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Apresentação

Simplicidade e objeti vidade

O Projeto Diretrizes CFM/AMB representou, sem dúvida, um avanço muito 

importante na documentação das boas práti cas em diversas especialidades. 

Além disso, ele concreti za  a parceria que todos nós acreditamos que deva existi r 

entre o CFM, a AMB e as Sociedades de Especialidades. Ao longo de 12 anos, 400 

diretrizes foram elaboradas. Ao longo do tempo próprio processo, de pesquisa, 

análise e estabelecimento delas foi sendo aperfeiçoado. O CBO, parceiro de 

primeiro momento desse projeto, tem três Diretrizes já publicadas, em uma 

quarta, já preparada e aprovada. 

Como a publicação CFM/AMB reúne todas as 400 Diretrizes, consideramos que 

seria muito úti l para o nosso associado ter acesso diretamente às da Oft almologia 

nesta publicação, disponível por meio digital, no portal CBO também.

 Nossos agradecimentos aos colegas que dedicaram seu já escasso tempo ao 

desenvolvimento das Diretrizes aqui publicadas, e às empresas que fazem Parte 

do grupo de Patronos CBO, que patrocinaram esta publicação.

Diretoria CBO Gestão 2011/2013

Marco Antônio Rey de Faria - Presidente

Milton Ruiz Alves -  Vice-presidente

Nilo Holzchuh - Secretário Geral

Carlos Heler Ribeiro Diniz - 1º Secretário

Mauro Nishi - Tesoureiro
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Projeto Diretrizes 

Catatara

Diabetes Mellitus 

Reti nopati a da Prematuridade

Degeneração Macular Relacionada à Idade

5

13

27

37

57
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Projeto Diretrizes

A medicina ao longo dos anos passou por inúmeras mudanças. Apesar disso, seu 

objeti vo principal, o cuidado ao paciente, permanece imutável, gerando contí nuos 

desafi os a serem vencidos de forma individual em cada decisão médica tomada.

Com o intuito de auxiliar nessas decisões, a literatura mundial tem elaborado 

e divulgado um grande número de informações, muito mais acessíveis que no 

passado, o que de modo imperati vo redefi ne o universo do conhecimento médico, 

tornando-o livre para análises muito mais críti cas e cuidadosas.

Neste contexto, a Associação Médica Brasileira e o Conselho Federal de Medicina, 

também com o objeti vo de auxiliar na decisão médica e, consequentemente, 

oti mizar o cuidado aos pacientes, desencadearam um processo junto às Sociedades 

de Especialidade para a elaboração de Diretrizes Médicas baseadas nas evidências 

cientí fi cas disponíveis na atualidade.

Vale lembrar que esse projeto teve início a parti r de um encontro realizado em 

dezembro de 1999, em Brasília, reunindo toda a diretoria da AMB e conselheiros 

federais do CFM, no qual todos se pronunciaram unanimemente em favor da 

parceria entre as duas enti dades, delineando uma políti ca de atuação conjunta. 

Posteriormente, no ano seguinte, o planejamento estratégico realizado pelas duas 

enti dades rati fi cou em detalhes os objeti vos principais e as áreas de atuação. 

Efeti vamente, o trabalho teve início em outubro de 2000 e em dezembro os 

primeiros resultados começaram a surgir, com a entrega das primeiras diretrizes. 

Em menos de um ano apresentamos 40 diretrizes, num trabalho inédito da área 

médica em nosso país. Hoje (2012) contamos com mais 340 Diretrizes, totalizando 

um número de 400.

Nesse processo – que teve a coordenação do Dr. Fabio Biscegli Jatene e uma 

Comissão Técnica especialmente formada por Wanderley Marques Bernardo 

e Moacyr Roberto Cuce Nobre –  procurou-se, de maneira éti ca e com rigorosa 

metodologia cientí fi ca, construir as bases de sustentação das recomendações 

de conduta médica, uti lizando-se os meios da ciência atual, de forma críti ca e 

desprovida de interesse se não aquele que resulte na melhoria do binômio médico-

paciente.

Geralmente, a todo início pressupõe-se um fi m, no entanto, dentro de um 

mecanismo de gênese de informações baseado diretamente na dinâmica da 

comunicação cientí fi ca, temos ti do uma saudável conti nuidade neste projeto 

agora por nós iniciado e que, por sua importância e reconhecida qualidade, já 

começa a ati ngir seus objeti vos. Sua aceitação, demonstrada pelo fi nanciamento e 

investi mento realizado por parte do Ministério da Saúde, é o primeiro exemplo.

Roberto Luiz D’Avila - Presidente do CFM

Florenti no de Araújo Cardoso Filho - Presidente da AMB
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I��������� 
O Projeto Diretrizes, iniciati va conjunta da Associação Médica Brasileira e Conselho 

Federal de Medicina, tem por objeti vo conciliar informações da área médica a fi m de 

padronizar condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de decisão do médico. 

As informações conti das neste projeto devem ser submeti das à avaliação e à críti ca 

do médico, responsável pela conduta a ser seguida, frente à realidade e ao estado clí-

nico de cada paciente.

O processo que se iniciou com 40 diretrizes está sendo periodicamente atualizado e 

ampliado com a incorporação de novas diretrizes (atualmente 320). Cada uma das Socie-

dades de Especialidade afi liadas à AMB é responsável pelo conteúdo informati vo e pela 

elaboração do texto de sua diretriz. A forma uti lizada na elaboração foi variada. Algumas 

Sociedades defi niram a consti tuição de um grupo de trabalho, outras optaram por dele-

gar a tarefa a um único membro, enquanto que outras elegeram o processo consensual e 

multi disciplinar, envolvendo diversas especialidades numa mesma diretriz. 

As Sociedades escolheram os temas abordados e foram orientadas a realizar uma 

busca sistemáti ca na literatura, da melhor evidência cientí fi ca disponível, pelo comitê 

técnico do projeto, levando-se em consideração: o desenho da pesquisa, a consistência 

das medidas e a validade dos resultados dos trabalhos levantados, contemplando os 

desfechos clínicos de natureza diagnósti ca, terapêuti ca, preventi va e prognósti ca. Ex-

cepcionalmente foram incluídos desfechos relacionados ao custo dos procedimentos, 

de tal forma que a uti lização das diretrizes como instrumento referencial para os aspec-

tos econômicos da remuneração de serviços é indevida.

Procedimentos tradicionais ou alternati vos foram adotados para contemplar 

situações nas quais o uso de tecnologia mais avançada não é possível. Evitou-se o 

uso do nome comercial de medicamentos, dando-se preferência à denominação 

genérica ou às diferentes apresentações de um mesmo princípio farmacológico, e 

os autores declararam haver ou não Confl itos de Interesse, que possam ter infl uen-

ciado na elaboração da Diretriz.

A relação entre qualidade de estudo e grau de recomendação e, portanto, a sua infl u-

ência na decisão médica é insufi ciente se uti lizada de maneira absoluta e isolada, sendo 

esta de caráter informati vo e sugesti vo, cabendo ao profi ssional que ministra o cuidado 

ao paciente julgar a forma, o momento e a perti nência da uti lização da diretriz.

M���������� ��������� �� ����������
Diversas orientações para elaboração de diretrizes são encontradas na rede da 

Internet, mostrando pequena variação metodológica na dependência do país de ori-

gem1-6. A metodologia selecionada no presente Projeto buscou a padronização de texto 

objeti vo e afi rmati vo sobre procedimentos diagnósti cos, terapêuti cos e preventi vos, 

recomendando ou contraindicando condutas, ou ainda apontando a inexistência de in-

formações cientí fi cas que permitam a recomendação ou a contraindicação. As referên-

cias bibliográfi cas são citadas numericamente por ordem de entrada no texto, seguidas 

do grau de recomendação A, B, C ou D. A classifi cação do grau de recomendação, que 

corresponde à força de evidência cientí fi ca do trabalho, foi fundamentada nos centros 

de medicina baseada em evidências do “Nati onal Health Service” da Grã-Bretanha7 e 

do Ministério da Saúde de Portugal8. Todos os graus de recomendação, incluindo-se o 

“D”, são baseados em evidência cientí fi ca. As diferenças entre o A, B, C e D devem-se 

exclusivamente ao desenho empregado na geração da evidência.

A: correspondência entre o grau de recomendação e a força de evidência cientí fi ca 

é descrita em detalhes na Tabela 1 e está resumida a seguir:

A:  Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.

B:  Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.

C:  Relatos de casos estudos não controlados.

D:  Opinião desprovida de avaliação críti ca, baseada em consensos, estudos fi sioló-

gicos ou modelos animais.

A uti lização do grau de recomendação associado à citação bibliográfi ca no texto 

tem como objeti vos principais: conferir transparência à procedência das informações, 

esti mular a busca de evidência cientí fi ca de maior força, introduzir uma forma didáti ca 

e simples de auxiliar a avaliação críti ca do leitor, que arca com a responsabilidade da 

decisão frente ao paciente que orienta.

P������ D���������
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As principais característi cas e limitações da forma de classifi cação escolhida são:

• Diferencia-se de outras formas de classifi cação que incorporam outros conceitos 

além da força de evidência, como a desenvolvida pela Força Tarefa Canadense para 

Cuidados Preventi vos em Saúde9.

• Não é possível diferenciar estudos com diferente qualidade metodológica e força 

de evidência cientí fi ca disti nta dentro de uma mesma classifi cação. Por exemplo, uma 

revisão sistemáti ca de ensaios clínicos aleatorizados submeti dos à meta-análise não se 

disti ngue de um ensaio clínico aleatorizado com pequeno número de pacientes estuda-

dos, uma vez que os dois são igualmente classifi cados como A.

• O grupo “C” diferencia-se do “D” no intuito de destacar as publicações de 

relatos e séries de casos de um lado, e a opinião e consenso de especialistas do 

outro. Mesmo que os relatos apresentem limitações importantes em termos de 

desenho de pesquisa, podem ser avaliados criti camente pelo leitor em função de 

sua observação sistemati zada, diferentemente da opinião do especialista que re-

fl ete a experiência resultante de uma observação restrita pelas característi cas dos 

pacientes que a ele são encaminhados.

• As diretrizes internacionais (“guidelines”) e os capítulos de livro foram tam-

bém classifi cados como “D”, para agrupar informações que se originam no caráter 

opinati vo. A preferência em citar uma outra diretriz ou um capítulo de livro pode 

ter classifi cado como “D” uma informação que originalmente apresenta grau de 

recomendação A, B ou C, privando o leitor de uma análise críti ca mais adequada.

• As raras informações provenientes de experimentos com animais foram clas-

sifi cadas como “C”. Apesar da eventual excelência do desenho, os resultados não 

podem ser inteiramente extrapolados para o homem, embora apresentem força de 

evidência maior do que a opinati va.

• Quando perti nente, os graus de recomendação foram individualizados por 

grupo de evidência, junto às referências bibliográfi cas, por exemplo”1,3(A)2,4(B)5(C)”, 

sobretudo quando havia heterogeneidade na força da evidência dos trabalhos ci-

tados. No entanto, quando as evidências cientí fi cas eram homogêneas o grau de 

recomendação uti lizado foi o de maior força, assim”1-5(A)”.

Tabela 1 Nível de Evidência Cientí fi ca por Tipo de Estudo - “Oxford Centre for
Evidence-based Medicine” - últi ma atualização maio de 2001

Grau de 
Recomendação

A

B

C

D

Nível de 
Evidência

1A

1B

1C

2A

2B

2C

3A

3B

4

5

Tratamento/
Prevenção – Eti ologia

Revisão Sistemáti ca (com homo-
geneidade) de Ensaios Clínicos 
Controlados e Randomizados

Ensaio Clínico Controlado e 
Randomizado com Intervalo 
de Confi ança Estreito

Resultados Terapêuti cos do 
ti po “tudo ou nada”

Revisão Sistemáti ca (com 
homogeneidade) de Estudos 
de Coorte

Estudo de Coorte (incluindo 
Ensaio Clínico Randomizado 
de Menor Qualidade)

Observação  de Resultados 
Terapêuti cos (outcomes rese-
arch)  Estudo Ecológico

Revisão Sistemáti ca (com 
homogeneidade) de Estudos 
Caso  Controle

Estudo Caso  Controle

Relato de Casos (incluindo 
Coorte ou Caso Controle de 
menor qualidade)

Prognósti co

Revisão Sistemáti ca (com 
homogeneidade) de Coortes 
desde o início da doença 
Critério Prognósti co validado 
em diversas populações

Coorte, desde o início 
da doença, com perda 
< 20% Critério Prognósti co 
validado em uma única 
população

Série de Casos do ti po 
“tudo ou nada”

Revisão Sistemáti ca (com 
homogeneidade) de Coortes 
históricas (retrospecti vas) ou 
de seguimento de casos não 
tratados de grupo con trole 
de ensaio

Estudo de coorte históri ca 
Seguimento de paci entes 
não tratados de grupo 
controle de ensaio clínico 
randomizado Critério 
Prognósti co derivado ou 
validado somente em 
amostras fragmentadas

Observação  de Evoluções 
Clínicas (outcomes research)

Série de Casos (e coorte 
prognósti ca de menor 
qualidade)

Diagnósti co

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de Estudos Diagnósti cos 
nível 1 Critério Diagnós-
ti co de estudos nível 1B, 
em diferentes centros 
clínicos

Coorte validada, com 
bom padrão de refe-
rência Critério Diag-
nósti co testado em um 
único centro clínico

Sensibilidade e Espe-
cifi cidade próximas 
de 100%

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de estudos diagnósti cos 
de nível > 2

Coorte Exploratória 
com bom padrão de 
referência Critério 
Diagnósti co de rivado 
ou validado em amos-
tras fragmentadas 
ou banco de dados

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de estudos diagnósti -
cos de nível > 3B

Seleção não consecuti va 
de casos, ou padrão de 
referência aplicado de 
forma pouco consistente

Estudo caso controle; 
ou padrão de referência 
pobre ou não indepen-
dente

Diagnósti co  Diferencial/ 
Prevalência de Sintomas

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de Estudo de Coorte 
(contemporânea ou 
prospecti va)

Estudo de Coorte (con 
temporânea ou pros 
pecti va) com poucas 
perdas

Série de Casos do ti po 
“tudo ou nada

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de estudos sobre 
diagnósti co diferen cial 
de nível > 2b

Estudo de coorte 
histórica (coorte 
retrospecti va) ou com 
seguimento de casos 
comprometi do número 
grande de perdas)

Estudo Ecológico

Revisão Sistemáti ca 
(com homogeneidade) 
de estudos de nível > 3B

Coorte com seleção não 
consecuti va de casos, 
ou população de estudo 
muito limitada

Série de Casos, ou 
padrão de referência 
superado

Opinião desprovida de avaliação críti ca ou baseada em matérias básicas (estudo fi siológico ou 

estudo com animais)
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A conti nuidade do trabalho apresenta a perspecti va de selecionar temas de maior 

prevalência dentro do sistema público de saúde. É intenção liberar periodicamente no-

vos conjuntos de diretrizes, dando conti nuidade a este Projeto, sempre buscando ade-

quar as orientações com a práti ca do atendimento médico no nosso meio; atualizar a 

forma de classifi cação do grau de recomendação escolhida de acordo com desenvolvi-

mento dos centros de medicina baseada em evidência10,11; avaliar, por meio de progra-

ma prospecti vo de divulgação e análise, o grau de implementação das diretrizes, bem 

como a infl uência na práti ca médica diária nas diferentes regiões do país.

Moacyr Roberto Cuce Nobre

Wanderley Marques Bernardo

Comissão Técnica do Projeto

Edmund Chada Baracat - Dir. Cientí fi co (AMB)

Fabio Biscegli Jatene - Coordenador do Projeto
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O leitor deve consultar periodicamente o site do Projeto (www.projetodiretrizes.org.br) para acessar 

possíveis atualizações das Diretrizes que compõem este livro.
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Elaboração Final: 30 de março de 2003

Parti cipantes: Centurion V, Figueiredo CG, Carvalho D, Trindade F, Rezende F, Al-

meida HG, Akaishi L, Ventura M, Faria MR, Padilha MA, Louzada N, Fontes PC, 

Fadel P, Cvintal T, Nosé W.

O Projeto Diretrizes, iniciati va conjunta da Associação Médica Brasileira e 

Conselho Federal de Medicina, tem por objeti vo conciliar informações da área 

médica a fi m de padronizar condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de de-

cisões do médico. As informações conti das neste projeto devem ser submeti das 

à avaliação e críti ca do médico, responsável pela conduta a ser seguida, frente à 

realidade e ao estado clínico de cada paciente.

D�������� �� M����� �� C����� �� ���������
A Sociedade Brasileira de Catarata e Implantes Intraoculares, subespecialida-

de da oft almologia, fi liada ao Conselho Brasileiro de Oft almologia e à Sociedade 

Brasileira de Oft almologia, nomeou uma comissão ad hoc para estabelecer uma 

diretriz sobre a catarata e condutas terapêuti cas.

A pesquisa foi realizada na base dos dados da Cochrane Review in: the 

Cochrane Library Oxford utilizando os seguintes termos: Catarata/etiologia/

epidemiologia/fatores de risco/classificação/diagnóstico/indicação terapêu-

tica/pré-pós-operatório/complicações/resultados/antibióticos/socioeconô-

micos/tecnologia.

Pesquisa realizada nas bases de dados: Biblioteca Cochrane: The Cochrane Da-

tabase of Systemati c Reviews, The Database of Abstracts of Reviews of Eff ecti ve-

ness. The Cochrane Central Register of Controlled Trials; MEDLINE: Medlars Online. 

Literatura Internacional, LILACS: Literatura Lati no-Americana e do Caribe em Ciên-

cias da Saúde. Os arti gos citados foram selecionados dentre revisões sistemáti cas 

completas e atualizadas da literatura nacional e internacional disponíveis.

Catarata: Diagnósti co e Tratamento
Autoria: Conselho Brasileiro de Oft almologia

G��� �� ������������ � ����� �� ���������
A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consistência.

B: Estudos experimentais e observacionais de menor consistência.

C: Relatos de casos (estudos não controlados).

D: Opinião desprovida de avaliação críti ca, baseada em consensos, estudos 

fi siológicos ou modelos animais.

O��������
Normati zar recomendações para uso dos profi ssionais da área médica.

C������� �� ���������
Nenhum confl ito de interesse declarado. 

D��������/�������������
Catarata é a denominação dada a qualquer opacidade do cristalino, que não 

necessariamente afete a visão. É a maior causa de cegueira tratável nos países 

em desenvolvimento. Segundo a Organização Mundial de Saúde, há 45 milhões 

de cegos no mundo, dos quais 40% são devidos à catarata1 (A).

Podemos classifi car as cataratas em: congênitas, de aparecimento precoce ou 

tardio, e adquiridas, onde incluímos todas as demais formas de catarata inclusi-

ve a relacionada à idade. De acordo com a sua localização, poderá ser nuclear, 

corti cal ou subcapsular, e de acordo com o grau de opacidade, poderá receber a 

denominação de incipiente, madura ou hipermadura.

E������������/���������/������� �� �����
As causas não estão bem defi nidas, porém estudos epidemiológicos revelam 

associação de catarata à idade. Assim, esti ma-se que 10% da população norte-

americana têm catarata e que esta prevalência aumenta em 50% no grupo etário 

C������� - D���������� � T���������
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de 65 a 74 anos, enquanto em pessoas acima de 75 anos a incidência aumenta 

para 75%2 (D).

Inúmeros fatores de risco podem provocar ou acelerar o aparecimento de 

catarata, incluindo medicamentos (esteróides), substâncias tóxicas (nicoti na), 

doenças metabólicas (diabetes mellitus, galactosemia, hipocalcemia, hiperti roi-

dismo, doenças renais), trauma, radiações (UV, Raio X, e outras), doença ocular 

(alta miopia, uveíte, pseudoexfoliação), cirurgia intraocular prévia (fí stula anti -

glaucomatosa, vitrectomia posterior), infecção durante a gravidez  toxoplasmose, 

rubéola), fatores nutricionais (desnutrição)3(D).

Portanto, como prevenção, a educação pública tem papel relevante a fi m 

de prevenir os fatores de risco, sabedores de que a população da terceira idade 

tem tendência a aumentar não somente no Brasil4 (D) como também em todo o 

mundo5(D).

D����������
Devemos associar a queixa subjeti va do paciente aos sinais objeti vos do exa-

me oft almológico. As queixas mais frequentes são: diminuição da acuidade visu-

al, sensação de visão “nublada ou enevoada”, sensibilidade maior à luz, alteração 

da visão de cores, mudança frequente da refração6(A).

Os sinais objeti vos encontrados no exame oft almológico de roti na são: perda 

da acuidade visual, mensurada geralmente pela Tabela de Snellen e alteração da 

transparência do cristalino na biomicroscopia do segmento anterior em midríase, 

em exame realizado com lâmpada de fenda7(D).

Ao indicar a terapêuti ca cirúrgica, serão necessários exames oft almológicos 

complementares, essenciais no planejamento cirúrgico e pesquisa de doenças 

associadas, bem como a técnica a ser empregada e o seu momento adequado.

Biomicroscopia do segmento anterior: exame fundamental para se detectar 

a presença,localização, extensão das opacidades cristalinianas, bem como detec-

tar possíveis fragilidades de zônula e/ou ectopia ou luxação do cristalino, sinais 

de infl amação intra-ocular e avaliar a higidez da córnea, íris e ângulo da câmara 

anterior. Sempre que as condições oculares assim o permiti rem, tal exame deverá 

ser realizado sob ampla midríase medicamentosa8(D).

Tonometria de aplanação: exame ideal para se medir a pressão intraocular. 

Se ela esti ver alterada, outros exames deverão ser solicitados, a fi m de se escla-

recer se existe ou não um glaucoma associado.

Biometria: cujo objeti vo principal é a medida do comprimento axial do globo 

ocular, imprescindível para o cálculo do valor dióptrico da lente intra-ocular. Po-

derá ser realizada pelo método do ultrassom, de contato ou de imersão, e pela 

interferometria. Métodos especiais serão uti lizados em olhos com diâmetros ex-

tremos e pós-cirurgia refrati va corneana9-11(D).

Mapeamento de reti na ou oft almoscopia indireta: indicada para avaliar o 

complexo vitreoreti niano, a fi m de detectar possíveis doenças e/ou fatores de 

risco que possam com prometer o resultado terapêuti co. É realizado sempre que 

os meios transparentes do globo ocular o permitam 12,13(D).

Topografi a corneana: método mais acurado do que a tradicional ceratometria, 

método ainda válido para a maioria das situações, para determinar o valor da curva-

tura da córnea (K), importante para o cálculo do valor dióptrico da lente intraocular9 (D). 

A topografi a é recomendável em situações especiais, como nos casos de pacientes 

já previamente submeti dos a cirurgias refrati vas corneanas, bem como será úti l no 

controle de asti gmati smos no pós-operatório, principalmente em casos de cirurgias 

combinadas de catarata e transplante de córnea e cirurgias extracapsulares 14,15(D).

Ecografi a B ou ultrassonografi a do globo ocular: obrigatória quando há opa-

cifi cação total dos meios transparentes do globo ocular com o objeti vo de avaliar 

o segmento posterior, ou seja, cavidade vítrea, reti na, coróide e nervo ópti co. Sua 

indicação é justi fi cável nos olhos com comprimento axial extremo olhos peque-

nos ou altos hipermétropes e olhos grandes ou altos míopes16(C).

Microscopia especular: avalia o endotélio corneano, de cuja capacidade funcional 

depende a transparência da córnea. Ideal e fundamental no pré-operatório, pois defi ne 

a técnica e a estratégia cirúrgica a serem empregadas. Também é uti lizado no acompa-

nhamento pós-operatório de cirurgia tríplice (catarata, implante e transplante) 17,18(D).
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Teste de sensibilidade ao contraste: úti l em olho com catarata incipiente, 

porém, sintomáti ca. Situações em que a visão medida na Tabela de Snellen se 

mostra normal ou próxima do normal, porém o paciente apresenta queixa de 

alteração no desempenho visual quando varia a iluminação no dia-a-dia ou em 

determinadas profi ssões 19,20,12(D).

PAM: para avaliar o potencial de visão macular, mesmo através de meios opa-

cos 12(D)21,22 (B)23,24(C).

Exames justi fi cáveis em situações especiais, com doenças associadas ou sistê-

micas com repercussão ocular:

• Reti nografi a fl uorescente ou com indocianina verde: reti nopati as, 

maculopati as12,25-27(D);

• Biomicroscopia do segmento posterior (pólo posterior/periferia): reti nopati as28(D);

• Campimetria: glaucoma, reti nopati as, neuropati as29-31(D);

• Paquimetria: ceratopati as32(D);

• UBM:  doenças do  segmento anterior33(D)34,35(C)36(A);

• Potencial visual evocado/eletroreti nografi a: neuropati as, reti nopati as37(D);

• Tomografi a de coerência ópti ca: doença de mácula e nervo ópti co38(D).

O cirurgião responsável, com base em sua experiência e visando a segu-

rança do paciente, deve ter toda liberdade para indicar a melhor propedêuti ca 

especializada para cada caso.

A catarata é doença que acomete preferencialmente pacientes da terceira 

idade que frequentemente apresentam afecções clínicas associadas que devem 

ser avaliadas antes e durante a cirurgia pelo anestesiologista.

I�������� �����������
O único tratamento curati vo da catarata é o cirúrgico e consiste em substi tuir 

o cristalino opaco por prótese denominada de lente intraocular (LIO)1(A).

Toda vez que a qualidade de vida do portador de catarata esteja comprome-

ti da, ou seja, que existam limitações nas ati vidades que realiza habitualmente, a 

cirurgia está indicada39(D).

A evolução da catarata geralmente é bilateral com certa assimetria, daí a im-

portância da realização da cirurgia do segundo olho para recuperação integral do 

sistema visual39(D).

T����������
A cirurgia da catarata, denominada de facectomia, pode ser realizada por di-

versas técnicas ou métodos, sendo as mais conhecidas a facoemulsifi cação e a 

extração extracapsular programada1(A). Para ambas é obrigatória a uti lização do 

microscópio cirúrgico.

Do ponto de vista socioeconômico, a facoemulsifi cação é a técnica predomi-

nante nos países desenvolvidos, sendo a extração extracapsular planejada a mais 

uti lizada nas regiões denominadas “em desenvolvimento”40(B).

Do ponto de vista técnico, dá-se preferência à facoemulsifi cação, pois é mais 

segura, com menor número de complicações; a recuperação visual é quase ime-

diata, além de poder ser indicada precocemente40(B).

A facoemulsifi cação é uma técnica que uti liza tecnologia avançada, tanto nos 

equipamentos como nos insumos, e apresenta constante evolução. A evolução 

da técnica e da tecnologia uti lizada na cirurgia de catarata,verifi cadas nas últi mas 

duas décadas, trouxe como consequência imediata o encurtamento do tempo da 

cirurgia, rápida recuperação fí sica e visual e a redução do tempo de internação 

hospitalar. Anteriormente tal internação exigia entre cinco a sete dias de hospita-

lização. Hoje,em regime de internação de curta duração ou de curta permanên-

cia, e equivocadamente traduzida do inglês Day Clinic para Ambulatorial.

Ao mesmo tempo, a cirurgia tornou-se muito mais complexa e demorada no 

seu aprendizado, em especial na prevenção e tratamento das possíveis complica-

ções advindas desta complexidade tecnológica41,42(D).

Recomenda-se não se uti lizar o termo alta imediata, pois contraria a Resolu-

ção do Conselho Federal de Medicina nº 1.409/94, sobre as condições de alta do 

paciente submeti do a cirurgias de curta duração, e que preconiza que o paciente 

só deverá ter alta quando verifi cado43(D):
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• Orientação no tempo e no espaço;

• Estabilidade dos sinais vitais;

• Ausência de náuseas e vômitos;

• Capacidade de ingerir líquidos;

• Capacidade de locomoção como antes, se a cirurgia o permiti r;

• Sangramento ausente ou mínimo;

• Ausência de dor importante;

• Sem retenção urinária.

No adulto, a anestesia é local, com injeção periorbitária ou tópica com gotas 

e sedação. O ato anestésico deve ser realizado e acompanhado por anestesiolo-

gista, assim como a monitorização cardíaca, devido ao refl exo óculo cardíaco, à 

idade dos pacientes e a doenças clínicas associadas44(A)45,46(D).

Entre as característi cas da moderna técnica da cirurgia da catarata, seja pela 

facoemulsifi cação, seja pela extracapsular programada, alguns insumos uti lizados 

durante o ato operatório se revestem da maior importância. Assim, o uso de visco-

elásti co, substância que protege as estruturas intraoculares de segmento anterior 

do trauma cirúrgico e indicada nas complicações per operatórias, é obrigatório. 

Devido às especifi cações terapêuti cas podem ser classifi cados em viscoelásti cos 

coesivos e dispersivos e a sua indicação é de responsabilidade do cirurgião47(D). 

Não menos importante é a uti lização de lanças ou lâminas cirúrgicas descartáveis 

ou de uso único, da maior importância nas microincisões realizadas durante o ato 

operatório48, 49(D).

Após extração da catarata, é implantada a prótese, a lente intraocular (LIO) 

ou cristalino arti fi cial. A escolha da LIO é de responsabilidade do cirurgião de-

vido à existência de diversos modelos, materiais e especifi cações existentes no 

momento da publicação destas diretrizes. Compete única e exclusivamente a ele 

a seleção da LIO mais recomendável em cada caso. A LIO dentro do saco capsu-

lar, não tendo contato com tecido metabolicamente ati vo, consti tui importante 

barreira que separa o segmento anterior do posterior do olho, proporcionando 

maior proteção, e age na prevenção de complicações1(A)50(D).

C������� ���-�����������
Na roti na, preconiza-se a uti lização de anti bióti cos e/ou outros medicamentos 

tópicos no pré e no pós-operatório imediato (sete a dez dias), associados ou não 

a anti -infl amatórios hormonais ou não hormonais51(D).

As visitas pós-operatórias serão determinadas pelo cirurgião, com intervalos 

que ele julgar mais convenientes.

A refração fi nal será realizada entre uma e quatro semanas após facoemulsifi -

cação eentre 4 a 12 semanas na extracapsular.

A realização da cirurgia do segundo olho, quando com catarata, permite recu-

peração funcional mais efeti va da visão39(D), e deverá ser considerada de comum 

acordo entre cirurgião e paciente.

C�����������
Podemos dividi-las em per e pós-cirúrgicas. Entre as complicações per cirúrgicas, a 

mais frequente é a ruptura da cápsula posterior41(D), mas muitas outras têm que ser lem-

bradas. Graças aos recursos hoje disponíveis, a cirurgia de catarata tornou-se um proce-

dimento cirúrgico bastante seguro, mas fantasiosamente tal conceito foi adulterado para 

“um procedimento muito simples, banal”. Citando algumas outras complicações, temos 

a subluxação do cristalino arti fi cial, luxação completa da catarata no vítreo, hipertensão 

vítrea, perfuração traumáti ca da reti na, queimadura da incisão, hemorragia coroideana, 

lesão irreversível do endotélio corneano, lesão iriana com ou sem hemorragia.

Entre as complicações pós-operatórias estão: edema macular cistóide, descolamen-

to de reti na, endoft almite, elevação da pressão intraocular, lesão do endotélio cornea-

no, opacifi cação da cápsula posterior. Esta opacifi cação capsular é considerada a mais 

frequente das complicações pós-operatórias e a sua incidência depende da idade do 

paciente, da técnica cirúrgica empregada e do modelo e da tecnologia empregada na 

fabricação das lentes intraoculares. A sua terapêuti ca, a capsulotomia através do NdYag 

Laser, não é isenta de riscos (descolamentos de reti na, edema macular cistóide, glauco-

ma, uveíte recidivada) e representa preocupação socioeconômica devido à sua frequ-

ência e ao seu custo17,52-56(D)57(B)58(C).
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A cirurgia é considerada curativa devido à eliminação da catarata, e re-

frativa devido à possibilidade de correção do vício de refração preexistente. 

Durante e após a cirurgia da catarata, há possibilidade de correção de ame-

tropias através da implantação das LIOs, combinada com outras técnicas 

cirúrgicas e de melhora da acuidade visual, não somente para longe como 

também para perto, por meio da pseudoacomodação com lentes multifocais, 

lentes acomodativas, técnicas de monovisão, ou através de discreta miopia 

ou pequeno astigmatismo miópico simples contrário à regra6(A)59(D)60(B).

Os resultados sofrem influência de fatores como idade e comorbidade, 

sendo que em relação à técnica, a facoemulsificação é considerada com me-

lhores resultados visuais que a técnica da extracapsular1(A).

Os resultados visuais da catarata congênita, apesar de terem melhorado 

com a evolução da tecnologia, são de mais difícil avaliação devido às caracte-

rísticas próprias desta doença, em especial do tratamento da ambliopia61(A), 

que pode ser evitada ou atenuada com estimulação visual precoce.

C����������� �����
A evolução na cirurgia da catarata, com resultados funcionais a cada dia 

mais previsíveis e índices de complicações cada vez menores, não diminui a 

responsabilidade do cirurgião especializado em cirurgia da catarata, devido 

à visão ser o principal sentido do ser humano, e a perda da visão de um olho 

representar 40% de perda de capacidade laborativa e da visão de ambos os 

olhos perda de 100% desta capacidade62(D).

A moderna cirurgia da catarata com a implantação de lentes intraocu-

lares, através de minúsculas incisões, representa um dos mais importantes 

avanços da medicina, por permitir tratar com grande eficiência a principal 

causa de cegueira, recuperando de forma segura e rápida o mais importante 

sentido do ser humano, a visão.
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O Projeto Diretrizes, iniciati va conjunta da Associação Médica Brasileira e 

Conselho Federal de Medicina, tem por objeti vo conciliar informações da área 

médica a fi m de padronizar condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de 

decisão do médico. As informações conti das neste projeto devem ser submeti das 

à avaliação e à críti ca do médico, responsável pela condutaa ser seguida, frente à 

realidade e ao estado clínico de cada paciente.

D�������� �� ������ �� ������ �� ���������
Os dados para essas diretrizes foram coletados a partir de revisão biblio-

gráfica sistemática de artigos científicos e metanálises. Utilizamos as se-

guintes fontes: PubMed, Medline, ADA, Diabetes, Diabetes Care. A busca de 

evidências partiu de estudos randomizados com grande e pequena amos-

tra, estudo prospectivo não randomizado e estudo retrospectivo. Foram 

utilizadas as palavras-chaves: Diabetic Retinopathy, Diabetes complications, 

agrupadas nas seguintes sintaxes: Diabetic Retinopathy and pathogenesis or 

screening or treatment.

G��� �� ������������ � ����� �� ���������
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.

C: Relatos de casos (estudos não controlados).

D: Opinião desprovida de avaliação críti ca, baseada em consensos, estudos 

fi siológicos ou modelos animais.

Diabetes Mellitus: Prevenção 
e Tratamento da Reti nopati a
Autoria: Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia
Conselho Brasileiro de Oft almologia

O��������
Propor estratégias de tratamentos exeqüíveis e baseados em evidências para 

prevenir ou retardar o início da reti nopati a diabéti ca.

C������� �� ���������:
Nenhum confl ito de interesse declarado.

I���������
A reti nopati a diabéti ca é uma das desordens microvasculares mais comuns 

causada pelo diabetes mellitus e está entre as principais causas de perda visual, 

nos Estados Unidos da América do Norte1(D).

É comum tanto no diabetes ti po 1, quanto no ti po 2 e está presente em qua-

se todos os pacientes diabéti cos ti po 1, após 15 anos do diagnósti co2(B). Vários 

estudos prospecti vos já demonstraram a importância do controle glicêmico na 

prevenção desta complicação, o controle terapêuti co intensivo retarda a sua 

progressão3(A), o risco reduz-se em cinco ou mais vezes comparado ao tratamen-

to convencional4(A), no diabetes ti po 2, a redução é observada tanto com insuli-

na, como com sulfoniluréia5(A).Porém, ainda que pareça uma medida simples e 

óbvia, esse controle não só é difí cil de ser ati ngido, como principalmente man-

ti do. Nossos esforços são constantemente frustrados pelos resultados obti dos, 

frutos de conti ngências diversas, entre elas o contexto socioeconômico no qual 

estão inseridos nossos pacientes e nosso país. Mas não podemos ignorar o im-

pacto social e econômico do diabetes na sociedade6(D).

Os custos envolvidos no processo de educação e tratamento do paciente dia-

béti co e a nossa políti ca de saúde colocam o controle glicêmico como um ideal 

quase inati ngível. Diante disso, conti nuamos vendo nossos diabéti cos enxergan-

do cada vez menos.

Apesar do empenho de pesquisadores em todo o mundo, até o momento, 

não há nenhuma evidência de que algum ti po de tratamento farmacológico se-

guro e efi caz possa prevenir, retardar ou reverter essa complicação que, quando 
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culmina em cegueira, pode ser considerada a mais trágica delas. Um avanço ocor-

rido mais recentemente, e uti lizado em alguns centros com sucesso, é o acetato 

de triancinolona, feito através de injeção intravítreo nos casos de edema macular 

não responsivo à fotocoagulação7(C).

Enquanto aguardamos novas opções, devemos unir esforços para assegurar 

um protocolo para a prevenção e a detecção precoce da reti nopati a diabéti ca.

C������������ �� ����������� ���������

Reti nopati a background ou não proliferati va: as imagens que vemos são 

respostas cerebrais aos estí mulos enviados pela reti na. Para que haja qualidade 

na captação das imagens, a reti na e seus capilares têm que estar íntegros. Na 

reti nopati a diabéti ca, os capilares reti nianos se tornam permeáveis e extrava-

sam lipoproteínas, que formam os exsudatos duros. Alguns vasos adjacentes 

podem apresentar proliferação endotelial e formação de microaneurismas. 

Nessa fase, ainda pode ocorrer edema macular que é uma importante causa 

de perda visual.

Reti nopati a proliferati va: com a progressão da doença ocorrerá franca 

obstrução vascular e, em resposta à isquemia do tecido, haverá liberação de 

fatores de crescimento que desencadearão o processo de neovascularização. 

Porém, os novos vasos formados têm estrutura frágil, se rompem facilmente, 

causando hemorragias e são acompanhados de fi broses que, se ocorrerem no 

vítreo, podem levar ao descolamento da reti na. A hemorragia vítrea profusa e 

o descolamento da reti na, frequentemente, levam à cegueira8(D).

Q����� �������
Ambos os estágios da reti nopati a, e proliferati va, podem ser assintomáti cos. O dis-

túrbio visual pode se manifestar de várias maneiras: visão central manchada em decor-

rência do edema macular; ou perda súbita de visão, que poderá ou não ser reversível, 

como conseqüência de sangramento vítreo e/ou descolamento da reti na9(C).

F������ �� �����
Além de fatores genéti cos, a hiperglicemia ainda é considerada o estí mulo 

inicial para o desenvolvimento da doença ocular10(D). A duração do diabetes tam-

bém está fortemente relacionada ao desenvolvimento da reti nopati a11(A). Um im-

portante parâmetro uti lizado para controle metabólico é a hemoglobina glicada 

(Hb A1C), que nos permite avaliar a glicemia média de um paciente ao longo de 2 

a 3 meses antecedentes e, assim, a efi cácia do tratamento12(D). Vários estudos já 

documentaram a associação entre a redução da HbA1C e o retardo da evolução 

da reti nopati a diabéti ca 4,5(A).A hipertensão arterial, uma co-morbidade comum 

do diabetes, é também um fator de risco importante para doenças macro e mi-

crovasculares, devendo ser tratada agressivamente13(A). Embora retardem o apa-

recimento da doença, tais medidas não são sufi cientes para prevenir totalmente 

ou interromper completamente a doença4,5(A). Tabagismo14(D), puberdade11(A) e 

gestação15(A) também estão relacionados ao desenvolvimento precoce das doen-

ças microvasculares e podem contribuir para a sua progressão.

Embora o exercício fí sico seja de suma importância para o paciente diabéti -

co, antes de recomendá-lo deve-se avaliar a presença de complicações micro e 

macrovasculares que  podem ser agravadas 16(D). Uma vez assegurado o diagnós-

ti co, um plano de ati vidade fí sica individualizado pode minimizar o risco para o 

paciente17(D).

Os indivíduos diabéti cos possuem maior propensão a desenvolver catarata e 

a cirurgia para sua correção pode acelerar a reti nopati a. Já é consenso que o uso 

do ácido aceti lsalicílico não apresenta riscos para o paciente reti nopata, assim 

como não previne essa doença18(D).

D����������
O método de documentação validado para a triagem da reti nopati a diabéti ca 

é a documentação fotográfi ca do fundo de olho, que apresenta muitas vantagens 

logísti cas. Duas a quatro fotos de vários ângulos do fundo da reti na de ambos os 

olhos são examinadas.
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A avaliação inclui:

• A determinação do ti po morfológico do elemento presente (microaneu-

rismas; hemorragias; exsudatos duros e/ou algo donosos; anormalidades 

vasculares;edema macular exudati vo ou isquêmico;rosário venoso; prolifera-

ção vascular; tecido fi broso; e outros);

• A localização desses elementos;

• O número aproximado desses elementos;

• Outros procedimentos como biomicroscopia da reti na com lâmpa-

da de fenda e/ou angiografi a com fl uoresceína devem ser julgados pelo 

oft almologista19(C).

R������������
Triagem
O ideal é que o tratamento da reti nopati a seja insti tuído antes da sintoma-

tologia se tornar evidente. Para isso, é de suma importância um protocolo de 

atendimento no qual:

• Adultos e adolescentes com diabetes ti po 1 devem ser submeti dos à avalia-

ção oft almológica após 3 a 5 anos de diagnósti co;

• Todos os pacientes diabéti cos ti po 2 devem ser encaminhados para um exa-

me oft almológico inicial com pupilas dilatadas na ocasião do diagnósti co.

Prevenção
• Controle glicêmico oti mizado pode reduzir substancialmente o risco e a pro-

gressão da reti nopati a:

• Realizar o teste de HbA1C 2 a 3 vezes ao ano para assegurar o alcance das me-

tas: 7,0%, usando um ensaio com base no DCCT, ou até o limite máximo do mé-

todo adotado, sendo aceito até 1% acima. Esbarramos aqui num sério problema 

de interpretação, uma vez que não há uma padronização metodológica;

• Glicose plasmáti ca pré-prandial entre 90-130 mg/dl;

• Glicemia pós-prandial <180 mg/dl.

• Controle oti mizado da pressão arterial:

• Pressão arterial <130/80 mmHg.

• Aconselhar todos os pacientes a não fumar.

Tratamento
• A fotocoagulação a laser de argônio é o primeiro tratamento e deve ser insti -

tuído precocemente, antes que a doença se torne sintomáti ca. A fotocoagulação 

focal ou a fotocoagulação pan-reti niana podem reduzir o risco de perda da visão 

em pacientes com reti nopati a diabéti ca;

• Pacientes que apresentam edema macular, reti nopati a não proliferati va mode-

rada ou grave e qualquer reti nopati a proliferati va devem ser encaminhados pronta-

mente a um reti nólogo, especialista experiente na área, pois além da fotocoagula-

ção a laser, frequentemente são necessários métodos terapêuti cos adicionais, como 

agentes anti infl amatórios, anti proliferati vos, por exemplo, infusão paralímbica tran-

sescleral de triamcinolona intra-hialoidea, e em casos mais avançados, a cirurgia vi-

treorreti niana reti nopexia/vitrectomia para recuperação da perda visual iminente ou 

já instalada, como na hemorragia vítrea ou descolamento de reti na.

Acompanhamento
• Para que um paciente seja considerado metabolicamente bem controlado, deve 

apresentar anualmente pelo menos duas HbA1C dentro da normalidade, para os que 

nãoestão alcançando as metas, ou naqueles cuja terapia foi modifi cada, devemos rea-

lizar o exame a cada 3 meses;

• Os níveis pressóricos devem ser aferidos em  cada consulta de roti na do diabetes, 

visando uma pressão <130/80;

• Os exames oft almológicos subsequentes para os pacientes diabéti cos ti po 1 e ti po 2 

devem ser realizados anualmente. O oft almologista pode estabelecer um intervalo de se-

guimento clínico maior, ou dependendo da gravidade da reti nopati a até a cada 3 meses;

• As mulheres diabéti cas que esti verem planejando engravidar devem ser sub-

meti das a um exame oft almológico completo e devem ser orientadas em relação 
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ao risco de aparecimento ou progressão da reti nopati a. As mulheres diabéti cas 

que engravidam sem planejamento devem ser submeti das ao exame oft almoló-

gico no primeiro trimestre, periodicamente ao longo da gestação e 1 ano após o 

parto. Essas orientações não se aplicam às mulheres que desenvolvem diabetes 

gestacional, uma vez que, nesses casos não existe risco para a reti nopati a.

O����� �������������
Os pacientes devem ser muito bem informados sobre as possíveis repercussões 

do seu controle inadequado, sem soar terrorismo ou onipotência. Devemos apenas 

instruí-los, capacitando-os a fazer as melhores escolhas para compor o seu modus 

vivendi. Os pacientes devem ser, reiteradamente, moti vados a seguir as recomen-

dações médicas, uma vez que dessa forma pode-se adiar qualquer complicação e, 

se precocemente detectada, pode ser tratada com maior chance de sucesso.

É oportuno que algumas questões sejam levantadas em nosso país:

1. Quantos pacientes possuem reti nopati a, pelo menos a forma proliferati va?

2. Quantas pessoas já estão cegas em decorrência da reti nopati a diabéti ca?

3. Quantos novos casos de cegueira surgem a cada ano em decorrência desta 

doença?

4. Qual o impacto econômico e social causado por esta complicação?

5. Como são atendidos e qual a freqüência com que são atendidos nossos dia-

béti cos no sistema primário?

• O atendimento inicial já assegura a avaliação multi disciplinar: principalmen-

te exame oft almológico e cardiovascular?

• Todos têm acesso à hemoglobina glicada e aos materiais necessários para a 

automonitorização?

• Os custos envolvidos com o processo preventi vo superam o prejuízo causa-

do pela improduti vidade resultante da cegueira?

Se conseguirmos respondê-las teremos uma imagem mais precisa da nossa 

realidade e talvez, diante de fatos concretos e custos, conseguíssemos maior mobi-

lização por parte de nossas autoridades no que concerne aos pacientes diabéti cos.

R����������
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D�������� �� ������ �� ������ �� ���������
A revisão bibliográfi ca de arti gos cientí fi cos desta diretriz foi realizada na base 

de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidências parti u de cenários 

clínicos reais, e uti lizou palavras-chaves (MeSH terms) agrupadas nas seguintes 

sintaxes: (Reti nopathy of Prematurity OR Fibroplasia, Retrolental), Vision Scree-

ning, Ophthalmoscopy, Telemedicine, Muscarinic Antagonists, Mydriati cs, Cryo-

therapy, Light Coagulati on.

G��� �� ������������ � ����� �� ���������
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.

C: Relatos de casos (estudos não controlados).

D: Opinião desprovida de avaliação críti ca, baseada em consensos, estudos 

fi siológicos ou modelos animais.

O�������
Reavaliar questões pontuais nos métodos de exame, diagnósti co e tratamen-

to da reti nopati a da prematuridade, decorrentes da práti ca clínica, baseadas em 

evidências.

C������� �� ���������
Nenhum confl ito de interesse declarado.

Reti nopati a da Prematuridade
Autoria: Conselho Brasileiro de Oft almologia 
e Sociedade Brasileira de Pediatria

I���������
A retinopatia da prematuridade (ROP) é uma doença vasoproliferativa 

secundária à inadequada vascularização da retina imatura dos recém-nas-

cidos prematuros, que pode levar a cegueira ou a graves sequelas visuais. É 

uma das principais causas de cegueira prevenível na infância, estimando-se 

que 2/3 das 50.000 crianças cegas em todo o mundo vivem na América La-

tina. A proporção de cegueira causada pela ROP é muito influenciada pelo 

nível de cuidados neonatais (disponibilidade de recursos humanos, equipa-

mentos, acesso e qualidade de atendimento), assim como pela existência 

de programas de triagem e tratamento. Por conseguinte, existe grande va-

riabilidade de ocorrência da doença em países desenvolvidos e em desen-

volvimento1-3(B).

A Classificação Internacional da ROP (ICROP) definiu a doença de acor-

do com sua gravidade (estadiamentos 1-5), localização (zonas I-II-III) e ex-

tensão em horas (1-12 h), com ou sem doença “plus” (dilatação arteriolar 

e tortuosidade venosa), cuja presença seria um indicador de atividade da 

doença. Mais recentemente, foi publicada uma atualização dessa classifi-

cação (ICROP-revisited), sendo reconhecida uma forma mais grave afetan-

do o pólo posterior (zona I e II), conhecida como doença pré-limiar (Figura 

1 e Tabela 1)4-6(D).

A ICROP definiu a doença limiar pela presença de ROP estágio 3, locali-

zado nas zonas I ou II, com extensão de pelo menos 5 horas contínuas ou 

8 horas intercaladas e com identificação da dilatação arteriolar e venosa 

conhecida como doença “plus”. A significância clínica da doença limiar é 

que se o prematuro não for tratado nesse momento terá chance de desen-

volver complicações e resultados anatômicos e funcionais ruins em 50% 

dos casos. 
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O tratamento da doença limiar está associado a redução de 41% na ocor-

rência de pregas tracionais retinianas ou descolamento da reti na e redução 

de 19% a 24% na incidência de cegueira quando avaliados nos cinco a 15 anos 

subsequentes7-9(A). Contudo, apesar da disponibilidade do tratamento e de seu 

benefí cio indiscutí vel, mais de 40% das crianças permanecem com acuidade visu-

al (AV) < 20/200 no olho tratado.

Figura 1

Representação esquemáti ca do fundo de olho

As unidades neonatais para cuidados intensivos aos prematuros têm reco-

nhecido a necessidade da presença do oft almologista especializado para o exame 

das crianças de alto risco. Deve-se salientar que nem todo oft almologista acumu-

la experiência em examinar ou tratar as pequenas crianças prematuras. Mesmo 

entre os oft almologistas, a ROP é um tema bastante específi co e poucos acumu-

lam conhecimentos e experiência sufi cientes para uma efeti va avaliação ocular, 

indicação de tratamento e o seguimento da doença. Como regra geral, as uni-

dades para cuidados intensivos devem estar preparadas para prover condições 

adequadas, coordenar, treinar, tratar adequadamente ou transferir em tempo 

hábil os pacientes selecionados para uma especializada avaliação e tratamento, 

se necessário10(A).

Tabela 1

Classifi cação da Reti nopati a da Prematuridade.
Estágio 1

Estágio 2

Estágio 3

Estágio 4

Estágio 5

Doença Limiar

Doença Pré-limiar ti po 1

Doença Pré-limiar ti po 2

Linha branca e plana que separa a reti na vascular da avascular

Crista elevada entre a reti na vascular e avascular

Proliferação fi brovascular a parti r da crista elevada

Descolamento de reti na parcial (4a, mácula colada; 4b, 
mácula descolada)

Descolamento total de reti na

Estágio 3, em zona I ou II, com pelo menos 5 horas de extensão 
contí nuas ou 8 horas intercaladas, na presença de doença “plus” 
(defi nida dilatação arterial e venosa)

Qualquer estágio em zona I com ”plus”; ou estágio 3 em zona 
I sem “plus”; ou estágio 2 ou 3 em zona II com “plus”

Estágio 1 ou 2 em zona I sem “plus”; ou estágio 3 em zona 2 
sem “plus”

1) Q����� �������� � �������� ����� ������ �� �����-������� 
���-�����? Q���� ��� �� ��������� ���� � ��������� ��� ������ 
������������?

Em termos gerais, o objeti vo da avaliação ocular do recém-nascido pré-

termo é detectar adequadamente o maior número de casos possíveis com in-

dicação de tratamento, e, simultaneamente, minimizar o número de exames 

desnecessários11,12(B). Podemos enumerar importantes conceitos da história na-

tural da doença, que são fundamentais para a elaboração do esquema de avalia-

ção e tratamento da reti nopati a da prematuridade: quanto menor a idade gesta-

cional, maior será o tempo para o aparecimento dos sinais  oft almoscópicos da 

ROP; os sinais oft almoscópicos das fases agudas da doença geralmente começam 

entre a 32ª e 44ª semana; a doença é muito rara antes da 31ª semana, e o estágio 

3 geralmente ocorre entre a 34ª e 42ª semana; quando os sinais reti nianos come-

çam após a 36ª semana, raramente evoluem para ROP grave13,14(A)15-18(D).
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Crianças prematuras que nascem mais precocemente demoram mais tempo para 

desenvolver a reti nopati a do que as crianças que nascem mais tardiamente, entretan-

to, considerando a idade gestacional em números reais, as crianças nascidas mais pre-

cocemente desenvolvem a doença mais cedo do que as nascidas mais tarde13,14(A)12(B). 

Entretanto, nos países com alto índice de desenvolvimento, as característi cas das crian-

ças prematuras que desenvolvem as formas graves da ROP diferem daquelas que são 

afetadas nos países menos desenvolvidos, apontando a interação dos cuidados neona-

tais, índice de sobrevivência e variações nas formas de avaliação e seguimento ocular, 

como responsáveis pelas diferenças nos índices de cegueira na infância2(B). Portanto, 

existe uma complexa relação entre o grau de imaturidade e os eventos que ocorrem 

nas primeiras semanas de vida extrauterina, e não podemos fi xar isoladamente a idade 

gestacional como critério único para a realização do primeiro exame ocular nos recém-

nascido pré-termo19(B). Considerando a idade gestacional e a idade cronológica, reco-

menda-se que o primeiro exame deva ser realizado entre a 31ª e 33ª semana de idade 

gestacional ou entre a 4ª e 6ª semana de vida10,20(A).

O agendamento dos exames subsequentes deverá ser determinado pelos acha-

dos do primeiro exame. Se a vascularização já esti ver completa (reti na madura), o 

seguimento deverá ser após seis meses, para a avaliação do desenvolvimento vi-

sual funcional, estrabismo, nistagmo ou ametropias; os prematuros apresentam 

46% de chance de apresentarem alguma dessas alterações oft almológicas21(B). 

Quando a vascularização não esti ver completa (reti na imatura) ou apresentar 

algum sinal de ROP < pré-limiar, a avaliação deverá ser a cada duas semanas, até 

a regressão completa dos sinais. Na reti na imatura com sinais oft almoscópicos 

abrangendo a zona I, os exames devem ser semanais; ROP pré-limiar ti po 2: exa-

mes 3-7 dias; ROP pré-limiar ti po 1 e limiar: tratamento em até 72 horas9,10(A).

R�����������
O exame ocular inicial deve ser realizado entre a 31ª e 33ª semana de idade 

gestacional ou entre a 4ª e 6ª semana de vida. A indicação dos exames subse-

quentes deverá ser determinada pelos achados do primeiro exame.

2) A ������� �� �������������  �������� ������ ��������� ���� 
���������� �� ������ � ������ ��� � ������������� ������ 
���� � ����� ������ �� ���������? Q��� � � ���� ����� �� ����-
������� ��� ������ ��� � ������������?

Desde 1984, quando foi publicada a classificação internacional da ROP, o 

termo clássico, fibroplasia retrolental se tornou inapropriado para descrever 

as alterações das fases agudas da doença, pelo fato de relatar apenas as le-

sões cicatriciais tardias que envolvem os olhos das crianças mais gravemente 

acometidas. Essa classificação só foi possível com a evolução e melhora das 

técnicas oftalmoscópicas baseadas na oftalmoscopia binocular indireta, que 

permitiu o estudo de todos os estágios, principalmente das fases precoces 

ativas da ROP. A maioria dos achados significantes está presentes na periferia 

da retina, os quais requerem o uso do oftalmoscópio indireto e da depressão 

escleral, tanto para o diagnóstico quanto para o tratamento dos prematuros. 

Portanto, há mais de 25 anos, todas as publicações cientificamente relevantes 

padronizam e reconhecem a oftalmoscopia indireta como o exame padrão na 

propedêutica da ROP10(A)22(B)23(D).

A literatura contemporânea oferece raros trabalhos específicos sobre a 

utilização da oftalmoscopia direta no diagnóstico da ROP; incluem publica-

ções sobre a triagem de crianças prematuras, geralmente em centros afasta-

dos, e comparam os achados oftalmoscópicos entre médicos oftalmologistas 

e paramédicos, na detecção de alterações confinadas ao pólo posterior do 

exame de fundo de olho. Essas publicações relatam baixa sensibilidade e es-

pecificidade com a oftalmoscopia direta, concluindo que essa técnica não seja 

recomendada como rotina para o diagnóstico de ROP24(B).

Estudos mais recentes avaliando a utilidade da telemedicina pelo diagnós-

tico por imagem têm mostrado alta sensibilidade e especificidade no diagnós-

tico da ROP, onde médicos ou paramédicos bem treinados fotografam vários 

campos retinianos, determinados por protocolos específicos, e enviam as fo-

tografias digitais capturadas com retinógrafos portáteis especiais (RetCam), 
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para os centros especializados em diagnóstico. A análise da comparação da 

precisão diagnóstica por telemedicina quando realizada entre especialistas 

e não-especialistas concluiu que a média de sensibilidade e especifi cidade é 

menor entre os não-especialistas. Entretanto, a comparação entre as imagens 

oft almoscópicas capturadas pelos recursos da telemedicina em relação à of-

talmoscopia indireta mostra baixa sensibilidade (60%) em detectar as formas 

moderadas da doença na periferia reti niana. 

A sensibilidade é maior para as formas mais graves da doença, e, portanto, 

recomenda-se que a imagem digital deva ser uti lizada como coadjuvante e não 

substi tuta da oft almoscopia binocular indireta25-27(A)28(B).

R�����������
A técnica de oft almoscopia binocular indireta, incluindo a depressão escleral, 

é indispensável para a avaliação adequada de todas as fases da reti nopati a da 

prematuridade e os recursos oferecidos pela telemedicina não substi tuem essa 

propedêuti ca. A técnica de oft almoscopia direta não é adequada para o exame 

ocular da criança prematura.

3) O ��� �� ����������� ���������� (�������������� � ����������� 
�� ����������� � �����������) ������� ������ �������� � � ��I� 
������ ��� � ��� �� ����������� �������� ���� � ����� �� ���-
�������?

O esquema de dilatação pupilar ideal deve proporcionar midríase máxima 

e o mínimo de efeitos colaterais. A magnitude da dilatação depende da ação 

das drogas que agem sobre o músculo esfí ncter da pupila, controlado pelos 

nervos parassimpáti cos, e do músculo dilatador da pupila, controlado pelos 

nervos simpáti cos. A tropicamida é um antagonista do parassimpáti co (anti co-

linérgico) e a fenilefrina é um agonista dos nervos simpáti cos e são frequente-

mente uti lizados nos exames diagnósti cos que necessitam da dilatação pupilar. 

O ciclopentolato é também um fármaco anti colinérgico, derivado sintéti co da 

atropina, que bloqueia os receptores muscarínicos da aceti lcolina, provocando 

a paralisia do músculo esfí ncter da pupila e do músculo ciliar. Portanto, um 

efeito sinérgico seria obti do com drogas que atuam no músculo esfí ncter da 

pupila (tropicamida/ciclopentolato) associadas com as que atuam no músculo 

dilatador da pupila (fenilefrina)29(B).

Em relação aos efeitos adversos, podemos citar várias complicações as-

sociadas à absorção sistêmica dos midriáti cos. Os anti colinérgicos, em doses 

tóxicas, podem levar a confusão mental, agitação, ataxia, alucinações, febre, 

rubor facial, boca seca, rash cutâneo, distensão abdominal, astenia, cansaço, 

taquicardia e retenção urinária. A fenilefrina está mais associada aos efeitos 

adversos sobre o sistema cardiovascular, como aumento da frequência cardíaca 

e da pressão arterial, que eleva o risco de hemorragias cerebrais em recém-

nascidos pré-termo30-32(B).

A segurança para a uti lização clínica dos midriáti cos está diretamente rela-

cionada ao ti po de fármaco e a sua dosagem. Em crianças pré-termo, o efeito 

midriáti co da associação ciclopentolato 0,5% e fenilefrina 2,5% é igual quando 

usado em gotas convencionais ou em microgotas, mas a dose total em microgo-

tas é 5 vezes menor do que a dose em gotas convencionais, recomendando-se 

também enxugar o excesso de colírio e, se possível, ocluir o ducto nasolacrimal 

para a redução da absorção sistêmica da droga33(B).

Em recém-nascidos de termo, após 30 minutos da insti lação de midriáti cos 

isolados ou associados, não existe diferença signifi cati va da dilatação pupilar, 

mas, após 60 minutos, o poder midriáti co da tropicamida isolada é menor do 

que os outros midriáti cos isolados ou associados. O diâmetro pupilar ≥ 6 mm é 

sufi ciente para a avaliação da periferia reti niana na propedêuti ca da ROP, e este 

resultado pode ser conseguido tanto com o uso isolado ou associado dos midri-

áti cos, entretanto para minimizar as reações adversas e obter melhor dilatação 

pupilar, devemos evitar o uso de midriáti cos isolados, na intenção de reduzir a 

dose tóxica, e preferir as associações de fármacos que atuam sinergicamente 

nos músculos pupilares. A tropicamida associada à fenilefrina, em dose simples, 
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dupla ou tripla, produz um efeito midriáti co mais amplo do que a tropicamida 

isolada, mas inferior ao esquema tropicamida, fenilefrina e ciclopentolato. O ci-

clopentolato inicialmente não produz um bom efeito midriático, mas é o que 

mantém a dilatação por um período mais prolongado30-34(B)35(D).

R�����������
O esquema ideal para a dilatação pupilar no exame do prematuro aconselha 

a uti lização de microgotas de colírios associados, 40 minutos antes do exame: 

fenilefrina 2,5% associada a tropicamida 0,5% ou ciclopentolato 0,5% ou 1%, por 

uma ou duas vezes, em intervalos de 5 minutos. Se a criança apresenta sintomas 

neurológicos ou febre recente, deve-se evitar o uso de anti colinérgicos.

4) O ���������� ������� �������� ��� ����� �� ��� ���-������ 
�I�� 1 (���-������ �� ���� �����), �� ������� �� ���������� 
����������� (��� ������) ����� � ���� �� ��������? 

A denominada “doença limiar” é defi nida pela presença de ROP no estágio 

3, localizada nas zonas I ou II, com extensão de pelo menos 5 horas contí nuas 

ou 8 horas intercaladas e com defi nida dilatação arteriolar e venosa conhecida 

como “doença plus”. A signifi cância clínica da doença limiar é que se o prema-

turo não for tratado neste momento terá chance de desenvolver complicações 

e resultados anatômicos e funcionais ruins em 50% dos casos. O tratamento 

tradicional consiste na destruição de toda a reti na avascular com a fotocoagu-

lação transpupilar ou a crioterapia transescleral10,36(A)22,37(B). São considerados 

resultados desfavoráveis os descolamentos de reti na envolvendo o pólo pos-

terior, as pregas reti nianas envolvendo a região macular e as massas fi bróti cas 

retrolentais10(A). O tratamento da doença limiar está associado a redução em 

41% da ocorrência de pregas tracionais reti nianas ou descolamento da reti na e 

redução de 19% a 24% na incidência de cegueira quando avaliados nos cinco e 

15 anos subsequentes. Contudo, apesar da disponibilidade do tratamento e de 

seu benefí cio indiscutí vel, mais de 40% das crianças permanecem com acuida-

de visual < 20/200 no olho tratado 9,10(A).

Uma forma mais agressiva da ROP é denominada “doença pré-limiar” e tem 

sido notada com maior frequência em crianças ultraprematuras (idade gestacio-

nal < 26 semanas e peso < 750 g), classifi cada em pré-limiar ti po 1 e 2 21(B)38(C).

O ti po 1 inclui:

1. Qualquer estágio de ROP na zona I com doença plus;

2. ROP estágio 3 na zona I sem doença plus;

3. ROP estágio 2 ou 3 na zona II com doença plus.

O ti po 2 inclui:

1. ROP estágio 1 ou 2 na zona I sem doença plus ou;

2. ROP estágio 3 na zona II sem doença plus.

O tratamento da ROP em fase pré-limiar é conhecido como tratamento pre-

coce e deve ser realizado apenas na doença pré-limiar do ti po 1, que, quando 

comparado ao tratamento convencional, reduz o risco de baixa visual grave de 

19,5% para 14,5% (P=0,01) e de dano estrutural ao olho de 15,6% para 9,1% 

(P<0,001)39(A). O exame e o tratamento dessas crianças geralmente são mais 

complicados, pela difi culdade no exame oft almoscópico devido à presença da 

vasculatura fetal persistente e da túnica vasculosa lenti s. Em adição, a neovas-

cularização na zona I pode ser facilmente despercebida devido ao seu cresci-

mento no plano reti niano, sem a formação da crista fi brovascular. O tratamento 

completo com laser geralmente não é possível em uma única sessão, e outras 

aplicações podem ser necessárias. Essa população de crianças, apesar do apro-

priado tratamento com laser, apresenta persistente ati vidade vascular e alto 

índice de evolução, com descolamento de reti na38,40(C).

Para o grupo pré-limiar do ti po 2 não existe qualquer vantagem, porque 

52% dos casos apresentam regressão espontânea sem tratamento, mas sempre 

devem ser monitorados adequadamente, pois podem evoluir para a doença 

prélimiar ti po 1 39(A).
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R�����������
O tratamento precoce está indicado na doença pré-limiar do ti po 1 e geralmen-

te necessita de múlti plas sessões devido às difi culdades impostas pelas alterações 

de transparência de meios e pela difi culdade do reconhecimento de neovasos no 

plano reti niano. Para o grupo pré-limiar do ti po 2, não está indicado o tratamento 

precoce, mas devem ser monitorados rigorosamente porque podem evoluir para a 

doença pré-limiar ti po 1.

5) E����� ������ �������� �� ���������� ��� �����������-
��� ��������� �� ������� �� ���������� ��� ����������� ���� 
� ���?

Tanto a crioterapia transescleral como a fotocoagulação transpupilar têm 

sido comprovadamente efetivas no tratamento da ROP limiar, entretanto, ape-

sar da evidente redução dos resultados desfavoráveis entre as duas técnicas, 

em longo prazo, a fotocoagulação tem mostrado evidências de melhor prog-

nóstico anatômico e visual. Ambas as técnicas são formas de terapia ablativa 

da retina isquêmica, mas diferem em relação ao tipo de dano tecidual; a crio-

terapia afeta retina, coroide e esclera, enquanto a fotocoagulação provoca 

lesões apenas na retina e coroide, diferindo na forma do processo cicatricial. 

As principais evidências a favor da fotocoagulação em relação à crioterapia 

mostram melhor qualidade da acuidade visual final, menor taxa de miopia 

e menor distorção anatômica com menor casuística de lesões maculares e 

retrações do disco óptico41(A)37,42,43(B).

As potenciais complicações relacionadas ao tratamento da ROP estão dire-

tamente ligadas às técnicas dos procedimentos, ao tipo de anestesia e ao grau 

de imaturidade (Tabelas 2, 3 e 4)36(A)44(B)45(C).

R�����������
O tratamento ablati vo da reti na isquêmica pela fotocoagulação mostra me-

lhor qualidade da acuidade visual fi nal, menor taxa de miopia e menor distorção 

Tabela 2

Potenciais complicações relacionadas à crioterapia 
para o tratamento da ROP.

Dor

Quemose e hiperemia conjunti val

Hematoma e laceração conjunti val

Laceração ou avulsão muscular

Edema periorbital

Hemorragia reti niana, préreti niana ou vítrea

Efusão de coroide

Lesão de parede orbital

Perfuração do globo ocular

Crioterapia inadverti da do nervo ópti co

Elevação da pressão ocular e oclusão da artéria central da reti na

Formação de membrana epireti niana

Mobilização de pigmentos e cicatriz macular

Ambliopia oclusiva

Miopia

Pregas maculares e tração do disco ópti co

Descolamento de reti na

R���������� �� P������������

anatômica, com menor casuísti ca de lesões maculares e retrações do disco ópti co 

em relação à crioterapia.

6. E����� �������� �� ���������  ��������� ���� �� �������� 4 
� 5 �� ��� �� ������� � ������� ������������?
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Tabela 4

Potenciais complicações da anestesia (local ou geral).

Proptose

Cianose

Bradicardia ou arritmia

Hipotensão ou hipertensão transitória

Hipoxemia

Parada respiratória transitória

Aspiração endotraqueal

Convulsões

Morte

Tabela 3

Potenciais complicações relacionadas à fotocoagulação
transpupilar para o tratamento da ROP.

Dor

Queimadura corneana, íris ou cristalino

Hemorragia reti niana, pré-reti niana ou vítrea

Hemorragia de coroide

Fotocoagulação inadverti da da fóvea

Formação de membrana epireti niana

Membrana neovascular subreti niana

Miopia

Pregas maculares e tração do disco ópti co

Descolamento de reti na

O tratamento para o descolamento de reti na em olhos com reti nopati a da pre-

maturidade ainda hoje permanece como um desafi o; no difí cil trajeto histórico do 

tratamento cirúrgico, que incluem as técnicas de vitrectomia a “céu aberto”, intro-

fl exão escleral, vitrectomia fechada e lensectomia com ou sem introfl exão escleral 

e, mais recentemente, e com boas evidências, a vitrectomia fechada com a preser-

vação do cristalino, não existe ainda um consenso defi niti vo sobre o momento e a 

técnica mais adequada para o tratamento desses casos 46,47(B)48,49(C).

Apesar dos resultados favoráveis do tratamento com a fotocoagulação em casos de 

ROP pré-limiar e limiar, 12% a 30% dos casos evoluem com descolamento de reti na. 

Portanto, é de fundamental importância, além do tratamento com a foto-

coagulação, o valor dos métodos e a padronização dos critérios de seguimento, 

indispensáveis na detecção do descolamento de retina antes do envolvimen-

to macular. Observa-se uma grande diferença no resultado funcional relacio-

nada ao tratamento cirúrgico entre os casos com a mácula colada (estágio 

4-A) e a mácula descolada (4-B ou 5). Os resultados positivos do tratamento 

cirúrgico em olhos com descolamento de retina com envolvimento macu-

lar raramente ultrapassam uma visão melhor que 20/400 39(A)38,40,50(C).

A tração vítreo-reti niana começa a parti r da crista fi brovascular localizada no limite 

entre a reti na vascular e avascular, local onde se inicia o descolamento de reti na. As 

crianças que apresentam o estágio 4-A tem nessa fase a oportunidade única de se-

rem tratadas cirurgicamente com a preservação da mácula, interrompendo o processo 

destruti vo, acarretando melhor prognósti co visual. A técnica mais recomendada é a vi-

trectomia via pars plicata com a preservação do cristalino, que mostra várias evidências 

favoráveis em relação à história natural e as outras técnicas cirúrgicas51,52(B)53,54(C).

Enumeramos, a seguir, as principais vantagens e desvantagens das opções de trata-

mento para o estágio ROP-4, que incluem a introfl exão escleral e a vitrectomia via pars 

plana (plicata) com a preservação do cristalino52(B)55,56(C):

1. Característi cas da introfl exão escleral:

a. Sucesso anatômico de 70%;

b. Alivia parcialmente a tração vítrea;
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c. Necessita de uma segunda intervenção para cortar a faixa circular para 

permiti r o crescimento ocular;

d. Induz a anisometropia (alta miopia/ambliopia);

e. Pobres resultados funcionais.

2. Característi cas da Vitrectomia Via Pars Plicata:

a.  Sucesso anatômico > 85%;

b.  Manutenção do cristalino;

c.  Redução da tração vítrea interrompendo o mecanismo patológico que leva 

ao estágio 4B e 5;

d.  Não induz a anisometropia/ambliopia;

e.  Bons resultados funcionais.

Para os olhos que evoluem com descolamento total da reti na (ROP-5) e são trata-

dos cirurgicamente, em longo prazo, geralmente mostram um pobre resultado anatô-

mico e funcional. Os casos são tecnicamente desafi adores, a curva de aprendizado é 

longa e difí cil, uma simples rotura iatrogênica signifi ca a falha total; a restauração to-

tal do descolamento de reti na e a anatomia normal do pólo posterior raramente são 

conseguidas. Comorbidades neurológicas podem limitar a visão, mesmo em casos de 

sucesso anatômico47(B)57(C). No entanto, a história natural dos casos não tratados de 

ROP-5 é extremamente pobre, resultando como regra, a falta de percepção luminosa. 

Os casos com indicação cirúrgica, por qualquer técnica, podem apresentar basica-

mente duas conformações do “funil” de descolamento de reti na: aberto anterior e 

posteriormente ou aberto anterior e fechado posteriormente, tendo melhor prog-

nósti co os de conformação aberto-aberto57(C). Para crianças em crescimento, um 

resultado anatômico positi vo, mesmo com resultado funcional do ti po visão subnor-

mal, são muito melhores que a falta de percepção luminosa, proporcionando algum 

desenvolvimento visual e permiti ndo com frequência visão para deambulação58(D).

R�����������
O melhor momento para a indicação do tratamento cirúrgico dos casos de ROP 

com descolamento de reti na é no estádio 4-A, e deve ser realizado pela técnica de 

vitrectomia via pars plicata.
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D�������� �� ������ �� ������ �� ���������:
A revisão bibliográfi ca de arti gos cientí fi cos dessa diretriz foi realizada na base 

de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidências parti u de cenários 

clínicos reais, e uti lizou palavras-chaves (MeSH terms) agrupadas nas seguintes 

sintaxes: Macular Degenerati on OR Age-Related Maculopathies AND Ophthal-

moscopy AND Fluorescein Angiography AND Tomography, Opti cal Coherence 

AND Anti oxidants OR Vitamin E AND Photosensiti zing Agents AND Angiogenesis 

Modulati ng Agents AND Anti bodies, Monoclonal AND Anti -Bacterial Agents.

G��� �� ������������ � ����� �� ���������
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.

C: Relatos de casos (estudos não controlados).

D: Opinião desprovida de avaliação críti ca, baseada em consensos, estudos 

fi siológicos ou modelos animais.

O�������
Avaliar questões pontuais nos métodos de exame, diagnósti co e tratamento da 

degeneração macular relacionada à idade, decorrentes da práti ca clínica, basea-

das em evidências.

C������� �� ���������
Os confl itos de interesse declarados pelos parti cipantes da elaboração desta dire-

triz estão detalhados na página 69.

Degeneração Macular Relacionada à Idade
Autoria: Conselho Brasileiro de Oft almologia

I���������
A degeneração macular relacionada à idade (DMRI) ou maculopati a relacio-

nada à idade é uma doença degenerati va que afeta a porção central da reti na 

(mácula). É a causa mais comum de defi ciência visual, podendo levar a perda 

de visão central ou cegueira, acometendo indivíduos com mais de 50 anos1(A). 

Nos estágios iniciais da maculopati a relacionada à idade os pacientes podem ser 

assintomáti cos, entretanto, nas formas avançadas podem apresentar graves dis-

funções na visão central.

Embora histologicamente a reti na seja uma estrutura complexa, multi faceta-

da, uma abordagem mais simples é considerá-la funcionalmente em duas partes: 

uma enti dade funcional composta por uma camada fotossensível de cones e bas-

tonetes e suas conexões neurais que recolhem a luz e a convertem em impulsos 

elétricos nervosos, transmiti dos por meio do nervo ópti co; a outra parte é o epi-

télio pigmentar da reti na subjacente e sua lâmina basal chamada membrana de 

Bruch, que juntos mantêm a integridade da barreira entre a coroide e a reti na. A 

coroide, que é principalmente uma túnica vascular, é imprensada entre a reti na 

e a esclera e consti tui a principal fonte de suprimento sanguíneo para a metade 

externa da reti na.

A patofi siologia da maculopati a relacionada à idade é caracterizada por alte-

rações degenerati vas envolvendo a parte externa da reti na, epitélio pigmentar e 

membrana de Bruch2(D). Com o avançar da idade, as células do epitélio pigmen-

tar tornam-se menos efi cientes no desempenho de suas funções, sendo assim, a 

reti na não pode mais receber alimentação adequada e acumula resíduos, o que 

leva a depósitos denominados drusas amorfas. Desta forma, as células da mem-

brana pigmentar da reti na lentamente degeneram culminando com a perda da 

visão central. Esta forma da doença de progressão lenta é chamada de ti po seco 

de degeneração macular relacionada à idade.
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Alternati vamente, se a integridade da membrana de Bruch é perdida, comple-

xos neovasculares da coroide crescem nos espaços epiteliais e sub-reti nianos em 

um processo chamado neovascularização coroidal3(D). Os novos vasos sanguíne-

os são frágeis, incompetentes, permiti ndo vazamentos e hemorragias levando, 

por conseguinte ao edema que compromete a integridade da reti na, mácula e 

fóvea e que progressivamente prejudica a função visual. 

O resultado fi nal é uma cicatriz fi brovascular densa que pode envolver toda a 

área macular4(C). Esta forma de doença é chamada exsudati va ou ti po molhado 

de degeneração macular relacionada à idade, sendo responsável por 90% dos 

casos de perda visual grave em pessoas idosas.

A DMRI é uma doença multi fatorial, de eti ologia desconhecida. Inúmeros fa-

tores de risco são reconhecidos dos quais a idade é o mais forte5,6(A). 

Fatores de risco ocular incluem a presença de drusas moles, alteração pigmen-

tar macular e neovascularização de coroide no outro olho. Fatores de risco sistêmi-

cos incluem ainda a hipertensão, tabagismo e história familiar positi va7,8(A)9(D).

Os sintomas mais comuns de DMRI são embaçamento da visão central, meta-

morfopsia (distorção da imagem) e visão reduzida, podendo levar a um escotoma 

central e severa perda de visão. Exame oft almoscópico do fundo de olho mostra 

atrofi a coriorreti niana irregular do ti po seco e edema macular na variedade ex-

sudati va, muitas vezes associada à hemorragia reti niana e exsudato lipídico em 

torno da mácula.

1) Q��� � � ����� ���������� ���� � ��������I�� ������� �� DMRI?
O exame de fundo de olho com pupilas dilatadas (fundoscopia, mapeamento 

de reti na ou biomicroscopia de fundo de olho) é a abordagem inicial recomenda-

da para o diagnósti co da DMRI. 

Condição frequente relacionada ao envelhecimento e de causa desconhecida, 

apresenta sintomatologia variável, podendo não produzir sintomas nos estágios 

iniciais. Eventualmente, apenas um olho pode apresentar redução na acuidade 

visual, enquanto o outro pode manter boa visão por muitos anos. 

Quando ambos os olhos são afetados, a perda de visão central é percebida 

precocemente. Portanto recomenda-se realizá-lo em todos os pacientes com 55 

anos ou mais para determinar o risco de desenvolver as formas mais graves da 

doença10(A).

R�����������
É recomendada para o diagnósti co inicial da DMRI a realização do exame de 

fundo de olho com pupilas dilatadas.

2) P��� � ����������� � ���������� �� DMRI ���������� ����-
�� �������� ������ � ����������� ��������������, �� ������ � 
���������� �� ��������� ������ (OCT)?

A angiografia fluoresceínica é um exame que consiste na administração 

endovenosa de contraste, a fluoresceína, (molécula não tóxica e altamente 

fluorescente). Permite estudar as características do fluxo sanguíneo nos vasos 

da retina e coroideia, registrar detalhes do epitélio pigmentar e da circulação 

retiniana bem como proporcionar avaliação de sua integridade funcional. A 

tomografia de coerência óptica, OCT das iniciais em inglês (Optical Coherence 

Tomography), é um procedimento diagnóstico que utiliza uma luz para ob-

ter e criar uma imagem da retina e do disco óptico. Utilizando uma técnica 

conhecida como interferometria de baixa coerência para medidas ópticas, o 

OCT tem princípio de funcionamento semelhante ao do ultrassom, utilizando 

a luz no lugar do som. A luz do scan é focalizada na retina e o computador 

analisa a quantidade de luz refletida, criando assim uma imagem do tecido 

analisado, antes só possível nos estudos histológicos.

Diante da suspeita de DMRI forma exsudati va recomenda-se realizar, pelo 

menos, a angiografi a fl uoresceínica e, sempre que possível, a tomografi a de 

coerência ópti ca. A sensibilidade de cada um desses exames para detecção de 

edema de mácula de diferentes eti ologias é alta, assim como é boa a correlação 

entre eles (sensibilidade de 96,1% e 98,7% para OCT e angiografi a fl uoresceínica 
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respecti vamente)11(B). Entretanto certa discrepância é encontrada entre os mé-

todos, na medida em que edemas mais suti s são identi fi cados apenas pela angio-

grafi a fl uoresceínica, sem correspondência de alteração detectada na espessura 

da reti na pela OCT (3,86% de casos de doença macular são observada apenas à 

angiografi a fl uoresceínica)11(B).

R�����������
Tanto a angiografi a fl uoresceínica quanto a OCT apresentam elevada sensibi-

lidade com boa correlação na detecção de doenças da mácula. Todavia, pequena 

chance existe de que quando uti lizadas isoladamente não detectem casos suti s 

de doença macular.

3) T��� �������� ��� ���� �� 65 ����, �������� �� ������ � 
���������� ������������ �� ������ �������, ���� ��� ������� 
��� ������������� � �������� ���� ������ � ���������� �� ��-
�������I� ���� �� ������ ����������� � ������ � ����� > ��� 15 
������ �� ������ �� ����� �����?

Já foi sugerido que a progressão da doença pode diminuir em pessoas que se 

alimentam de uma dieta rica em vitaminas anti oxidantes (carotenoides, vitami-

na C e E) e minerais (selênio e zinco). O dano oxidati vo para a reti na pode estar 

relacionado à patogênese da DMRI, na medida em que a reti na, pela sua elevada 

concentração de oxigênio e intensa exposição a luz é susceptí vel a danos pelo es-

tresse oxidati vo12(D). Os pacientes com maculopati a relacionada à idade do ti po 

não exsudati vo apresentam diferentes probabilidades de progredirem para as 

formas exsudati vas ou apresentarem perda da acuidade visual relacionada com 

a maculopati a.

Ensaio clínico randomizado multi cêntrico, projetado para avaliar o efeito de 

altas doses de zinco e vitaminas anti oxidantes selecionadas (dentre as quais vita-

minas E, C e betacaroteno administradas 5 a 15 vezes a dose diária recomendada) 

e suplementos de zinco no desenvolvimento das formas avançadas de maculo-

pati a relacionada com a idade em pacientes idosos (55 aos 80 anos de idade), 

demonstrou que pacientes na categoria 2 (drusas pequenas extensas, alterações 

pigmentárias, drusa intermediária não extensas) apresentavam somente 1,3% de 

probabilidade de progredir para as formas avançadas da doença após cinco anos 

de acompanhamento. Em pacientes na categoria 3 (drusas intermediárias exten-

sas, drusas grandes ou atrofi a geográfi ca não central) a probabilidade esti mada 

foi de 18% (variando de 6% naqueles pacientes que apresentavam drusas inter-

mediárias extensas até 27% naqueles com drusas grandes e/ou atrofi a geográfi ca 

extrafoveal). Já naqueles pacientes na categoria 4 (pacientes com maculopati a 

relacionada à idade avançada em um olho ou com perda da acuidade visual em 

um olho relacionada com maculopati a do ti po não exsudati vo) a probabilidade de 

progressão em cinco anos apresentou-se em torno de 43%. Portanto categorizar 

o paciente dentre os grupos é importante para determinar o risco de progressão 

da maculopati a e o risco de deterioração da acuidade visual10,13(A).

Nos pacientes classifi cados nas categorias 3 e 4, o uso de vitaminas e minerais 

(vitamina C 500 mg, vitamina E 400UI, betacaroteno 15 mg, zinco 80 mg e cobre 

2,0 mg) evitou a perda de visão (15 letras da tabela ETDRS) demonstrando RRR 

= 21% com IC95%: 3% a 38% e NNT = 17 (IC95%: 9 a 17). Observou-se também 

redução no risco de progressão para as formas mais avançadas da maculopati a 

relacionada com a idade (RRR = 29% com IC95%: 11% a 46% e NNT = 12 (IC95%: 

8 a 33)10(A).

R�����������
Somente pacientes classifi cados como pertencentes à categoria 3 (drusas in-

termediárias extensas, drusas grandes ou atrofi a geográfi ca não central) princi-

palmente aqueles que apresentam ao menos três fatores na escala simplifi cada 

de severidade (presença de drusa grande ou alterações pigmentárias ou drusas 

intermediárias extensas em ambos os olhos) e categoria 4 (pacientes com ma-

culopati a relacionada à idade avançada em um olho ou com perda da acuidade 

visual em um olho relacionada com maculopati a do ti po não exsudati vo) devem 
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ser tratados com anti oxidante e zinco. Aqueles pacientes nas categorias inferiores 

devem ser acompanhados e tratados caso progridam para as escalas superiores.

4) Q���� ��� �� ������� ���������� �� ���������� �� ����������-
��� � ����� �� ���������� �� ����������� ����������� � I���� 
� ����� ��� �� ����������������?

Os principais efeitos colaterais potenciais são formação de cálculos renais as-

sociados a vitamina C, fadiga, fraqueza muscular, diminuição da função ti reoide-

ana e aumento do risco de acidente vascular cerebral hemorrágico relacionado 

com vitamina E, aumento do risco de desenvolver câncer de pulmão em pacien-

tes tabagistas e coloração amarelada da pele relacionados com o betacaroteno, 

anemia, diminuição do HDL e desconforto gástrico pelo zinco. 

Entre pacientes que fi zeram uso de anti oxidantes foi observado maiores 

queixas de pele amarelada em comparação ao grupo controle (8,3%  versus 6% 

respecti vamente)10(A). Houve um aumento signifi cati vo das internações hospita-

lares causadas por doenças do trato genitourinário em pessoas que receberam o 

zinco com suplemento (11,1% versus 7,6% com p = 0,0003)14(A).

R�����������
Ao lidar com os pacientes é da responsabilidade do médico explicar a nature-

za da suplementação e os potenciais efeitos colaterais pelo uso prolongado e es-

pecialmente a contraindicação do uso do betacaroteno nos tabagistas e vitamina 

E nos diabéti cos vasculopatas15(A).

5) Q��� � � ��������� �� ��� �� ������������ ����������� �� 
���������� �� DMRI ����� �����������?

Apesar de o mecanismo fi siopatológico não estar completamente estabele-

cido, evidências sugerem que o fator de crescimento endotelial vascular VEGF-A 

(vascular endothelial growth factor A) seja um mediador importante envolvido na 

angiogênese e alteração da permeabilidade vascular na DMRI forma neovascular 

(exsudati va ou úmida)16,17(C). Inúmeras moléculas anti -VEGF, dentre elas o rani-

bizumabe, têm sido desenvolvidas com o intuito de limitar os efeitos deletérios 

da formação neovascular coroídea associada à degeneração macular relacionada 

à idade, principalmente por meio de redução da permeabilidade dos novos va-

sos anormais bem como da taxa de progressão (crescimento) neovascular, que 

geralmente levam à perda da visão central do olho acometi do. O ranibizumabe, 

um fragmento de anti corpo monoclonal recombinante humanizado anti -fator 

de crescimento endotelial vascular de uso intravítreo, tem sido extensivamente 

estudado em diversos ensaios clínicos, sendo a segurança e benefí cio avaliada 

uti lizando-se diferentes dosagens e esquemas de tratamento18-21(A).

Em ensaio clínico multi cêntrico com duração de 24 meses, pacientes com DMRI 

forma neovascular e lesões minimamente clássicas ou com algum componente de 

neovascularização coroídea (NVC) oculta sem evidência angiográfi ca de NVC clássica, 

foram randomizados para tratamento com ranibizumabe intravítreo nas doses men-

sais de 0,3 mg ou 0,5 mg em comparação a injeções simuladas (sham) mensais. Trans-

corridos 12 meses de tratamento, os pacientes tratados mensalmente com ranibizu-

mabe intravítreo (0,3 mg e 0,5 mg) apresentaram menor perda da acuidade visual 

em comparação àqueles submeti dos às injeções simuladas (94,5% dos pacientes que 

receberam 0,3 mg de ranibizumabe e 94,6% dos que receberam 0,5 mg apresenta-

ram perda de até 15 letras, por meio da avaliação da tabela de visão ETDRS, de acui-

dade visual basal em detrimento a 62,2% daqueles submeti dos à injeção simulada 

(p<0,001))18(A). Os resultados benéfi cos observados na acuidade visual aos 12 meses 

foram manti dos com a conti nuidade do tratamento aos 24 meses (92% dos pacientes 

que receberam 0,3 mg de ranibizumabe e 90% dos que receberam 0,5 mg apresenta-

ram perda de até 15 letras (tabela de visão ETDRS) de acuidade visual basal em detri-

mento a 52,9% daqueles submeti dos à injeção simulada (p<0,001)18(A). Com relação 

aos eventos adversos oculares no período analisado de 24 meses, uveíte foi relatada 

em 1,3% dos pacientes submeti dos ao ranibizumabe intravítreo mensal, endoft almi-

te presumida (cultura negati va em 4 dos 5 casos) em 1,0%, rasgaduras reti nianas em 

0,4% e hemorragia vítrea em 0,4%. Hemorragia vítrea foi observada em 0,8% dos 
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pacientes submeti dos ao procedimento simulado de injeção intravítreo e desco-

lamento regmatogênico de reti na em 0,4%18(A).

Em outro ensaio clínico incluindo vários centros com duração de 24 meses, pa-

cientes com DMRI forma neovascular e lesões predominantemente clássicas, foram 

randomizados para tratamento com injeções intravítreas mensais de ranibizumabe 

nas doses de 0,3 mg ou 0,5 mg (ambas associadas a procedimento simulado de te-

rapia fotodinâmica com verteporfi na) ou tratamento com terapia fotodinâmica com 

verteporfi na ati va (associada a injeções intravítreas simuladas). Transcorrido período 

de 12 meses, os pacientes tratados mensalmente com ranibizumabe intravítreo (0,3 

mg e 0,5 mg) apresentaram menor perda da acuidade visual em comparação àqueles 

submeti dos à terapia fotodinâmica com verteporfi na (94,3% dos pacientes que rece-

beram 0,3 mg de ranibizumabe e 96,4% dos que receberam 0,5 mg de ranibizumabe 

apresentaram perda de até 15 letras (tabela de visão ETDRS) de acuidade visual basal 

em detrimento a 64,3% daqueles submeti dos à terapia fotodinâmica com vertepor-

fi na (p<0,001))19,20(A). Com relação aos eventos adversos oculares no mesmo perío-

do, a endoft almite presumida (cultura positi va em um caso) foi identi fi cada em 0,7% 

dos pacientes submeti dos a ranibizumabe intravítreo, uveíte em 0,4%, descolamen-

to regmatogênico de reti na em 0,4% e hemorragia vítrea em 0,4%. Descolamento 

regmatogênico de reti na foi observado em 0,7% dos pacientes submeti dos à terapia 

fotodinâmica com verteporfi na19(A).

Em ambos os ensaios clínicos supracitados todos parti cipantes completaram o 

questi onário de 25 itens NEI VFQ-25 (Nati onal Eye Insti tute Visual Functi on) no iní-

cio do estudo e várias vezes até completar 24 meses. No ensaio clínico incluindo pa-

cientes com DMRI forma neovascular e lesões minimamente clássicas ou com algum 

componente de NVC oculta sem evidência angiográfi ca de NVC clássica, aqueles tra-

tados com as doses de 0,3 mg e 0,5 mg de ranibizumabe intravítreo apresentaram 

escore médio de melhora no questi onário sobre a função visual de +5,2 (IC95%: +3,5 

a +6,9) e +5,6 (IC95%: +3,9 a +7,4) pontos, respecti vamente, ao fi nal do primeiro ano 

de tratamento. Em contraste, pacientes submeti dos ao procedimento simulado de 

injeção intravítreo apresentaram escore médio de -2,8 (IC95%: -4,6 a -1,1) pontos 

no mesmo período, sendo esta diferença signifi cati va, favorecendo o ranibizumabe 

intravítreo22(A). No ensaio clínico incluindo pacientes com DMRI forma neovascular 

e lesões predominantemente clássicas, tratados com as doses de 0,3 mg e 0,5 mg 

de ranibizumabe intravítreo associadas a procedimento de terapia fotodinâmica com 

verteporfi na apresentaram escore médio de melhora no questi onário sobre a função 

visual de +5,9 (IC95%: +3,6 a +8,3) e +8,1 (IC95%: +5,3 a +10,8) pontos, respecti va-

mente, ao fi nal do primeiro ano de tratamento. 

Em contraste, pacientes tratados com terapia fotodinâmica com verteporfi na 

apresentaram escore médio de +2,2 (IC95%: -0,3 a +4,7) pontos no mesmo perío-

do, sendo esta diferença signifi cati va, favorecendo o ranibizumabe 

intravítreo23(A). Em cada visita até 24 meses, os pacientes tratados com rani-

bizumabe  intravítreo apresentaram maiores chances de melhora na maioria das 

sub-escalas, incluindo aquelas pré-especifi cadas (ati vidades de perto, ati vidades 

de longe e dependência específi ca da visão).

R�����������
Baseado nos resultados obti dos em ensaios clínicos multi cêntricos controla-

dos aleatorizados, a farmacomodulação angiogênica (ou terapia anti angiogênica 

ou terapia anti fator de crescimento endotelial vascular) com o medicamento ra-

nibizumabe, por meio de aplicações intravítreo, pelo período de dois anos em pa-

cientes portadores de DMRI, demonstra melhora signifi cati va na acuidade visual, 

com reduzidas taxas de eventos adversos.

6) Q����� ������� � ���������� �� DMRI ����� ����������� 
��� ������������ �����������?

Objeti vando a obtenção de resultados favoráveis concernentes a acuidade visual, es-

forços devem ser realizados com o intuito de abreviar o intervalo de tempo da confi rma-

ção do diagnósti co até a iniciação da farmacomodulação angiogênica com ranibizumabe 

intravítreo, na medida em que lesões coroídeas neovasculares (subfoveal) podem pro-

gredir rapidamente, a uma taxa média aproximada de 10 micrômetros por dia24,25 (C).
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Em ensaio clínico multi cêntrico com duração de 24 meses, pacientes com DMRI 

forma neovascular e lesões minimamente clássicas ou com algum componente 

de NVC oculta sem evidência angiográfi ca de NVC clássica, foram randomizados 

para tratamento com ranibizumabe intravítreo nas doses mensais de 0,3 mg ou 

0,5 mg em comparação a injeções simuladas (sham) mensais. Aos 12 e 24 meses, 

aproximadamente 1/4 dos pacientes tratados com ranibizumabe 0,3 mg e 1/3 dos 

pacientes tratados com 0,5 mg apresentaram ganho de 15 ou mais letras (tabela do 

ETDRS) de acuidade visual, comparado com 5% ou menos dos pacientes submeti -

dos ao procedimento de injeção simulada (P<0.001) 18(A). 

A administração do ranibizumabe (0,3 mg e 0,5 mg) promoveu melhora na acui-

dade visual já nos primeiros sete dias após a aplicação enquanto que a acuidade 

visual média nos pacientes submeti dos às injeções simuladas demonstrou declínio 

ao longo do tempo de acompanhamento18(A).

Outro ensaio clínico multi cêntrico randomizado observou, logo após o pri-

meiro mês de seguimento, piora na acuidade visual nos pacientes submeti dos às 

injeções simuladas em comparação àqueles que receberam o ranibizumabe nas 

doses de 0,3 mg e 0,5 mg26(A).

R�����������
Respeitando limitações óbvias inerentes ao processo de tratamento em ques-

tão, tais como obtenção do medicamento de relati vo alto custo, a farmacomo-

dulação angiogênica com ranibizumabe intravítreo para o tratamento da DMRI 

neovascular deve ser iniciada assim que possível, preferentemente dentro de um 

período de um mês da confi rmação do diagnósti co.

7) O ��� �� �����I������ ������� ����� �� ���� ������ �� �����-
����� (��������� �����������) � ���������I�?

Os avanços recentes nos tratamentos das doenças da reti na tornaram as in-

jeções intravítreas uma rota cada vez mais comum de administração de medi-

camentos. Todavia, tal procedimento não é isento de riscos, dentre os quais a 

endoft almite perfaz uma das mais sérias complicações, com incidências relatadas 

que variam de 0,02% a 1,9% por injeção27,28(C). 

Outras complicações descritas incluem o descolamento de reti na e catarata 

aguda29(A). Por ser uma complicação devastadora, o preparo da superfí cie ocular pre-

viamente à realização do procedimento permanece assunto controverso, sendo reco-

nhecido em estudo prospecti vo que o uso tópico de iodopovidona 5% no pré-operató-

rio reduz o risco de endoft almite após procedimento intraocular30(B).

Ensaio clínico reportou a incidência de endoft almite após a aplicação intraví-

treo de drogas uti lizando um protocolo padronizado que requeria uso tópico de 

iodopovidona e blefarostato estéril, mas não requeria o uso de luvas ou drape es-

téreis nem uso de anti bióti co tópico (antes, no dia ou após o procedimento de inje-

ção intravítreo). Anti bióti cos tópicos foram uti lizados no dia da aplicação em 9,4% 

das 3.838 injeções intravítreas, por vários dias após a aplicação em 21,2% e no dia 

da aplicação bem como após em 36,2%. Nas 1.276 injeções intravítreas restantes 

(33,3%), anti bióti cos tópicos não foram uti lizados. Foram observados três casos de 

endoft almite confi rmados por cultura após aplicação intravítreo de ranibizumabe 

(0,09%) sendo que em todos havia sido feito uso de anti bióti cos por vários dias 

após o procedimento de aplicação intravítreo31(A).

R�����������
Os resultados observados sugerem que uma baixa taxa de endoft almite pode 

ser alcançada por meio de um protocolo de aplicação que inclui a uti lização tópi-

ca de iodopovidona, blefarostato estéril e anestesia tópica, sem a necessidade de 

anti bióti cos tópicos, luvas e drape estéreis.

C������� �� ���������
Costa RA: Recebeu honorários por ministrar palestras em programa de ati vi-

dade cientí fi ca patrocinada pela empresa Novarti s. 

Meirelles R: Recebeu reembolso por comparecimento a Simpósio patrocina-

do pela empresa Novarti s.
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Transparência, parceria e autonomia

Desde 2008, o Conselho Brasileiro de Oft almologia estabelece a cada ano o 

planejamento de suas ações (notadamente no que se refere a publicações, 

campanhas e projetos de educação conti nuada) e o apresenta às principais 

empresas de equipamentos e medicamentos da área. Tais empresas, ao 

decidirem pelo apoio às ações previstas para o ano, se transformam 

em Patronos CBO.

Graças aos Patronos, a cada ano o CBO pode levar mais informação e serviços 

aos seus associados. Por isso, aproveitamos este espaço para que você saiba 

quais são as empresas que estão apoiando as ati vidades do CBO em 2012.

Patronos CBO 2012




