,2%) a catarata e 1 (1,5%) ndo respondeu o

questionamento.

TABELA 17: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta a respeito da

patologia que cursa com visdo dupla

Queixa de visao dupla Casos %
Catarata 9 13,2
Glaucoma 13 19,1
Paresia muscular extrinseca 26 38,2
Neurite Optica 19 27,9
Nao responderam 1 1,5
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado

Figura 17: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a resposta a respeito da

patologia que cursa com visdo dupla.
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A conjuntivite folicular cronica, com mais de trés semanas de dura¢do, ndo ocorre segundo

44 (64,7%) no molusco contagioso, sendo que apenas 9 (13,2%) responderam corretamente a

questao apontado a infec¢ao por citomegalovirus.

TABELA 18: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a patologia que ndo cursa

com conjuntivite folicular com mais de trés semanas de duracao.

Conjuntivite folicular cronica nio ocorre Casos %
Tracoma 6 8,8
Conjuntivite de inclusao 3 4.4
Molusco contagioso 44 64,7
Infecgao por citomegalovirus 9 13,2
Nao responderam 6 8,8
Total 68 100,0

Fonte: Questionario aplicado.

Figura 18: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a patologia que ndo cursa com

conjuntivite folicular com mais de trés semanas de duracao.
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Apods a andlise das 10 questdes referentes as afeccdes oculares na crianca, foram
implantados conceitos de acordo com a faixa de acertos, sendo observado que a maioria
correspondente a 44 (65%) dos profissionais obteve nota insuficiente, ou seja, entre 0 a 4

acertos.

TABELA 19: Distribui¢do dos médicos entrevistados de acordo com a faixa de acertos

Conceitos Casos %
Insuficiente(0-4) 44 65
Regular (5-6) 15 22
Bom (7-8) 8 12
Excelente (9-10) | 1
Total 68 100

Fonte: Questionario aplicado

Figura 19: Distribuicdo dos médicos entrevistados de acordo com a faixa de acertos
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5. DISCUSSAO

O Programa Satde da Familia (PSF) foi implantado no Brasil em 1994, com a
finalidade de modificar e expandir o acesso da populagdo aos servi¢os de satide, tornando-se a
porta de entrada do sistema vigente at¢ o momento. Atualmente, o PSF conta com 16.192
equipes que atuam em 4.144 cidades, cobrindo cerca de 53 milhdes de habitantes,
proporcionando um novo mercado de trabalho para os formados, recém-formados e médicos
generalistas, entretanto ainda ¢ evidente a falta de profissionais com perfil adequado e boa
formagdo geral que possam atuar em equipes multiprofissionais e que sejam capazes de lidar
com questdes individuais e de satide coletiva com forte presenca na prevencdo de doengas e,

sobretudo, na promogao da saude. (CAMPOS et al, 2001; MS, 1998.)

Um ramo importante da ciéncia médica ¢ o da prevenc¢do das doengas. Em oftalmologia,
isto ¢ extremamente relevante, pois o nosso relacionamento com o mundo exterior ¢ feito
principalmente pela visdo. Consequentemente, anomalias congénitas ou adquiridas podem
levar a dificuldades no aprendizado, no relacionamento social e no rendimento das atividades

fisicas e intelectuais.

A prevengdo das doencas oculares inclui tanto a eliminag¢do dos riscos aos olhos como
reconhecimento do estado da doenga precocemente, ou seja, em um momento que a

instituicdo do tratamento possa levar a cura ou minimizagao dos efeitos.

Apesar da importincia de se fazer avaliagdes nos servicos de satde, buscando-se
sempre alcancar uma melhor qualidade nos cuidados com o paciente (DONABEDIAN, 1978;
OMS, 1981), avaliacdes voltadas aos cuidados com a saide da crianga ainda sdo pouco
realizadas (MCGLYNN et al., 1995). Uma das dificuldades encontradas na realizagdao desta
pesquisa foi encontrar na literatura trabalhos com metodologias semelhantes para podermos

comparar os resultados obtidos.

De um modo geral, o nivel de conhecimento dos médicos atuantes no Programa Saude
da Familia, avaliado por meio da aplicacdo de questionarios com perguntas de nivel basico
referentes as afecgdes oculares encontradas na crianga, mostrou-se insatisfatorio. Os
resultados apresentados sugerem deficiéncia do conhecimento oftalmoldgico entre esses
profissionais, ja& que o indice de acertos nas 10 (dez) questdes propostas foi inferior ao
esperado. A desinformacgdo desses profissionais na area de oftalmologia provavelmente se

deve a pouca énfase nesta area durante a formagdo académica e residéncia médica (MANSO
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et al, 1988;). Guinguerra et al, em artigo publicado em 1998, demonstraram conhecimento
insuficiente entre alunos de Medicina do 6° ano, encontrando falhas importantes no
conhecimento basico de condutas simples, sugerindo uma inadequacdo dos cursos de

graduacdo em prover o conhecimento minimo esperado.

A qualidade da assisténcia médica prestada depende de varios fatores, além do nivel de
informacao do médico; entre os quais podemos citar as condi¢des de trabalho, a capacidade
do sistema de saude em suportar a demanda de atendimento e a possibilidade do paciente se
submeter ao tratamento e adquirir os medicamentos. Neste trabalho avaliamos, apenas do
ponto de vista tedrico, o conhecimento dos médicos. Isso ndo significa que estes
conhecimentos se traduzam como tal no exercicio da pratica médica sendo provavel que as
condi¢des de trabalho diminuam ainda mais o rendimento profissional destes conhecimentos.
E importante salientar que o questionario ¢ um instrumento tedrico que pode avaliar de

maneira tendenciosa os conhecimentos dos médicos entrevistados.

No presente estudo observou-se o predominio do sexo feminino (66%), em relagcdo ao
sexo masculino (34%). Fato semelhante foi encontrado por Machado em 2000, que
observando o percentual da regido Norte, verificou que no Para as mulheres chegam a superar

o quantitativo de homens no Programa, com 69,57%.

A maioria dos entrevistados situa-se na faixa etaria entre 24 a 30 anos (48,5%), fato
comprovado por Machado em 2000, o qual analisando os dados sobre a faixa etaria dos
médicos do PSF no estado do Pard demonstrou que a maior concentragao esta na faixa de até

29 anos (56,52%).

Com relagdo ao tempo de formado, nosso estudo constatou que 48,5% (n=33) dos
profissionais tinham menos de 5 anos de graduados e 51,5% (n= 35) mais de 6 anos, o qual
vai de encontro com o estudo de Machado em que foi detectado que a maioria (65,22%) dos

médicos paraenses tinham até 4 anos de formagao.

Quanto ao aperfeicoamento notamos que 63,2% (n=43) ndo possuiam nenhuma
complementacdo apds a graduacdo, sendo que apenas 2,9% (n=2) realizaram residéncia
meédica e 1,5% (n=1) mestrado, o que demonstra o baixo grau de qualificacdo desses

profissionais.
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Na regido Norte, de acordo com trabalho publicado por Machado em 2000, o tempo de
atuacdo no PSF a menos de um ano foi de 73,2%, contrastando com o resultado obtido neste
trabalho, no qual observamos que 27,9% (n=19) dos entrevistados trabalham a menos de um

ano e 72,1% (n=49) a mais de um ano.

Em relagdo as questdes referentes as afeccdes oculares na crianga, observamos a
presenca de erros abrangendo aspectos conceituais, etioldogicos, epidemiologicos e

diagndsticos.

Dos entrevistados, 29,4% (n=20) apontaram outro agente etiolégico como causador do
tracoma que ndo a Chlamydia trachomatis e 72,1% (n=49) ndo consideraram o saneamento
basico como fator epidemioldégico mais importante para esta patologia. Segundo Couto e
colaboradores em trabalho publicado em 1997, no qual avaliou-se a prevaléncia do tracoma
no municipio de Duque de Caxias-RJ, foi observado uma alta prevaléncia do tracoma
folicular neste municipio, com maior percentual em criancas de baixa idade (pré-escolar — 3 a
6 anos), alertando para a necessidade de prosseguimento dos estudos de prevaléncia no Brasil
em todas as faixas etarias, buscando lesdes potencialmente incapacitantes, identificando e
analisando os determinantes epidemiologicos (habitos de higiene, condigdes sanitarias e

socio-econdmicas).

Segundo os dados da pesquisa, 72,1 % (n=49) ndao sabiam que o retinoblastoma, a
doenca de Coats e a toxocariase sdo causas de leucocoria na crianga, vale ressaltar que 14,7%
(n=10) dos entrevistados apontaram o retinoblastoma como uma patologia que ndo faz parte
do diagnostico diferencial de leucocoria. A leucocoria consiste em um reflexo anormal da
pupila a luz incidente, em geral relacionada a uma anormalidade intra-ocular, ocorrendo
freqlientemente em criangas. A avaliagdo da crianca com leucocoria deve ser feita
principalmente para excluir o diagnostico de retinoblastoma, um tumor maligno de células
retinianas imaturas, responsavel por metade dos casos. Metastases aparecem dentro de dois
anos apos o diagnostico e quando ocorre extensdo extra-ocular, a mortalidade aproxima-se de

100%. (SMIRNIOTOPOULOS et al, 1994).

Quanto mais precoce o diagndstico, menor a extensdo da doenga, maior as taxas de cura
e hd uma redugdo importante tanto nas seqiielas, quanto nos efeitos colaterais, decorrentes da
terapéutica, seja a curto ou em longo prazo. O diagnostico precoce ¢ um dos principais

aliados na determinagdo da cura do paciente portador de retinoblastoma.
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Nossos resultados demonstraram que 45,6% (n=31) dos profissionais desconheciam que
a catarata consistia na opacificacdo do cristalino, sendo que 25% (n=17) responderam que
tratava-se da opacificacdo da cornea, 5,9% (n=4) da retina, 14,7% (n=10) do vitreo. A catarata
infantil é considerada responsavel por altas taxas de cegueira prevenivel e visdo
subnormal.(Oliveira, 1992.) No Brasil, acomete um grande nimero de criancas, sendo
freqiientemente determinada por malformagdes oculares congénitas, infec¢des intra-uterinas
(rubéola, sifilis, citomegalovirus, toxoplasmose, herpes simples), sindromes genéticas,
alteracoes sist€émicas com erros inatos do metabolismo, hereditariedade, uso de
medicamentos, radiacdo ou ser idiopatica. Apesar dos avangos cirdrgicos, a recuperacao
visual desses olhos representa, ainda, um grande desafio a Oftalmologia Pediatrica
(TARTARELLA et al, 1995), pois a correcdo Optica e o tratamento da ambliopia devem ser
realizados o mais cedo possivel, o que requer diagnostico precoce, melhor conscientizagao da
populacdo e maior facilidade de acesso aos servicos. Vale ressaltar que a rubéola persiste
como uma das principais causas de catarata congé€nita em nosso meio, sendo necessario maior

atencdo as medidas preventivas.

Quando questionados sobre sinais de lacrimejamento e fotofobia em uma crianca de 2
meses de idade, 44,1% (n=30) apontaram corretamente como suspeita o glaucoma congénito
ou patologia das vias lacrimais; 16,2% (n=11) dos profissionais entrevistados consideraram
essas alteragdes normais. O glaucoma congénito ¢ uma doenga relativamente rara, porém
constitui a causa mais importante de cegueira na infancia (ALVES, 1985). Dentre os
glaucomas que ocorrem na infincia, o mais comum é o congénito primario. E essencial que o
glaucoma seja diagnosticado e tratado precocemente sendo a triade sintomatica classica

constituida por fotofobia, epifora e blefaroespasmo.

As questdes referentes a toxoplasmose, tais como a causa mais freqiiente de uveite
posterior e a patologia menos provavel de cursar com inflamacgdo periorbital unilateral em
crianga de 2 anos de idade, obtiveram margem de acerto respectivamente de 61,8% (n=42) e
33,8% (n=23). A Universidade Estadual de Campinas em Sao Paulo (UNICAMP) realizou um
estudo em 395 criangas e adolescentes atendidas no Servigo de Visdo Subnormal e
observaram que 43,5% tinham toxoplasmose congénita com lesdo ocular macular e bilateral
(CARVALHO et al, 1998). As lesdes oculares sdo preponderantes na toxoplasmose
congénita, mesmo nas formas subclinicas, podendo levar a seqiielas tardias que sdo
responsaveis por muitos dos casos de visao subnormal. Desta forma, para que se realize uma

prevencdo adequada das lesdes deve-se enfatizar a importdncia da realizagdo de uma
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assisténcia pré-natal eficiente para que haja uma deteccdo precoce da infecgdo aguda na

gestante e instituicdo do tratamento precoce.

Dentre os entrevistados, quando interrogados em relagdo ao exame de escolha frente a
uma crianca de poucos meses de idade, com quadro de fotofobia, lacrimejamento e perda de
brilho da cornea, o exame mais importante segundo 41,2% (n=28) dos profissionais foi a
fundoscopia, seguida pela pressdo ocular citada corretamente por apenas 36,8% (n=25). Isso
demonstra que diante do quadro supracitado, muitos dos profissionais interrogados ndo
pensaram na possibilidade do caso se tratar de glaucoma congénito, apesar da clinica bem

caracteristica.

Observou-se que quando indagados sobre a patologia que cursa com visdo dupla, apenas
38,2% (n=26) afirmaram corretamente ser a paresia muscular extrinseca, com 62,8% (n=42)
dos profissionais entrevistados apontando outras patologias como as responsaveis por esse
quadro; o que nos leva a crer que os médicos entrevistados, em sua grande maioria,
desconhecem a sintomatologia das afec¢des oculares mais comuns na infancia, tais como do

glaucoma e da catarata.

Diante de um quadro de conjuntivite folicular cronica, com mais de trés semanas de
duracdo, apenas 13,2% (n=9) responderam corretamente a questdo apontando a infeccdo por

citomegalovirus, como a unica patologia dentre as citadas que ndo evoluiria com essa clinica.

Com a posterior implantagdo de nota conceitual variando de insuficiente a excelente de
acordo com o numero de questdes acertadas, observamos que o rendimento foi aquém do
esperado, o qual estd de acordo com a literatura encontrada. Trabalhos publicados (MANICA
et al, 2003; ESPINDOLA, R.F., 2006) visando avaliar o nivel de conhecimento na area
oftalmologica entre os profissionais da area da saude demonstraram um baixo rendimento,
estando insuficientes para diagnosticar e conduzir determinadas patologias basicas da

oftalmologia.

Trabalhos publicados no Brasil, mostram iniimeras afec¢des oculares em criangas que
demoram a serem diagnosticadas e encaminhadas para o oftalmologista (BEARDSELL,;

CLARKE; HILL, 1999).

Quando existe desconhecimento relacionado a algum determinado tipo de doenca, a

idade ao diagnostico ¢ mais avangada, retardando o tempo de encaminhamento entre o
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primeiro sinal e sintoma até um centro especializado. O diagndstico deixando de ser precoce

faz com que a doenga se torne avancada e os indices de cura diminuam.
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6- CONCLUSAO:

Deve-se salientar que um contingente relativamente numeroso de criangas com
patologias oculares em nosso meio chega com atraso ao oftalmologista por deficiéncias

estruturais dos servigos médicos.

A responsabilidade pela prevengdo estd tanto nas maos dos oftalmologistas, como nas
dos ndo-especialistas. Todo médico deve ter conhecimento das doengas que potencialmente

conduzem a cegueira, de forma que possa aproveitar as oportunidades para a prevencao

através da deteccdo, conduta adequada e educacao do paciente.

Vé-se necessidade de reformulacdo no curso de oftalmologia no curriculo de Medicina,
a fim de que o médico ndo especialista esteja preparado para adotar condutas corretas na
orientagdo ¢ tratamento de problemas oculares. As evidéncias do conhecimento insuficiente
nesta area sugere a reavaliacdo periddica do conteido do curso de Graduagdo e dos
conhecimentos cognitivos adquiridos pelo aluno. Discussdes de casos e cursos de atualizagao
podem ser outro caminho para difundir conhecimentos de oftalmologia entre os profissionais

da area da saude

Os profissionais da atengdo basica devem ser capazes de planejar, organizar,
desenvolver e avaliar agdes que respondam as necessidades da comunidade e de articular os
diversos setores envolvidos na promocao da satde. Conhecer o perfil desses profissionais
permite adotar medidas em prol de sua qualificacdo e melhor desempenho, para uma

assisténcia sanitaria mais adequada a populagao.

A qualificacdo/capacitacdo do profissional de satde, certamente, ¢ um dos caminhos, e,
nao menos importante, um dos desafios a afrontar para que se alcance maior qualidade dos
servicos de atencdo a satide. Outras medidas sdo imprescindiveis, entre elas o aumento
salarial, novas formas de contratos de trabalho que garantam maior estabilidade e fortalecam
o vinculo empregaticio, além da melhoria das condi¢des de trabalho e de infra-estrutura dos
relevantes servigos de responsabilidade social prestados pelos profissionais do Programa

Satde da Familia.
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APENDICE A
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO
(Baseado na Resolucao n° 196 de 10/10/1996 do Conselho Nacional de Saude)

PROJETO: Avaliagdo dos conhecimentos basicos sobre afec¢des oculares na crianga

entre os médicos do Programa Saude da Familia..

Prezado Sr (a).,

Vocé foi selecionado pra participar da pesquisa “Avaliacdo dos conhecimentos bésicos sobre afeccdes
oculares na crianga entre os médicos do Programa Saude da Familia”. Esta pesquisa estd sendo realizada por
docente e discente do curso de Medicina da Universidade Federal do Para, como Trabalho de Conclusdo de
Curso (TCC), e tem como objetivo verificar os conhecimentos basicos sobre afec¢des oculares que acometem a

crianga entre os médicos atuantes no Programa Saude da Familia.

Sua participacdo ¢ de suma importancia e consistira em responder as perguntas pré-claboradas em um
questionario e realizadas pelo entrevistador. Em nenhuma hipotese serdo divulgados dados que permitam a sua
identificagdo. Os dados serdo analisados em conjunto, guardando assim o absoluto sigilo das informagdes
pessoais. Queremos também deixar claro que sua participagdo ¢ de seu livre-arbitrio, ndo havendo pagamento
pela mesma, podendo se recusar a responder quaisquer perguntas do questiondrio. Além disso, o entrevistado

podera desistir a qualquer momento da sua participac¢do no referido trabalho.

Apos a conclusdo da coleta de dados, os mesmos serdo analisados e sera elaborado um trabalho (TCC)

pelos autores da pesquisa, ao qual sera feita a divulgagdo para meio académico e cientifico.

Pesquisador responsavel

José Jesu Sisnando D’ Araujo Filho

End:Trav. Angustura,3269-apt101

Tel: 32592791
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CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Declaro que li as informagdes acima sobre a pesquisa, que me sinto perfeitamente
esclarecido sobre o conteiddo da mesma, assim como seus riscos € beneficios. Declaro ainda
que por minha livre vontade, aceito participar da pesquisa cooperando com as informacgdes

contidas no questionario.

Belém, / /

Assinatura do entrevistado

Universidade Federal do Para- Complexo de aula/CCS- Sala 13- Campus Universitario n 1- Guama- CEP:
66075-110- Belém-PA- Fone: (91) 32018028- Email:cepccs@ufpa.br- Comité de Etica em Pesquisa CEP-
CCS/UFPA.
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APENDICE B

Nome:

Sexo:

1) Qual a sua idade?
()24 a30 anos
() 31 a40 anos.

() mais de 40 anos

2) Quanto tempo de formado?
() menos de 5 anos
() entre 6 e 14 anos

() mais de 14 anos

3) Apds a graduagdo, qual (is) o curso(s) de aperfeigoamento o sr(a) realizou?
() Nenhum

() Residéncia

() Titulo de especialista

() Mestrado

() Doutorado



110

4) Tem experiéncia em saude da crianga?
() Sim

() Nao

5) Quanto tempo vocé atua na equipe do PSF?
() menos de 1 ano

() mais de 1 ano

6) O que levou a trabalhar no PSF?
() Interesse por atencdo bésica a satde
() Remuneragao

() Falta de opgao

7) Voce sabe o que ¢ atencdo basica?

() Sim () Nao

8) O agente causador do Tracoma ¢é o:
( )adenovirus tipo 18 ¢ 19

()E. coli

( )Chlamydia

( )Poxvirus
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9) Na epidemiologia do Tracoma, o fator mais importante ¢ o:
( )Saneamento basico

( )Aconselhamento genético

( )Alimentagao

( )Tratamento preventivo

10) O diagnostico diferencial de leucocoria em criangas nao inclui:
( )Retinoblastoma

( )Displasia Retiniana

( )Granuloma por Toxocariase

( )Doenga de Coats

11)A catarata ¢ opacificagdo de:
()Cornea

( )Retina

( )Vitreo

(ONRA

12)Uma crianga de 2 meses de idade que apresenta lacrimejamento e fotofobia deve ser

considerada como:
( )Normal

( )Suspeita de Oftalmia Neonatal
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( )Suspeita de Glaucoma congénito ou patologia das vias lacrimais

( )Portadora de patologia de Retina

13)A causa mais freqiiente de Uveite posterior no Brasil ¢é:
( )Cisticercose

( )Toxocariase

( )Toxoplasmose

( )Tuberculose

14)Crianca de 2 anos apresenta inflamagdo periorbital unilateral. Qual dos seguintes

pode ser a causa menos provavel?
()Cisto dermoide

( )Rabdomiosarcoma

( )Celulite orbitaria

( )Toxoplasmose

15) Em uma crianga de poucos meses de idade, com fotofobia, lacrimejamento e perda

de brilho da cornea, o exame mais importante €é:
( )Fundo de olho

( )Pressdo ocular

( )Avaliacdo da visao

( )Motilidade ocular
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16)A queixa de visdo dupla nos faz pensar em:
( )Catarata

()Glaucoma

( )Paresia muscular extrinseca

( )Neurite Optica

17)A conjuntivite folicular cronica, com mais de trés semanas de duragdo, ndo ocorre

no:
()Tracoma

( )Conjuntivite de inclusao
( )Molusco contagioso

( )Infecgdo por Citomegalovirus
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ANEXO A
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ANEXOB
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ANEXO C
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