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A universidade é uma instituição de ensino superior que compreende um conjunto de faculdades, escolas,
disciplinas ou serviços cujo objetivo é conservar, gerar, expandir e transmitir o conhecimento para o bem-
estar da sociedade. É um dos patrimônios mais importantes de uma nação, pois comumente os egressos da

universidade são os que dirigem o país, os estados, as cidades, as empresas, as instituições, enfim todo o sistema
produtivo de bens e serviços que geram o conforto e a segurança para o povo.

O investimento no ensino superior público de boa qualidade é algo que todos os países desenvolvidos fazem
e continuam a fazer, porque disso depende a manutenção de sua vitalidade científica, tecnológica, econômica e
cultural. No Brasil, esse investimento não é apenas necessário: é prioritário. O Brasil desponta como uma das
economias mais pujantes e sem dúvida as inteligências forjadas nas universidades criaram e mantêm essa situação.

O ideal seria que as universidades fossem públicas, isto é, financiadas pelo governo, porém, infelizmente no
Brasil, cerca de 2/3 do sistema de ensino superior é de natureza privada. É aqui onde acontece o maior desvirtua-
mento de objetivos, pois a geração do conhecimento compromete o resultado financeiro das instituições, comprome-
tendo também a pesquisa científica por seus altos custos.

A formação do professor e do pesquisador é condensada nos cursos de pós-graduação senso lato (residência)
e senso estrito (mestrado e doutorado). Esses cursos em oftalmologia acontecem nas universidades públicas.

Em oftalmologia a pós-graduação senso lato é feita por meio de 54 cursos de especialização, credenciados
pelo Conselho Brasileiro de Oftalmologia (CBO), com a soma de 319 vagas. Outros 98 serviços credenciados,
também pelo Ministério da Educação, somam cerca de 1004 vagas. O exato número de vagas em operação necessita
ser apurado.

Os cursos de pós-graduação (Mestrado e Doutorado) mais procurados são os da Universidade Federal de São
Paulo (UNIFESP), Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP), Faculdade de Medicina de
Ribeirão Preto (FMURP), Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro (FMRJ), Universidade Federal de Minas
Gerais (UFMG), Faculdade de Medicina da Universidade Estadual Paulista (FMUNESP).

Pelas informações que dispomos, gentilmente cedidas pelo prof. Harley Bicas, a primeira defesa de tese de
doutoramento foi apresentada e sustentada publicamente perante a Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, no
dia 17 de dezembro de 1845, por Bento José Martins, com o tema: “Dissertação sobre a Operação do Estrabismo”.
Essas teses eram necessárias para validação do diploma de Doutor em Medicina.

Por informações que obtivemos de várias faculdades, consta que, em 1916, Edilberto Campos defendeu sua
tese na Faculdade de Medicina de Minas Gerais com o tema: “Tuberculose Ocular e seu tratamento com tuberculina”.
Em 1934, Durval Prado defendeu sua tese Diatermo coagulação no tratamento das conjuntivitis granulosas na
Universidade de São Paulo. Seguiu-se então uma história rica de defesa de teses para professores catedráticos, livres
docentes, doutores e mestres que se acentuaram mais a partir da década de 70.

Houve um incremento e aperfeiçoamento dos cursos de pós-graduação em oftalmologia (São Paulo, Minas
Gerais, Rio de Janeiro, Paraná e Rio Grande do Sul). A somatória de teses defendidas em oftalmologia chega ao
expressivo número de cerca de 916, sendo 341 de Mestrado, 523 de Doutorado e 52 de livre docência (período 1916-
2005), perfazendo um total de 641, somente no período de 1986-2002. Vê-se a força de pesquisa de nossas institui-
ções oftalmológicas.

Fazendo uma análise dos temas pesquisados e perfil das áreas de atuação dos candidatos, com muita freqüên-
cia pode-se observar ou uma certa falta de familiaridade entre ambos (assunto e autor) ou aplicabilidade prática
imediata. Esses fatos se devem muitas vezes que os colegas no desejo de um título universitário (mestre, doutor ou
livre docente) procurem temas de fácil acesso para pesquisa e que resultem em teses “fechadas”, resistentes a
críticas da metodologia.

Não se tirem da universidade as pesquisas avançadas nem a busca de novos conhecimentos. Nem o país pode
abrir mão de estudar as novas tecnologias para tentar se incorporar à próxima onda, mas elas devem fazer parte de
um contexto de um projeto, da fase de uma estratégia para se chegar a um objetivo desejado. Pesquisas isoladas, sem
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continuidade de outras pesquisas, fazem parte da falta de linhas de pesquisa dos serviços a que pertencem o candi-
dato ou ao curso de pós-graduação. Nesse campo, a relação esforço investido versus resultado alcançado, nem
sempre atende às necessidades prioritárias da sociedade.

Como sabemos, a pesquisa é cara em tempo e custos e, infelizmente, quem usualmente a financia, aqui no
Brasil, é principalmente o autor. Muitas vezes, a despeito da competente e trabalhosa metodologia, ficamos questi-
onando o benefício imediato dos resultados para a prática oftalmológica tanto na área de diagnose, terapia ou
cirurgia.

Pesquisas clínicas ou cirúrgicas sobre os vários tipos de doenças são altamente bem-vindas, pois elas agregam
e expandem o conhecimento naquele assunto.

É claro que pesquisas em imunologia, histologia, histoquímica, anatomia, ensaios laboratoriais, dosagens
enzimáticas, componentes químicos no globo ocular e doenças raras também são relevantes, porém às vezes sua
aplicabilidade imediata fica questionada.

Devemos prestigiar também pesquisas de elevada relevância social, como técnicas na inclusão do deficiente
visual no mercado de trabalho, prevenção e correção de seqüelas de traumas, uveítes, processos degenerativos,
distrofias, estudos regionais de carência de assistência oftalmológica, estratégias de interiorização e universalização
de prevenção de cegueira, assistência oftalmológica tanto clínica quanto cirúrgica.

Essa objetividade se alcança por meio de projetos específicos e consensuais, linhas de pesquisa,
questionamentos da medicina baseada em evidências, metanálises, etc... das várias disciplinas, departamentos e
perfis dos cursos de pós-graduação.

A instituição deve ter suas áreas de maior atuação e investir em pesquisas de temas que mais dominem para
que os resultados das pesquisas sejam melhor aproveitados.

Os titulares e corpo docente, e orientadores de pós-graduação das instituições de ensino e pesquisa devem ter
isto em mente, pois facilita muito ao candidato investigar um tema proposto pela direção da pós-graduação ou
orientador e o resultado da pesquisa já integrada com uma linha ou projeto de pesquisa da pós-graduação. Sem
dúvida alguma será mais profícua para a oftalmologia brasileira.

Suel Abujamra

Universidades, oftalmologia e linhas de pesquisa
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A síndrome do blefarocalásio
The blepharochalasis syndrome

Sergio Lessa1, Roberto Sebastiá2, Marcelo Nanci3, Eduardo Flores4, Marcos Sforza5

RESUMO

A síndrome do blefarocalásio é uma desordem incomum que inicialmente pode se
manifestar numa faixa etária mais jovem, especialmente na puberdade, sendo caracte-
rizada por episódios recorrentes de edema periorbitário os quais, com o passar dos anos,
levam às alterações das estruturas de suporte palpebral, determinando uma série de
sinais característicos: redundância de pele palpebral que se torna progressivamente
mais fina e enrugada, pseudo-epicanto, desinserção do tendão cantal lateral, blefaroptose,
atrofia de bolsas palpebrais e uma pigmentação cutânea peculiar com tonalidade bron-
ze. As alterações palpebrais podem ser divididas em duas fases: Fase inicial
(intumescente ou de edema) caracterizada por episódios recorrentes de edema
palpebral e uma fase tardia (quiescente ou crônica), onde a atrofia cutânea se destaca.
O tratamento cirúrgico se impõe com necessidade de reposicionamento e muitas vezes,
reconstrução palpebral. Diante dos inúmeros achados clínicos e alterações anatômicas
da síndrome, torna-se imprescindível sua diferenciação com o dermatocalásio – consti-
tuído por redundância cutânea palpebral que se desenvolve como parte do processo de
envelhecimento facial, freqüentemente acompanhada de protusão de bolsas de gordu-
ra que resulta em pseudoptose – para o correto planejamento cirúrgico para o trata-
mento adequado de condições distintas. A partir da avaliação de 34 pacientes, 28 dos
quais submetidos ao tratamento cirúrgico, os autores caracterizam a síndrome, diferen-
ciam-na adequadamente do dermatocalásio e sugerem a conduta cirúrgica adequada
para esta condição.

Descritores: Blefaroptose/fisiopatologia; Blefaroptose/cirurgia; Tecido elástico/patolo-
gia; Edema/complicações; Síndorme; Adolescente

1
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INTRODUÇÃO

É freqüente a confusão envolvendo os termos
blefarocalásio e dermatocalásio na literatura
médica, sendo ambos equivocadamente utili-

zados para designar flacidez cutânea palpebral com bol-
sas volumosas.

A síndrome do blefarocalásio é uma condição
incomum caracterizada por ataques agudos e recorren-
tes de edema periorbitário seguidos a longo prazo por
alterações anatômicas e funcionais que levam ao rela-
xamento dos tecidos palpebrais (1).

O termo blefarocalásio, originário do grego, sig-
nifica “pálpebra frouxa” tendo sido a condição clínica,
inicialmente descrita por Beer, em 1817, e Fuchs, em
1896 (2), o primeiro a utilizar este termo para designar tal
condição apresentada como um edema palpebral supe-
rior idiopático, associado ao adelgaçamento da pele e
várias outras seqüelas. Desde então, surgiram inúmeros
relatos dos achados clínicos e patológicos relacionados
à síndrome.

A alteração foi inicialmente descrita nos EUA
por Weidler(3), em 1913, se manifestando em jovens,
especialmente na puberdade(4-5), afetando ambos os
sexos igualmente, podendo ser uni ou bilateral, aco-
metendo somente 1 ou até as 4 pálpebras. Após episó-
dios de edema recorrente, que tendem a diminuir com
o passar do tempo, alterações permanentes gradual-
mente se estabelecem, podendo-se separar esta con-
dição em uma forma atrófica (Figuras 3 e 4) e outra
hipertrófica (Figuras 1 e 2).

Vários relatos científicos têm enfatizado dife-
rentes características da síndrome do blefarocalásio(4-9).
Observa-se um adelgaçamento significativo da pele
palpebral com intensas rugas finas, conferindo à pele
um aspecto de papel amassado, flacidez progressiva do
septo orbitário, levando precocemente a protusão de
bolsas palpebrais que, com a progressão do quadro, pode
apresentar atrofia resultando em formação de pseudo-
epicanto (4,6-7).

Uma pigmentação bronze da pele palpebral é
peculiar com o avançar do processo(4,5,7), podendo ainda
observar-se prolapso de glândula lacrimal com algum
grau de proptose, assim como desinserção do tendão
cantal lateral com conseqüente diminuição da fissura
palpebral e arredondamento do olho (4-5).

Este estudo tem por objetivo estabelecer a ade-
quada caracterização da síndrome do blefarocalásio,
apresentando suas características clínicas, anatômicas e
histopatológicas, sua correta diferenciação do
dermatocalásio e sua abordagem cirúrgica.

MÉTODOS

Trinta e quatro pacientes foram clinicamente di-
agnosticados como sendo portadores da síndrome do
blefarocalásio, entre 1990 e 2005, sendo 28 submetidos
a tratamento cirúrgico. Todos os pacientes apresenta-
vam história de episódios recorrentes de edema
periorbitário, associados ao adelgaçamento de pele
palpebral e surgimento progressivo de inúmeros ou-
tros achados clínicos.

A idade dos pacientes variou de 11 a 74 anos. Em
6 pacientes (17,6%), os episódios de edema recorrentes
se iniciaram após os 10 anos de idade; em 14 pacientes
(41,1%), entre 10 e 20 anos de idade; e em 10 pacientes
(29,4%), entre 21 e 45 anos de idade. Quatorze pacien-
tes (41,1%) eram do sexo masculino e 20 pacientes
(58,9%) do sexo feminino. Vinte e sete pacientes (79,4%)
relataram algum tipo de alergia como rinite, asma
brônquica ou alergia cutânea. A frequência e duração
dos episódios de edema foram difíceis de ser avaliada,
porém, uma característica freqüente foi o aparecimento
de eritema palpebral durante a fase de edema.

RESULTADOS

Poucos casos foram tratados com anti-histamínicos,
esteróides sistêmicos e locais, sem resultados efetivos. A
maioria relatou alívio dos sinais com compressas gela-
das durante a fase de edema. Vinte e oito pacientes fo-
ram submetidos a tratamento cirúrgico alguns meses após
o ataque de edema palpebral.

O procedimento cirúrgico adotado foi uma
blefaroplastia com ressecção cutânea, grande ressecção
de musculatura orbicular pré-septal e tratamento das
bolsas gordurosas, sendo em 12 casos (42,8%) associada
à correção de ptose palpebral (Figuras 5A e 5B). Em
todos os casos, optamos por realizar fixação supratarsal
para pequena elevação do sulco palpebral superior e
obtenção de simetria dos sulcos. Cantopexia ou
cantoplastia eventual foi utilizada nos casos de altera-
ções do ligamento cantal lateral. Em 1 caso (3,6%) hou-
ve necessidade de nova blefaroplastia, 2 anos após, para
ressecção de redundância cutânea lateral nas pálpebras
superiores.

Os resultados foram considerados efetivos para a
grande maioria dos casos (Figuras 5A, 5B, 5C, 5D, 6A,
6B, 6C e 6D), considerando-se que em apenas 1 paciente
(3,6%) foi necessário reintervenção cirúrgica.A evolu-
ção pós-operatória de regressão do edema é lenta, em
alguns casos estendendo-se por vários meses (Figuras
7A, 7B, 7C, 7D).

Rev Bras Oftalmol. 2006; 65 (3): 139-46
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Figura 4: Blefarocalásio em paciente do sexo feminino com 58 anos;
Aspecto apergaminhado da pele;  Alteração dos l igamentos cantais laterais

Figu ra 1: Blefarocalásio em pacien te do sexo  femin ino com 19 anos;
Edema mais acentuado à direi ta

Figura 2: Blefarocalásio em paciente do sexo feminino com 24 anos;
Fase h ipertrófica; Grande edema das pálpebras  superiores

Figu ra 3: Blefarocalásio em pacien te do sexo  femin ino com 56 anos;
Fase Atrófica;  Grande adelgaçamento cutâneo  e p tose palpebral

Figura 5A: Blefarocalásio associado à ptose palpebral e blefarofimose
em paciente do sexo feminino, com 73 anos de idade

Fig ura 5B: Pós-operatório;  Blefaroplas tia superior com remo ção d e
tecido cutâneo alterado, g rande ressecção de musculatu ra pré-septal
infi ltrada, remoção de bolsas  gordurosas  mediais e fixação supratarsal;
Blefarop las tia in ferio r t ranscon juntival para reti rada das  bo lsas
g ordurosas seguid a de cantopexia lateral
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Figura 5C: Pré-operatório Figura 5D: Pós-operatório

Figu ra 6A: Blefarocalás io em p acien te d o sex o feminin o, co m 3 7
anos  de idade

Figura 6B: Pós-operatório ; Blefaroplastia superior com remoção de
tecido cutâneo alterado, grand e ressecção de musculatura p ré-septal
infiltrada, remoção de bolsas gordurosas mediais e fixação supratarsal;
Blefarop las tia inferior co m dup lo  acesso - tran scon juntival para
ret irada das bo lsas gordurosas  e transcutânea su bci liar com retalho
cutâneo para ressecção de pele pré-tarsal e suspensão muscular

Figura 6C: Pré-operatório Figura 6D: Pós-operatório
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Figura 7A: Blefarocalásio em paciente d o sexo masculino, com 18
anos ; Aspecto  de pele apergaminhada com edema residual há meses

Fig ura 7 B: Pós-o perató rio; Correção asso ciad a de p tose palpebral e
fixação supratarsal  para formação do sulco palpebral superior

Figura 7C: Pré-op erató rio Figura 7D: Pós-o peratório

Figura 8: His topatologia de fragmento p alpebral  sup erior – Atrofia
epidérmica com retificação da camada basal  (HE - 400X)

Figura 9: Histopatologia; Derme ret icu lar com infil trado perivascu lar
e perianexial – fibras  colágenas separadas e paralelas à superfície (HE
– 200X)
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Figura 10: Histopatolog ia; Corte transversal mo strando degeneração
muscular em vários  graus e fibrose endoperimisial (HE –  400X)

Figura 11:  His topatologia;  Degeneração de miócitos em graus variados
(HE – 400X)

Figura 1 2: Dermatocalásio em p acien te do  sexo feminino, co m 6 8
anos de idade; Redundância cutânea palpebral decorrente do processo
de envelhecimento facial associada à protusão de b olsas de gordura

Figura 1 3: His topatologia; Histopatologia d e pele palpebral superior
apresentando derme e epiderme sem alterações profundas compatíveis
co m dermato calásio (Tricrômico  de Gomori  – 200X)

Figura 14:  Dermatocalásio ; Fragmento d e pele palpebral superior e
músculo orbicular pré-septal sem anormalidad es (HE – 200X)

A histopatologia dos tecidos removidos mostrou
uma série de alterações compatíveis com blefarocalásio.
As alterações cutâneas revelam epiderme com focos de
hiperqueratose e extensas áreas de atrofia, como apre-
sentado pelos trabalhos de Custer (5) e Collin (6), com reti-
ficação da camada basal resultante do apagamento das
papilas (Figura 8).

A derme papilar apresenta-se fibrosada com
fibroplasia e infiltrado linfohistiocitário perivascular. A
derme reticular exibe fibrose com diminuição das fibras
elásticas em sua porção superior e edema nas porções
média e profunda. Massa de fibras elastóticas tortuosas,
espessadas e basofílicas paralelas à superfície, bem como
infiltrado linfo-plasmocitário perivascular e perianexial
são achados rotineiros (Figura 9).
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As alterações musculares são bastante relevan-
tes, observando-se sinais de comprometimento muscu-
lar crônico pela fibrose de algumas regiões endomisiais
e perimisiais (Figura 10). Os cortes histológicos reve-
lam tecido conjuntivo fibroso com fibras musculares
esqueléticas, ora isoladas, ora formando feixes por entre
zonas hemorrágicas onde o depósito de hemossiderina é
evidente. Infiltrado mononuclear e atrofia individual de
algumas fibras que acumulam seus núcleos em escasso
citoplasma até a sua atrofia total são evidências da de-
generação muscular em graus diversos que incluem au-
mento de diâmetro e hialinização ou o seu desapareci-
mento com a formação de sacos nucleares (Figura 11).

DISCUSSÃO

As causas da síndrome do blefarocalásio são ain-
da desconhecidas. Os ataques recorrentes de edema
palpebral podem se desenvolver em qualquer idade, afe-
tarem ambos os sexos e apresentarem duração e
freqüencia variáveis com resolução espontânea, sendo
freqüentemente considerados idiopáticos(4-7).Alguns au-
tores, como Benedict(10), sugerem um componente alérgi-
co como desencadeante dos episódios agudos. Fuchs(2)

considera o angioedema como uma possível causa da
síndrome do blefarocalásio, porém não se aprofundando
em sua avaliação.

Presumivelmente uma reação urticariforme, que
é a reação fundamental na gênese do angioedema, leva-
ria à dilatação dos vasos acometidos na síndrome do
blefarocalásio com extravasamento de fluido rico em
proteínas, levando ao edema palpebral. Uma infinidade
de fatores influenciam no surgimento do angioedema
tais como: fatores ambientais, imunológicos, história fa-
miliar de atopia, sendo que uma vez que o processo se
prolongue por mais de 6 semanas, nenhuma causa espe-
cífica é encontrada em 80 a 90% dos casos(11).

Em vista desses fatores, Jordan (12) postula que a
síndrome do blefarocalásio seja uma forma de
angioedema crônico envolvendo a pálpebra, onde os
pacientes acometidos apresentaram um número aumen-
tado de vasos responsivos em suas pálpebras que se dila-
tariam transitoriamente com o estímulo adequado. Após
episódios repetidos, as alterações clínicas se instalariam
progressivamente.

Langley et al.(4) e Jordan(12), histopatologicamente,
encontraram aumento significativo da vascularização,
com vasos de pequeno e médio calibre e morfologia
normais, não se observando perivasculite ou infiltrados
focais, levando os autores a acreditarem que a síndrome

possa ser considerada uma doença vascular. A verme-
lhidão cutânea palpebral, observada por nós durante a
fase de edema, pode relacionar a etiologia do
blefarocalásio com essas alterações vasculares.

Benedict (10) dividiu a alteração palpebral em
intumescente ou estágio de edema, caracterizado por
episódios recorrentes de edema palpebral e uma fase
quiescente ou crônica, caracterizada por atrofia cutânea.
Tenzel e Stewart(13) e Custer et al.(5) descreveram um es-
tágio inicial seguido de outro que poderia ser hipertrófico
ou atrófico. No estágio quiescente ou tardio não foram
observados ataques de edema  por  um  período  de 2
anos  ou mais (14). Todos os nossos pacientes no estágio
quiescente apresentaram atrofia cutânea.

Uma vez apresentadas as características clínicas,
anatômicas e histopatológicas da síndrome do
blefarocalásio, torna-se de singular importância sua ade-
quada diferenciação do dermatocalásio, uma condição
clínica constituída por redundância cutânea palpebral que
se desenvolve como parte do processo de envelhecimen-
to facial, freqüentemente acompanhada de protusão de
bolsas de gordura que resulta em pseudoptose(13), não es-
tando relacionada a episódios recorrentes de edema
palpebral de etiologia desconhecida.

CONCLUSÃO

A síndrome do blefarocalásio é uma condição clí-
nica complexa onde sua perfeita identificação torna-se
imperiosa para o correto estabelecimento da conduta
cirúrgica a ser adotada que deve ser individualizada,
voltando-se para a correção das inúmeras alterações
estruturais apresentadas – redundância cutânea, ptose
palpebral, alterações cantais laterais, pseudo-epicanto –
necessitando freqüentemente de procedimentos para
reposicionamento e/ou reconstrução das estruturas
palpebrais, que diferem da abordagem usual do
dermatocalásio (Figuras 12, 13 e 14).

A avaliação clínica e histológica, a partir de 34
pacientes observados com a síndrome do blefarocalásio,
permitiu sua perfeita diferenciação do dermatocalásio
e o estabelecimento de condutas adequadas para cada
caso, obtendo-se resultados satisfatórios, com uso correto
da nomenclatura médica.

SUMMARY

The blepharochalasis syndrome is an uncommon disorder
that initially appears in young patients, specially in
puberty, being characterized by recurrent episodes of
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periorbital swelling which, over the years, conduct to
alterations in the palpebral support structure determining
a group of characteristic signs and symptoms: palpebral
skin redundance with progressive thinning and wrinkling,
pseudoepicanthus, lateral canthal tendon desinsertion,
blepharoptosis, lid bags atrophy and a peculiar bronze
skin pigmentation. The palpebral alterations can be
divided in two stages: Initial stage (intumescent or
swelling) characterized by recurrent episodes of palpebral
swelling and a late stage (quiescent or cronic) where
atrophy is the landmark. Surgical treatment is imposed
with palpebral repositioning and, sometimes,
reconstruction. In face of the numerous clinical findings
and anatomic modifications of the syndrome, it’s
differentiation from dermatochalasis – palpebral skin
redundance that develops as part of the facial ageing
process frequently accompanied by lid bags protrusion
and pseudoptosis – becomes of great importance for the
correct surgical planning and treatment of distinct
pathologies. Our study evaluated 34 patients, 28 were
submitted to surgical correction of blepharochalasis,
between 1990 and 2005, characterizing the syndrome,
differentiating it from dermatochalasis adequately and
proposing the proper surgical planning for this condition.

Keywords: Blepharoptosis/physiopathology/
surgery;  Elastic tissue/pathology; Edema/complications;
Syndrome;Adolescent
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Ectrópio palpebral: características e relação
com alterações óculo-palpebrais

Palpebral ectropion: characteristics and related
eyelid and ocular alterations

Carlos Eduardo dos Reis Veloso1, Silvana Artioli Schellini2, Carlos Roberto Padovani3, Carlos Roberto Pereira Padovani4

RESUMO

Objetivo: Avaliar as características e as alterações óculo-palpebrais em portadores de
ectrópio palpebral em nosso meio. Métodos: Estudo retrospectivo, observacional, avali-
ando-se os dados demográficos de 112 portadores de ectrópio, assim como as alterações
dos cílios (triquíase e distiquíase), inflamações da margem palpebral (blefarite,
meibomite), hiperemia da conjuntiva bulbar, cor da íris e presença de pterígio. Tais
características foram correlacionadas com o tipo de ectrópio adquirido (involucional,
cicatricial, mecânico ou paralítico). Os dados foram avaliados, segundo a freqüência de
ocorrência.Resultados: A maioria dos portadores de ectrópio apresentava faixa etária
entre 71 e 80 anos de idade. O ectrópio involucional foi o mais freqüente (66,07%),
seguido do cicatricial, mecânico, associação entre os tipos e paralítico. A maioria era do
sexo masculino (70,53%), da raça branca. Foi observada a presença de triquíase em
21,42% e distiquíase em 4,46%, mais em portadores de ectrópio involucional. Houve
associação importante com a blefarite, ocorrendo blefarite anterior em 100%  e a
posterior em 65,91% dos portadores de ectrópio involucional. Mais de 60% dos indiví-
duos apresentaram hiperemia da conjuntiva bulbar, cor escura de íris (marrom em
63,39%) e ausência de pterígio. Conclusão: Na região estudada, houve maior ocorrên-
cia de ectrópio involucional, em idosos, do sexo masculino, cor da pele branca, com íris
escura, tendo sido muito freqüente o encontro simultâneo de triquíase, blefarite e
hiperemia conjuntival nestes pacientes.

Descritores: Ectrópio/epidemiologia;  Doenças palpebrais
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INTRODUÇÃO

O termo ectrópio se origina do grego e significa
“girar para fora” (Ek = fora e Trope = girar).
Esta afecção, muito mais comum na pálpebra

inferior, é caracterizada pela eversão da margem
palpebral e acarreta exposição da córnea, conjuntiva
bulbar e tarsal.(1)

Com a resultante falta de contato entre a pálpe-
bra evertida e o bulbo ocular, as glândulas palpebrais
tornam-se ectásicas, acumulando suas secreções.(2)  Como
conseqüência destes processos, pode ocorrer ceratite,
conjuntivite crônica, blefarite (anterior e posterior) e
hordéolo. A exposição da conjuntiva tarsal pode levar a
hipertrofia e ceratinização da mucosa conjuntival.

O ectrópio pode ser classificado como congênito
e adquirido. Este último pode ser subdividido em
involucional, cicatricial, mecânico e paralítico.(1) O
ectrópio involucional é o tipo mais freqüente. Vários fa-
tores estão envolvidos em sua gênese:  flacidez dos liga-
mentos cantais medial e lateral, flacidez da pele e do
músculo orbicular e a desinserção dos retratores da
palpebral inferior.(3) O efeito da gravidade colabora para
a eversão palpebral.

O ectrópio cicatricial é o resultado do encurtamen-
to da lamela anterior. Pode ocorrer em decorrência de trau-
ma (queimadura térmica ou química, seqüela de
blefaroplastia com ressecção excessiva de pele) ou proces-
so inflamatório crônico da pele (eczema, dermatite atópica,
leishmaniose e linfoma cutâneo de células T).(1) O defeito
pode ser localizado ou envolver toda a pálpebra, sendo
freqüentemente observado em indivíduos de pele bastan-
te clara e que trabalham ao sol em regiões ensolaradas.

O ectrópio mecânico está relacionado à presença
de massa tumoral na margem palpebral.

O ectrópio paralítico é causado pela paralisia do
VII par (nervo facial), condição esta também responsá-
vel pelo lagoftalmo.

As observações na prática diária mostram que o
ectrópio é uma lesão muito encontrada em nosso país,(4)

provavelmente pelas condições climáticas e também em
decorrência do aumento da sobrevida da população.

Apesar disso, poucos são os estudos que abordam
o assunto, fazendo com que dados de prevalência desta
lesão e suas conseqüências para o sistema óculo-
palpebral, de acordo com o tipo de ectrópio, não sejam
conhecidos.

O objetivo do presente trabalho é realizar uma
análise dos portadores de ectrópio palpebral, enfocando
o tipo de ectrópio e as alterações decorrentes desta
afecção para a pálpebra e superfície ocular.

MÉTODOS

Foram avaliados retrospectivamente, 112 porta-
dores de ectrópio que procuraram o serviço de oftalmo-
logia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medici-
na de Botucatu, entre os meses de janeiro a novembro
de 2004.

Os pacientes foram fotodocumentados, usando
uma camera Nikon Colpix 5500. As imagens foram
transferidas para um arquivo fotográfico em computa-
dor McIntosh, ampliadas e avaliadas sempre pelo mes-
mo examinador (CERV), que analisou as seguintes ca-
racterísticas: sexo, idade, raça (obtidos através do estudo
dos prontuários), além de alterações dos cílios (triquíase
e distiquíase), presença de blefarite (anterior e posteri-
or), hiperemia da conjuntiva bulbar, cor da íris e pterígio
(obtidos dos arquivos fotográficos).Tais características
foram correlacionadas com o tipo de ectrópio adquirido
(involucional, cicatricial, mecânico ou paralítico). Tam-
bém foram consideradas as associações existentes entre
estes tipos.

Os dados foram submetidos à avaliação estatísti-
ca, estudando-se a distribuição de freqüências do tipo de
ectrópio, segundo as variáveis de interesse.

RESULTADOS

O tipo de ectrópio predominante foi o involucional
(66,07%), seguido em ordem decrescente de freqüência
de ocorrência por cicatricial (16,96%), mecânico
(8,92%), associações entre os tipos (5,35%) e paralítico
(2,67%). As seguintes associações foram encontradas:
involucional e mecânico; involucional e cicatricial;
cicatricial e mecânico.

A maioria dos portadores de ectrópio era do sexo
masculino (70,53%), exceto os paralíticos e as associa-
ções (Gráfico 1).

Quanto à cor da pele, houve predomínio significa-
tivo da branca em todos os tipos de ectrópio (Gráfico 2),
não havendo pardos ou orientais na amostra estudada.

Com relação às alterações dos cílios, 21, 42% dos
portadores de ectrópio apresentaram triquíase e somen-
te 4,46% distiquíase. Houve predomínio das alterações
dos cílios entre os que foram classificados como tipo
involucional (Tabela 1).

Metade dos portadores de ectrópio apresentava
blefarite, principalmente presente no tipo involucional,
quando todos possuíam blefarite anterior e 65,91%,
blefarite posterior (Tabela 2).

Mais de 60% dos pacientes apresentavam
hiperemia da conjuntiva bulbar no momento da primei-
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ra consulta. Este sinal também foi mais freqüente no tipo
involucional (Tabela 3).

A maior parte dos pacientes (63,39%) possuíam
íris de cor escura (marrom), o que predominou em quase
todos os tipos de ectrópio (Tabela 4).

A maioria dos pacientes não apresentou pterígio.
Quando presente, este foi mais encontrado nos portado-
res de ectrópio involucional (Tabela 5).

A maior parte dos pacientes eram idosos  (entre
71 e 80 anos de idade). Em todas as faixas etárias o tipo
predominante foi o involucional, com exceção dos paci-
entes entre 51 e 60 anos que apresentaram, em sua mai-
oria, o tipo cicatricial (Gráfico 3).

DISCUSSÃO

Dentre as alterações de posicionamento
palpebral, o ectrópio é a condição mais freqüente.(4)

Esta afecção se associa a alterações da superfície
ocular,(2)  o que torna necessário o tratamento cirúrgico
para que exista “saúde” para o olho externo.

No presente estudo, assim como em um estudo
australiano,(5) os homens apresentaram mais ectrópio
involucional, o que pode estar relacionado com as di-
mensões do tarso que são maiores no sexo masculino.(3)

A presença do ectrópio pode refletir costumes da
população estudada. Em regiões onde as mulheres não
trabalham expostas ao sol, o ectrópio cicatricial pode
ocorrer mais em homens. Entretanto, em nossa região, o
ectrópio cicatricial acometeu igualmente os dois sexos,

provavelmente porque as mulheres estão expostas aos
mesmos riscos, exercendo atividades externas, tanto quan-
to os homens.

Houve predomínio quase que absoluto do ectrópio
em indivíduos de pele branca, havendo apenas 1 caso de
ectrópio involucional e 1 de ectrópio mecânico, envol-
vendo negros, não tendo sido encontrados casos de
ectrópio em orientais ou pardos. Tal achado, em parte,
pode ser explicado pelo predomínio de pele clara em
nossa região. E também porque os orientais têm maior
tendência ao entrópio.(6)

Gráfico 1

Distribuição dos tipos de ectrópio
de acordo com o sexo

Gráfico 2

 Distribuição dos tipos de ectrópio
de acordo com a raça

Gráfico 3

Distribuição dos tipos de ectrópio
de acordo com a idade
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Na Austrália, o ectrópio foi mais encontrado em
indivíduos de íris clara.(5) Entretanto, esta observação não
se confirma em nosso meio e deve ser decorrente da
maior miscigenação que existe no nosso país.

Com relação às alterações dos cílios, ocorrida em
25% dos pacientes, provavelmente são decorrentes das
inflamações palpebrais crônicas, como a meibomite e
blefarite anterior, freqüentemente associadas ao ectrópio(2)

Tabela 1

Distribuição dos tipos de ectrópio de acordo com as alterações dos cílios

Involucional Cicatricial Mecânico Paralítico Associação Total

Triquíase 16 (66,67%) 4 (16,67%) 3 (12,50%) 0 (0,00%) 1 (4,16%) 24
Distiquíase 4 (80,00%) 1 (20,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 5
Ambos 1 (100,01500%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 1
Ausente 53 (64,63%) 14 (17,07%) 7 (5,56%) 3 (3,65%) 5 (6,09%) 82

Involucional Cicatricial Mecânico Paralítico Associação Total

Anterior 5 (100,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 5
Posterior 29 (65,91%) 10 (22,73%) 2 (4,55%) 1 (2,27%) 2 (4,55%) 44
Ambas 3 (42,84%) 1 (14,29%) 1 (14,29%) 1 (14,29%) 1 (14,29%) 7
Ausente 37 (66,07%) 8 (14,29%) 7 (12,50%) 1 (1,79%) 3 (5,35%) 56

Tipo
Cílios

Tipo
Blefarite

Tabela 2

Distribuição dos tipos de ectrópio de acordo com as blefarites

Involucional Cicatricial Mecânico Paralítico Associação Total

Presente 42 (61,76%) 14 (20,59%) 7 (10,29%) 2 (2,94%) 3 (4,41%) 68
Ausente 32 (72,72%) 5 (11,36%) 3 (6,82%) 1 (2,28%) 3 (6,82%) 44

Tabela 3

Distribuição dos tipos de ectrópio de acordo com hiperemia conjuntival
Tipo

Hiperemia

Involucional Cicatricial Mecânico Paralítico Associação Total

Escura 48 (67,70%) 11 (15,49%) 7 (9,86%) 2 (2,82%) 3 (4,23%) 68
Clara 25 (62,50%) 8 (20,00%) 3 (7,50%) 1 (2,50%) 3 (7,50%) 40

Tabela 4

Distribuição dos tipos de ectrópio de acordo com a cor da íris

Tipo
Íris

Tabela 5

Distribuição dos tipos de ectrópio de acordo com presença de pterígio

Involucional Cicatricial Mecânico Paralítico Associação Total

Presente 35 (70,00%) 6 (12,00%) 5 (10,00%) 2 (4,00%) 2 (4,00%) 50
Ausente 39 (62,90%) 13 (20,98%) 5 (8,06%) 1 (1,61%) 4 (6,45%) 62

Tipo
Pterígio

A estase de secreção nas glândulas tarsais é piorada pelo
não contato da pálpebra com o bulbo ocular, o que reduz
a excreção das secreções e favorece a infecção.

Uma alteração freqüentemente presente em todos
os tipos de ectrópio e de difícil quantificação, é a ptose dos
cílios, que afeta tanto a pálpebra superior, quanto a inferior.

Mais de 60% dos pacientes deste estudo apresen-
tavam hiperemia da conjuntiva bulbar. O
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old.The involutional ectropion was the most frequently
observed (66,07%), followed by the cicatricial, mechanic,
associated types and paralytic. The majority of the patients
were male (70,53%), with White skin. Trichiasis (21,42%)
and distichiasis (4,46%) were associated to the ectropion
eyelid and mainly in the involutional ectropion carriers.
Half of the sample had blepharitis and the majority of the
patients had red eye (60%) and brown iris (63,39%).
Perygium was absent in the majority of the patients.
Conclusion: The involutional ectropium is the most
frequently observed in our region, mainly in elderly, male,
White skin, brown iris and associated to trichiasis,
blepharitis and red eyes.

Keywords: Ectropion/epidemiology; Eyelid
diseases 

REFERÊNCIAS

1. Matayoshi S, Forno EA, Moura EM. Ectrópio In: Matayoshi S,
Forno EA, Moura EM. Manual de cirurgia plástica ocular.
São Paulo: Roca; 2004.  cap.7. p.67-77.

2. Schellini SA, Zimmermann GPM, Hoyama E, Padovani CR,
Padovani CRP . Alterações da margem palpebral associadas
ao ectrópio. Arq Bras Oftalmol. 2005; 68(5):619-22.

3. Bashour M, Harvey J. Causes of involutional ectropion and
entropion – age-related tarsal changes are the key. Ophthal
Plast Reconstr Surg. 2000;16(2):131-41.

4. Schellini SA, Yamamoto ES, Hoyama E, Moraes-Silva MRB,
Padovani CR. Ocorrência de alterações óculopalpebrais em
pacientes observados na Faculdade de Medicina de Botucatu
– São Paulo. Medicina (Ribeirão Preto). 2000; 33(3):331-7.

5. Mitchell P, Hinchcliffe P, Wang JJ, Rochtchina E, Foran S.
Prevalence and associations with ectropion in an older
population: the Blue Mountains Eye Study. Clin Experiment
Ophthalmol. 2001;29(3):108-10.

6. Carter SR, Chang J, Aguilar GL, Rathbun JE, Seiff SR .
Involutional entropion and ectropion of the Asian lower
eyelid. Ophthal Plast Reconstr Surg. 2000;16(1):45-9.

7. Alves MR, Abreu LFM, Sampaio MW, Zanato A, Magalhães
PB. Contribuição ao estudo do filme lacrimal na evolução do
pterígio. Rev Bras Oftalmol. 1985; 44(3): 94-5.

8. Sisler HA, Labay GR, Finlay JR. Senile ectropion and
entropion: a comparative histopathological study. Ann
Ophthalmol. 1976; 8(3):319-22.

ENDEREÇO PARA CORRESPONDÊNCIA:
Silvana Artioli Schellini
DEP. OFT/ORL/CCP - Faculdade de Medicina de
Botucatu - UNESP
CEP 18618-970 - Botucatu - São Paulo
E-mail: sartioli@fmb.unesp.br

posicionamento incorreto dos cílios e as infecções da
margem favorecem a instabilidade do filme lacrimal, a
inflamação crônica da conjuntiva e da córnea e podem
contribuir para a ocorrência desse sinal.

Alterações oculares, como a pinguecula, foram
relacionadas ao ectrópio por outros.(5) Tanto a pinguecula,
como o pterígio são muito comuns em nosso meio, tendo
sido detectado um número considerável de indivíduos
que apresentaram, concomitantemente, ectrópio e
pterígio. Também aqui, as inflamações da margem
palpebral podem levar à desestabilização do filme la-
crimal, fato que é considerado uma das teorias para a
patogênese do pterígio.(7)

O presente estudo mostrou relação positiva entre
aumento da idade e presença de ectrópio, assim como
também observado por outros.(5) As placas tarsais têm
tendência a se atrofiar ou “encolher” com a idade,(3,8) o
que explica a maior prevalência, tanto do ectrópio, quan-
to do entrópio, entre os idosos.

Os achados de triquíase, blefarite posterior,
hiperemia conjuntival e pterígio foram mais freqüentes
em portadores de ectrópio do tipo involucional, o tipo
mais comum de ectrópio em nosso meio. Uma possível
explicação para este fato é que os demais tipos
(cicatricial, mecânico e paralítico), geralmente estão as-
sociados a doenças ou lesões que fazem com que o paci-
ente procure atenção médica mais rapidamente, impe-
dindo que os achados citados, decorrentes da cronicidade
do processo, se manifestem.

CONCLUSÃO

Avaliando uma população de portadores de
ectrópio, observou-se maior ocorrência de ectrópio
involucional, ocorrendo mais em idosos, do sexo mascu-
lino, de pele clara, com íris escura, tendo sido muito fre-
qüente o encontro simultâneo de triquíase, blefarite,
meibomite e hiperemia conjuntival.

SUMMARY

Objective: To evaluate the gender and the characteristics
of the ectropion carriers in our region. Methods: A
retrospective study was done evolving 112 ectropion
carriers. The sex, race, eyelashes alterations (trichiasis and
distichiasis), anterior and posterior blepharitis,
conjunctival redness, íris color and pterygium presence
were evaluated. Gender data were correlated to ectropion
classification (involutional, cicatricial, mechanic or
paralytic) and submitted to statiscal analysis. Results:The
eyelid ectropion occurred more between 71 and 80 years
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Análise das dacriocistorrinostomias
endonasais realizadas no Hospital Regional

de São José – Homero de Miranda Gomes no
período de 1999 a 2001

Analysis of the endonasal dacryocystorhinostomies operated at
Hospital Regional de São José – Homero de Miranda Gomes

in the period between 1999 and 2001

Iara da Rosa Mendes1, Astor Grumann Junior2, Eduardo Stefani3, Franciele Vegini1, Rafael Allan Oechsler1

RESUMO

Objetivo: Avaliar a efetividade da técnica de dacriocistorrinostomia endonasal, anali-
sar alterações rinológicas associadas e possíveis complicações dos pacientes submeti-
dos a este procedimento cirúrgico no serviço de oftalmologia do Hospital Regional de
São José – Homero de Miranda Gomes, no período de março de 1999 a novembro de
2001, e analisar as taxas de sucesso cirúrgico. Método: Estudo longitudinal e prospectivo
de todos os pacientes que foram atendidos pelo Departamento de Plástica Ocular e
Órbita, do Hospital Regional de São José  – Homero de Miranda Gomes (HRSJ-HMG),
no período de março de 1999 a setembro de 2001, com diagnóstico de obstrução das
vias lacrimais e que foram submetidos à dacriocistorrinostomia endonasal. O período
de seguimento pós-operatório foi de 60 dias. Resultado: Dos 22 pacientes submetidos à
cirurgia, treze (59,0%) eram do sexo feminino e nove (41,0%) pertenciam ao sexo
masculino. A idade média foi de 34,8 (desvio-padrão 17,9)  anos. Doze (52,2%) cirurgi-
as foram realizadas no olho direito e 11 (47,8%) no olho esquerdo. O tempo de evolu-
ção médio dos sintomas foi de 5,3 anos (desvio-padrão 9,4).A duração das cirurgias foi
em média 74 minutos (desvio-padrão 19,4).As intercorrências transoperatórias foram:
sangramento transoperatório abundante, difícil localização do saco lacrimal e entubação
com silicone, necessidade de osteotomia manual. A taxa de sucesso cirúrgico encontra-
da foi de 86,9%.Conclusão: Houve uma predominância de pacientes do sexo feminino,
conforme a maioria dos trabalhos pesquisados, enquanto a média de idade foi inferior à
da maioria dos trabalhos encontrados na literatura.  O tempo médio para realização da
cirurgia foi significativamente maior que em outros trabalhos. E as complicações
transoperatórias e taxa de sucesso assemelham-se à dos estudos pesquisados.

Descritores: Dacriocistorinostomia; Obstrução dos ductos lacrimais; Aparelho lacri-
mal/patologia; Dacriocistite; Procedimentos cirúrgicos oftalmológicos
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INTRODUÇÃO

Aobstrução adquirida do sistema lacrimal é uma
desordem comum que se apresenta clinicamen-
te com epífora constante e infecções intermi-

tentes das vias lacrimais1-3. O tratamento definitivo para
a correção da mesma é cirúrgico, existindo várias técni-
cas para tal4.

O primeiro relato de uma cirurgia no sistema la-
crimal foi feito aproximadamente em 1770, por Wolfgang
von Goethe. Em 1904, Totti descreveu a primeira técni-
ca para dacriocistorrinostomia externa, que foi aperfei-
çoada por Dupuy-Dutemps e Bourguet em 1921. Em
1893, Caldwell fez a primeira abordagem endonasal
para a ressecção da mucosa nasal que circundava o ori-
fício de saída da sonda no nariz.Vários autores, posteri-
ormente, se seguiram a ele, aperfeiçoando a técnica,
como West, Koffler, Heermann, entre outros. A introdu-
ção, nas últimas décadas, dos endoscópios rígidos com
lentes de alta definição propiciou ao cirurgião uma
visualização completa do nariz, assim como da área a
ser operada1-5, levando a uma maior utilização desta via
cirúrgica.

Para realizar uma boa cirurgia, o conhecimento
da anatomia das vias lacrimais e suas relações com a
parede do nariz, bem como a localização do saco lacri-
mal e dos vasos angulares, são pré-requisitos essenci-
ais. Também, o perfeito conhecimento da fisiopatogenia
das afecções lacrimais muito ajudará no diagnóstico
correto das mesmas, que, na maior parte dos casos, pode
ser feito pela história do paciente e exame
oftalmológico completo6.

Procedimentos diagnósticos específicos incluem
o teste de refluxo ou expressão do saco lacrimal; teste do
desaparecimento da fluoresceína ou teste de Milder e
teste de Jones primário ou secundário1,3. Dentre os exa-
mes complementares importantes, tem-se a
dacriocistografia, que é a investigação radiológica das
vias lacrimais, e a endoscopia nasal 1-3.

Inúmeros estudos têm apontado a dacriocistor-
rinostomia endonasal como uma técnica cirúrgica al-
tamente eficaz e segura, bem como tem apresentado
resultados superiores aos das dacriocistorrinostomias
externas2-7.

O presente estudo foi desenvolvido com a fina-
lidade de avaliar a efetividade da técnica de
dacriocistorrinostomia endonasal, analisando as alte-
rações rinológicas associadas e possíveis complica-
ções dos pacientes submetidos a este procedimento
cirúrgico no serviço de oftalmologia do Hospital Re-
gional de São José – Homero de Miranda Gomes, no

período de março de 1999 a novembro de 2001, e ana-
lisar as taxas de sucesso cirúrgico.

MÉTODOS

Realizado estudo longitudinal e prospectivo, com
todos os pacientes que foram atendidos pelo Departa-
mento de Plástica Ocular e Órbita, do Hospital Regio-
nal de São José – Homero de Miranda Gomes (HRSJ-
HMG), localizado na Grande Florianópolis, Santa
Catarina, no período de março de 1999 a setembro de
2001, com diagnóstico de obstrução das vias lacrimais e
que foram submetidos à dacriocistorrinostomia
endonasal.

Para o diagnóstico correto foi feito exame
oftalmológico completo e dacriocistografia. O exame
oftalmológico compreendeu exame da acuidade visual,
motilidade ocular extrínseca, biomicroscopia, e, posteri-
ormente, os específicos para as vias lacrimais: expres-
são, irrigação, sondagem diagnóstica e os testes de desa-
parecimento da fluoresceína (Milder) e teste de Jones.
Para todos os pacientes foi solicitada dacriocistografia.

Foi estabelecido um protocolo para análise dos
pacientes. As variáveis estudadas foram: sexo, idade, olho
operado, tempo de evolução dos sintomas, presença ou
não de dacriocistite prévia, realização de procedimento
cirúrgico para desobstrução das vias lacrimais prévio,
duração da cirurgia, intercorrências transoperatórias,
procedimentos associados no momento da cirurgia e se-
guimento pós-operatório (1o, 7o e 60o dias).

A duração da cirurgia foi medida da dilatação do
ponto lacrimal e irrigação do sistema lacrimal até a co-
locação de pomada de associação entre antibiótico e
corticóide.

A técnica cirúrgica para todos os pacientes foi a
dacriocistorrinostomia endonasal e esta foi realizada por
um oftalmologista, juntamente com um
otorrinolaringologista.Todos os pacientes foram subme-
tidos à anestesia geral. Com relação à técnica cirúrgica,
todos os procedimentos foram realizados sob endoscopia
nasal com endoscópio rígido com angulação de 0°. Inici-
almente é introduzida uma mecha de algodão com solu-
ção vasoconstritora na cavidade nasal por 5 minutos, o
campo cirúrgico é delimitado como 1cm à frente do
corneto médio, na parede lateral do meato médio nasal,
em região correspondente ao saco lacrimal, a mucosa é
infiltrada com 1 ml de anestésico com vasoconstritor. A
incisão é realizada nesta região, previamente infiltrada,
excisando-se uma camada mucoperiostal de 1x1cm. Faz-
se uma janela óssea ovalada com sistema de brocas re-
tas. Posteriormente, a parede lateral do saco lacrimal é
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retirada e realiza-se sondagem das vias lacrimais com
posterior entubação bicanalicular com silicone. Proce-
de-se então o reposicionamento das conchas, revisão da
cavidade, tamponamento anterior do nariz e curativo
compressivo com antibiótico. Em alguns casos, foram
operados simultaneamente septoplastia, turbinectomia
e exérese de pólipos.

As avaliações pós-operatórias foram feitas nos 1o,
7o e 60o dias seguintes à realização da cirurgia. Na ocasião,
os pacientes foram questionados sobre sua satisfação com
relação a sintomatologia e fatores estéticos e também foi
avaliada a permeabilidade das vias lacrimais, através da
expressão do saco lacrimal e teste de Milder.

Foi considerado sucesso cirúrgico quando, no pós-
operatório de 60 dias, o paciente apresentava vias lacri-
mais pérvias, acompanhada de expressão negativa e
ausência de sintomas.

RESULTADOS

No estudo realizado, compreendendo o período
de março de 1999 à setembro de 2001, foram diagnosti-
cados como apresentando obstrução das vias lacrimais e
submetidos à dacriocistorrinostomia endonasal, 23 ca-
sos de 22 pacientes, tendo sido estes avaliados pelo De-
partamento de Plástica Ocular e Órbita do Serviço de
Oftalmologia do Hospital Regional de São José –
Homero de Miranda Gomes (HRSJ-HMG).

Dos 22 pacientes submetidos à dacriocistorrinostomia
endonasal, treze (59,0%) eram do sexo feminino e nove
(41,0%) pertenciam ao sexo masculino. A idade dos pacien-
tes variou entre 7 e 67 anos, com uma média de 34,8 anos
(desvio-padrão 17,9). Dentre as cirurgias realizadas, 12
(52,2%) foram no olho direito e 11 (47,8%) no olho esquer-
do. O tempo de evolução médio dos sintomas foi de 5,3 anos,
variando entre 1 e 14 anos (desvio-padrão 9,4).

Dos 22 pacientes, oito (36,4%) apresentaram his-
tória de dacriocistite prévia e dois (9,0%) já haviam
sido submetidos à dacriocistorrinostomia externa.A du-
ração das cirurgias variou de 40 a 108 minutos, com uma
média de 74 minutos (desvio-padrão 19,4). O silicone
foi utilizado em todos (100,0%) os 23 olhos operados.

A maior parte das cirurgias transcorreu sem qual-
quer intercorrência mas, em quatro (17,5%) casos hou-
ve sangramento trans-operatório abundante, em dois
(8,7%) casos foi difícil a localização do saco lacrimal e
entubação com silastic, em um  (4,3%) houve a necessi-
dade de osteotomia manual pela quebra do motor, e tam-
bém em um outro caso (4,3%) houve  prolapso de gordu-
ra orbitária.

Em alguns casos, foram realizados procedimen-

Intercorrências trans-operatórias No. %

Nenhuma 15 65,2
Sangramento abundante 4 17,5
Difícil localização do saco lacrimal e
entubação com silastic 2 8,7
Quebra do motor da broca, com
necessidade de osteotomia manual 1 4,3
Prolapso de gordura orbital 1 4,3

Fonte: Arquivo do Serviço de Oftalmologia do HRSJ-HMG

Tabela 1

Intercorrências transoperatórias das cirurgias
de dacriocistorrinostomia endonasal

tos associados, como correção de desvio de septo em 9
(39,2%) casos, correção de hipertrofia do corneto médio
em 2 (8,7%) casos e ressecção de pólipos nasais em mais
um (4,3%) caso.

Na primeira avaliação pós-operatória, o edema
nasal esteve presente em 13 (56,5%) dos 23 olhos ope-
rados, e em 12 (52,2%) deles houve sangramento. A ex-
pressão do saco lacrimal foi negativa em 19 (82,6%)
pós-operatórios e, dentre os 4 (17,4%) positivos, 2 (8,7%)
apresentaram  secreção mucóide, e 2 (8,7%) secreção
serosanguinolenta.

No 7o dia pós-operatório, em 15 (65,2%) casos os
pacientes referiam ausência de sintomas, 6 (26,1%) re-
feriam melhora em relação ao período anterior à cirur-
gia e 2 (8,7%) referiam permanecer com o quadro
inalterado.  Em três (13,0%) casos, havia presença de
edema nasal e um (4,3%) caso permanecia com
sangramento. A expressão do saco lacrimal foi negativa
em 20 (87,0%) casos e, nos três (13,0%) casos onde per-
manecia positiva foi referida como secreção mucóide. A
positividade do teste de Milder no 7o e 60o dias de pós-
operatório encontra-se expressa nos gráficos 1 e 2.

No 60o dia após a cirurgia, em 17 (73,9%) casos os
pacientes referiam ausência de sintomas, 3 (13,0%) re-
feriam melhora em relação ao período anterior e em
um (4,3%) caso o quadro permaneceu inalterado. A ex-
pressão do saco lacrimal foi negativa em 20 (86,9%)
casos, permanecendo positiva em três (13,0%) casos, to-
dos estes com aspecto mucóide. O teste de Milder foi
negativo em 14 (60,8%) casos, positivo (+) em 7 (13,9%)
casos e (++) em 2 (8,6%) casos.

DISCUSSÃO

Analisaram-se neste trabalho os casos submeti-
dos à dacriocistorrinostomia endonasal no período de
março de 1999 a setembro de 2001, no departamento de
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plástica ocular e órbita do serviço de oftalmologia do
HRSJ-HMG.

 Encontrou-se neste estudo uma predominância
do sexo feminino com indicação para este tipo de proce-
dimento (59,0%).  Em outros encontraram-se dados se-
melhantes, como no trabalho realizado por Ibrahim e
colaboradores6,que apresentou 60,0% dos casos em pa-
cientes do sexo feminino, em Lee et al7, que referiu 70,8%
de mulheres e em Hartikainen et al4, que também citou
71,8% de pacientes do sexo feminino, além de Tsirbas et
al8 que referiu 70,4% de pacientes mulheres.

A média de idade no presente trabalho foi de 34,8
anos, média esta inferior àquela da maior parte dos tra-
balhos analisados, como Ibrahim et al6, que apresenta
uma média de idade de 68 anos, Lee et al7, com uma
média de 48 anos, Hartikainen et al4, com uma média de
61 anos e Tsirbas et al8 com média igual a 62,9 anos.

 Quanto ao olho operado, Hartikainen et al4 apre-
sentaram 19 (59,3%) olhos direitos submetidos à cirur-
gia e 13 (40,7%) olhos esquerdos. No presente trabalho,
encontrou-se 12(52,2%) cirurgias realizadas em olho
direito e 11 (47,8%) em olho esquerdo.

O tempo médio de evolução dos sintomas foi de
5,3 anos neste estudo. Hartikainen et al4 referiu uma
média de tempo de evolução dos sintomas de 11 anos.

No presente estudo, 8 (36,4%) pacientes apresen-
taram história de dacriocistite prévia. No estudo de
Hartikainen et al4, 4 (13,3%) pacientes submetidos à
dacriocistorrinostomia endonasal tinham história de
dacriocistite prévia.

Neste trabalho, a média de tempo das cirurgias
foi de 74 minutos. Hartikainen et al4 referiuuma média
de 40 minutos, Dolman9 citou média de 18,5 minutos e
Malhotra et al10 referiu média de 39,6 minutos para o

procedimento. Este maior tempo cirúrgico pode ser ex-
plicado pelo fato de muitas vezes a DCR foi realizada
juntamente com outros procedimentos cirúrgicos, como
correção de desvio de septo e hipertrofia de corneto, bem
como pelo fato de todos os pacientes terem sido
entubados com silastic, fato não ocorreu em outros estu-
dos. Ainda que para vários autores, a entubação bi-
canalicular seja fundamental para o sucesso cirúrgico3.

Complicações transoperatórias descritas, como
em Woog et al3, se assemelham as que encontrou-se, como
hemorragia intra-operatória, dificuldade de entubação
e prolapso da gordura orbitária. Neste trabalho, o prolapso
de gordura orbitária ocorreu porque o paciente possuía
alterações anatômicas na cavidade nasal, que levaram
à realização de osteotomia em posição mais inferior.
Com isso, quando comprimia-se o canto interno, com a
finalidade de localizar o saco lacrimal, ocorria pequeno
prolapso de gordura orbitária,  o que não atrapalhou a
realização do procedimento, conforme descrição prévia.

Associou-se como principal procedimento a
septoplastia, em 9 (39,2%) casos, assim como em Woog
et al3, que apresentou a necessidade de correção do septo
nasal em 33% dos casos e Tsirbas et al8, que o fez em
35,4% dos pacientes.

A taxa de sucesso cirúrgico, avaliada segundo cri-
térios anteriormente descritos, encontrada no presente
estudo foi de 86,9%.Weidenbecher et al2 encontrou uma
taxa de sucesso semelhante ao deste estudo, de 86%,
assim como Yañez11, com 85,7%. Em outros trabalhos,
referiram-se taxas de sucesso menores, como a citada
por Hartikainen et al4 de 75% e Dietrich et al12 de 81,1%.
Entretanto, em alguns trabalhos, evidenciaram-se taxas
de sucesso maiores, como o de Keerl et al13 , que apresen-
ta um índice de sucesso de 90%, Iturralde et al14 , com

Gráfico 1

Positividade do teste de Milder no 7º pós-operatório

Gráfico 2

Positividade do teste de Milder no 60º PO
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94,4% de sucesso e de Silva15, com um índice de 90,4%
de sucesso cirúrgico.

O presente estudo demonstrou que a técnica
endonasal é tão eficiente quanto a DCR externa, tendo
menos complicações, uma recuperação mais rápida dos
pacientes, bem como a ausência de cicatriz, constituin-
do-se então, numa excelente opção terapêutica nos ca-
sos de obstrução baixa das vias lacrimais.

SUMMARY

Objective:To evaluate the endonasal dacryocystorhinostomy
efficiency, to analyze associated rhinologic alterations and
possible complications of the patients submitted to this
procedure at the Ophthalmology  Service of Hospital Regi-
onal de São José-Homero de Miranda Gomes (HRSJ-HMG)
from 1999 to 2001 and analyze the surgical success. Method:
Longitudinal and prospective study including all patients
avaliated by Ocular Plastic and Orbital Department of
HRSJ-HMG on that period, diagnosed with lacrimal
obstruction, submitted to endonasal dacryocyistorhinostomy.
The post-operatory follow up was 60 days. Results:Twenty-
two patients were submitted to surgery, thirteen (59,0%) were
female and nine (41,0%) male. The average age was 34,8
years (pattern-deviation 17,9), 12 (52,2%) surgeries were
on the right eye and 11 (47,8%) on the left one. The average
time of simptoms was 5,3 years (pattern-deviation 9,4).The
surgeries last, on average, 74 minutes (pattern-deviation 19,4).
The per operatory complications were: bleeding, difficulty
in localization of the lacrimal sac and silicone intubation,
needing of manual osteotomy orbital.The surgical success
rate was 86,9%. Conclusion: The endonasal
dacryocystorhinostomy is a useful option for lacrimal ways
obstruction treatment, since it has a good surgical result,
with a few complications. It presents some disadvantages,
such as more needing of general anesthesia, high cost and
technique more difficult.

Keywords: Dacryocystorhinostomy ; Lacrimal
duct obstruction;  Lacrimal apparatus/pathology
Dacryocystitis; Ophthalmologic surgical procedures 
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A biometria em olhos com comprimento
axial médio: estudo comparativo de três
fórmulas e a previsibilidade refracional

Biometry in medium eyes: the previsibility of three formulas

Augusto Cezar Lacava1, Maria José Carrari2,Virgilio Centurion3

RESUMO

Objetivo: Comparar a previsibilidade refracional de três fórmulas biométricas: a SRKT,
Holladay II e Haigis, em olhos com comprimento axial entre 21 e 26mm, tendo como
meta a refração plana no componente esférico da refração. Métodos: Estudo retrospec-
tivo de 39 olhos, com catarata, submetidos à facoemulsificação com implante de lente
intra-ocular dobrável no saco capsular.A medida do comprimento axial foi realizada
com IOL Master - Zeiss e Ultra Scan Imaging - Alcon, utilizando sempre que possível
os resultados obtidos com a biometria óptica. Avaliou-se a refração no 6º mês pós-
operatório. Resultados: Dos 39 olhos, 8 apresentavam a MAVC de 20/20 e apenas 3
olhos não atingiram 20/40, devido à doença ocular associada preexistente.A refração
plana foi alcançada em 70% dos olhos com a fórmula Holladay II, em 45% com a
fórmula SRKT e em 35% com a fórmula Haigis. Houve surpresa refrativa (> 2 dioptrias)
em 4,87%. Conclusão: A fórmula Holladay II obteve resultados refracionais mais pre-
visíveis em olhos, com comprimento axial médio, não apresentando, no entanto, diferen-
ça estatisticamente significante em relação às outras duas fórmulas.

Descritores: Biometria/métodos; Lentes intra-oculares; Interferometria; Ultrasonografia;
Estudos retrospectivos
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INTRODUÇÃO

H offer1 publicou em 2001 que as fórmulas
Holladay II e Hoffer Q são mais previsíveis
para olhos com comprimento axial curtos; que

Holladay I, Holladay II, Hoffer Q e SRKT apresentam
resultados equivalentes em olhos com comprimento
axial médios e que SRKT é melhor para olhos longos o
que é compartilhado por Kumar2.

A principal diferença entre as fórmulas teóricas
repousa na previsão da profundidade da câmara anteri-
or óptica (ACD), ou seja, a distância entre a córnea e a
lente intra-ocular, diferente da profundidade da câmara
anterior acústica medida pelo ultra-som, que é a distân-
cia entre a córnea e a superfície do cristalino. Holladay
usa o termo ELP (efetiva posição da lente) para ACD
óptica. Estes valores variam com o comprimento axial
do globo ocular e apresentam fatores de correção com a
constante A, o fator do cirurgião3 e a ACD personalizada
de Hoffer.

A medida do comprimento axial pode ser feita
através da biometria acústica (US) que mede no eixo
óptico do globo ocular e a biometria óptica
(interferometria) que mede no eixo visual4. A
interferometria é vantajosa se o paciente puder fixar,
pois não necessita de contato.

A fórmula de Haigis3 utiliza, além do comprimen-
to axial do globo ocular, três constantes (a

0
, a

1
 e a

2
) como

fator preditivo da posição da LIO. Segundo Haigis, se
personalizarmos as três constantes, obteremos uma
performance otimizada para todos os comprimentos
axiais e todos os tipos de LIOs.

Zacharias5 refere que por ser a biometria um as-
sunto dinâmico há necessidade de comparar os aperfei-
çoamentos na rotina diária visando diminuir as nossas
surpresas refrativas6.

Nosso objetivo é comparar as fórmulas Holladay
II, Haigis e SRKT e avaliar os resultados refracionais
em olhos entre 21 e 26mm de comprimento axial.

MÉTODOS

Foram avaliadas retrospectivamente, as
biometrias realizadas entre janeiro e setembro de 2004,
de 39 olhos de 26 pacientes com diagnóstico de catarata
e que foram submetidos à facoemulsificação com im-
plante de lente intra-ocular acrílica hidrofóbica de peça
única (SN60AT - Alcon). Comparamos os resultados
refracionais obtidos pelas três fórmulas: SRKT, Holladay
II e Haigis.

Nas biometrias foram utilizados o IOL Master –
Zeiss para a biometria óptica e o Ultrascan Imaging –
Alcon para a biometria ultra-sônica por contato. Os da-
dos utilizados foram os da biometria óptica, exceto quan-
do o estágio avançado da catarata não o permitira.

A refração final foi obtida no 6º mês pós-operató-
rio, sendo avaliado o componente esférico da refração.

RESULTADOS

A idade média foi de 73,2 anos sendo 20 (76,9%)
pacientes do sexo feminino e 6 (23,1%) do sexo masculino.

Conforme tabela V, observamos os resultados em
relação à MAVC onde, dos 39 olhos, apenas três não apre-
sentaram acuidade visual igual ou maior a 20/40, sendo
que um era portador de glaucoma e dois amblíopes.

A tabela II mostra 18 olhos (46,15%) em que a
refração esférica obtida no pós-operatório foi plana, em
70% com a fórmula Holladay II, em 45% com a fórmula
SRKT e em 35% com a fórmula Haigis.

A tabela III mostra 19 olhos (48,72%) em que a
refração esférica pós-operatória esteve entre +0.50D e
+1 dioptria, obtida em 73,68% pela fórmula Holladay
II, 26,37% pela Haigis e 36,84% pela SRKT.

Todas as fórmulas apresentaram 5,13% de sur-
presas refrativas (> 2 dioptrias de erro)

DISCUSSÃO

Hoffer1 observou em cem (100) olhos com compri-
mento axial que variavam entre 22 e 24,5mm que a fór-
mula Holladay I e Hoffer Q apresentavam os menores
erros absolutos de refração e que a Holladay II apresen-
tava resultados com 0,14 dioptrias de maior imprecisão.

Holladay7 acredita que a previsibilidade dos re-
sultados pós-cirúrgicos têm relação com a precisão das
medidas obtidas no pré-operatório. Sugere que se a
emetropia for desejada, deve-se optar pela refração fi-
nal de -0.50 ou +0.50D, porque assim 50% dos resulta-
dos estarão dentro de + 0.50 dioptrias.

As fórmulas de 3ª geração consideram que a es-
pessura da lente intra-ocular é zero e são referidas como
fórmulas de lentes finas (Thin Lens) 3, 8; Haigis3 se baseou
em que as fórmulas de lentes espessas (Thick Lens) pre-
cisam de dados que os fabricantes não disponibilizam.
Assim sendo, criou três constantes para avaliar um tipo
de lente intra-ocular.

O nosso trabalho mostra que as três fórmulas
apresentaram resultados semelhantes para olhos entre
21 e 26mm de comprimento axial, não mostrando su-
perioridade de uma em relação às demais. Todas as
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Doença
Nº Sexo Idade Ocular Refração Refração AV AV Bio. Olho Cerato Comp. Câmara Holladay SRKT Haigis
Olhos Associada Pré Pós Pré Pós Axial Anterior II

1. F 79 Drusas -0.50 -1.50 x 120 -1.00 x 130 20/50 20/40 23.0 OD 45.6 / 47.0 21.93 2.45 23.0 23.0 23.5
2. M 70 —- -1.00 -0.50 X 160 20/70 20/30 19.0 OE 43.2 / 44.9 23.82 2.99 18.5 19.0 19.5
3. F 79 —- +2.75 -1.00 X 70 +0.50 -1.50 X 90 20/60 20/40 22.5 OE 43.8 / 44.6 22.76 2.50 22.5 22.0 23.0
4. F 70 —- +0.50 -1.00 X 90 20/40 20/30 19.5 OE 42.9 / 43.1 24.08 2.75 19.0 19.0 19.0
5. F 79 Drusas +0.50 -1.00 X 90 -1.00 X 90 20/40 20/40 22.0 OE 46.5 / 47.6 22.06 2.73 22.0 21.5 22.0
6. F 57 —- +2.25 -0.75 X 130 +0.50 -0.50 X 160 20/30 20/30 23.5 OD 45.1 / 43.3 22.42 2.96 23.5 23.0 24.5
7. F 80 —- +5.00 plana 20/80 20/30 27.0 OD 39.7 / 41.4 22.69 2.91 27.0 26.0 28.5
8. F 72 —- +2.25 plana 20/40 20/20 22.5 OD 44.5 / 45.3 22.45 2.66 22.5 22.5 23.0
9. M 83 —- -2.50 -1.50 X 90 -1.25 -1.50 X 180 20/50 20/30 18.0 OE 43.1 / 44.6 25.52 3.04 17.5 17.5 17.5
10. M 57 —- +0.50 -1.00 X 150 plana 20/400 20/20 21.5 OE 41.9 / 42.5 23.81 5.62 21.5 21.0 22.5
11. F 70 —- +4.00DE -1.00 X 155 20/60 20/30 27.0 OD 43.4 / 44.0 21.82 2.94 26.5 25.5 28.0
12. F 78 Drusas -0.50 x 180 plana 20/40 20/20 21.5 OE 44.3 / 45.9 22.65 2.36 21.5 21.5 22.0
13. F 70 —- +6.00 -1.00 X 80 -0.50 20/40 20/30 28.0 OE 42.6 / 42.8 21.90 3.03 27.5 26.5 29.0
14. F 69 —- +2.50 -0.50 X 70 -0.50 20/60 20/20 19.5 OE 45.5 / 45.9 23.10 3.34 19.5 19.5 19.5
15. F 77 Drusas -0.50 x 180 plana 20/50 20/20 21.5 OD 44.4 / 46.7 22.64 2.39 21.5 21.5 22.0
16. F 77 —- +2.00 plana 20/70 20/30 21.0 OE 45.9 / 46.1 22.43 2.64 21.0 20.5 21.0
17. F 60 Glaucoma +3.25 -0.75 X 90 +1.00 -0.50 X 130 PL 20/40 26.0 OD 45.4 / 46.9 21.12 2.36 26.0 26.0 27.0
18. F 75 Glaucoma +0.50 -2.00 x 5 +1.00 20/400 20/400 22.0 OE 43.6 / 44.1 22.94 2.52 22.0 22.0 22.5
19. M 75 —- +6.50 -2.50 X 90 +0.50 -1.50 X 90 20/50 20/30 23.0 OE 44.1 / 41.9 22.09 3.04 23.0 23.0 24.0
20. M 75 —- +5.00 -3.50 X 90 +1.00 -2.50 X 100 20/40 20/30 26.0 OD 43.8 / 42.6 23.01 3.04 26.0 20.0 27.0
21. F 77 Drusas -1.00 x 180 plana 20/100 20/30 23.0 OE 46.6 / 47.4 21.70 2.11 23.0 23.0 23.0
22. F 81 —- +2.25 plana 20/70 20/30 23.5 OE 45.7 / 46.6 21.88 2.65 23.0 23.0 24.0
23. F 58 —- +2.50 -0.50 X 20 +0.50 -0.50 X 10 20/40 20/30 23.0 OE 45.4 / 44.3 22.54 2.73 23.0 22.5 24.0
24. M 92 —- +12.0 +4.00 -1.50 X 75 CD 20/60 36.0 OE 44.3 / 40.6 19.99 2.18 34.5 33.0 36.5
25. F 67 —- +1.50 -0.50 X 100 +1.00 -1.00 X 110 20/80 20/30 20.5 OD 41.5 / 40.6 24.48 3.58 20.5 20.0 22.0
26. M 73 —- ?? +0.75 20/50 20/40 22.5 OE 41.9 / 43.1 23.39 3.16 22.5 22.0 23.5
27. F 57 —- +2.50 plana 20/60 20/30 25.0 OD 44.6 / 45.1 22.0 3.34 24.5 23.5 25.5
28. M 92 —- +12.00 +2.50 -2.00 X 110 CD 20/40 34.0 OD 44.3 / 41.3 20.38 2.26 32.0 31.0 34.0
29. F 77 Drusas -2.00 X 110 plana 20/100 20/40 23.0 OD 46.6 / 47.3 21.61 2.19 23.0 23.5 23.5
30. F 81 —- +2.00 +1.00 -1.00 X 120 20/50 20/30 23.0 OD 46.2 / 45.5 22.05 2.65 22.5 22.5 23.0
31. M 73 —- ?? +1.00 -0.75 X 165 20/50 20/40 22.0 OD 41.8 / 42.5 23.39 3.04 22.5 22.0 23.5
32. F 67 —- +2.00 -0.50 X 75 +1.00 -1.00 X 90 20/50 20/20 21.5 OE 41.3 / 40.8 24.15 3.58 21.5 20.5 22.0
33. F 57 —- +3.00 -0.50 X 15 -0.50 X 165 20/30 20/30 24.0 OE 44.6 / 45.1 21.89 3.34 24.0 24.0 25.5
34. F 78 —- +2.50 -0.50 X 120 +0.50 -1.00 X 130 20/50 20/30 20.0 OD 44.7 / 45.6 23.21 3.20 20.0 19.5 20.5
35. F 78 —- +2.50 -0.50 X 60 +0.50 -0.50 X 60 20/30 20/30 20.0 OE 44.4 / 45.3 23.29 3.47 20.0 20.0 20.5
36. F 73 Drusas +8.00 -2.50 X 90 -2.50 X 90 20/40 20/60 31.0 OD 43.6 / 45.7 20.41 2.38 31.0 30.0 32.5
37. F 60 Glaucoma +3.25 -0.50 X 90 +0.50 20/40 20/40 26.0 OE 45.3 / 47.1 21.20 2.19 26.0 25.5 26.5
38. F 83 —- +1.00 plana 20/150 20/20 23.0 OE 44.2 / 45.3 22.37 2.48 23.0 23.0 23.5
39. F 71 —- +0.50 -1.50 X 125 +0.50 20/20 20/20 17.0 OD 44.2 / 45.7 24.16 3.30 17.0 17.0 17.0

Tabela 1

Dados biométricos
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fórmulas apresentaram erros refrativos em proporções
iguais para estes olhos.

Há necessidade de um estudo multicêntrico
prospectivo com um número maior de olhos para confir-
mar estes dados e desde que confirmados, poderíamos
inferir que as fórmulas que se baseiam em (Thin Lens)
são superiores ou pelo menos iguais às fórmulas que se
baseiam em (Thick Lens).

SUMMARY

Objective: To compare the previsibility of three
biometrical formulas: SRKT, Holladay II and Haigis in
eyes with axial length between 21 and 26mm, with the
objective of plano in the refraction spherical component.
Methods: Retrospective study in 39 eyes with cataract,
submitted to phacoemulsification with foldable
intraocular lens implant in the capsular bag. The
measurement of axial length was done using IOL Master
- Zeiss and Ultra Scan Imaging - Alcon, whenever possible
using the results obtained with optical biometry.
Refraction was evaluated on the 6th postoperative month.
Results: Of the 39 eyes, 8 presented BCVA of 20/20 and
only 3 eyes did not reach 20/40 due to an associated pre-
existing ocular disease. Plano refraction was obtained in
70% of eyes with Holladay II formula, in 45% with SRKT
formula and in 35% with  Haigis formula. There was a
refractive surprise (> 2 diopters) in 4.87%.

LIO Implantada Holladay II SRKT Haigis

23,0 23,0 23,0 23,5
19,0 18,5 19,0 19,5
19,5 19,0 19,0 19,0
22,0 22,0 21,5 22,0
27,0 27,0 26,0 28,5
22,5 22,5 22,5 23,0
21,5 21,5 21,0 22,5
27,0 26,5 25,5 28,0
21,5 21,5 21,5 22,0
21,5 21,5 21,5 22,0
21,0 21,0 20,5 21,0
23,0 23,0 23,0 23,0
23,5 23,0 23,0 24,0
25,0 24,5 23,5 25,5
23,0 23,0 23,5 23,5
24,0 24,0 24,0 25,5
31,0 31,0 30,0 32,5
23,0 23,0 23,0 23,5

Tabela 2

Refração final plana em 46,15%

LIO Implantada Holladay II SRKT Haigis

22,5 22,5 22,0 23,0
23,5 23,5 23,0 24,5
18,0 17,5 17,5 17,5
28,0 27,5 26,5 29,0
19,5 19,5 19,5 19,5
26,0 26,0 26,0 27,0
22,0 22,0 22,0 22,5
23,0 23,0 23,0 24,0
26,0 26,0 25,0 27,0
23,0 23,0 22,5 24,0
20,5 20,5 20,0 22,0
22,5 22,5 22,0 23,5
23,0 22,5 22,5 23,0
22,0 22,5 22,0 23,5
21,5 21,5 20,5 22,0
20,0 20,0 19,5 20,5
20,0 20,0 20,0 20,5
26,0 26,0 25,5 26,5
17,0 17,0 17,0 17,0

Tabela 3

Refração final entre +0.50 e + 1.0 em 48,72%

Média Desvio-padrão

Pré-Operatório 2,24 3,15
Pós-Operatório 0,41 0,85

Tabela 6

Equivalente esférico*

* t = 4,72 – p = 0,000035

LIO Implantada Holladay II SRKT Haigis

36,0 34,5 33,0 36,5
34,0 32,0 31,0 34,0

Tabela 4

Refração final maior que 2.0 dioptrias em 5,13%

Acuidade visual 20/20 20/25 - 20/40 < 20/50

Pós-operatória
39 olhos 8 (20,5%) 28 (71,8%) 3 (7,7%)

Tabela 5

Acuidade visual pós-operatória
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Tabela 7

Avaliação geral das fórmulas para olhos com comprimento axial ≥≥≥≥≥ 26mm

Holladay II SRKT Haigis

ME (D)
• Média ± Desvio-padrão -0,54 ± 0,81 -0,48 ± 0,81 -0,45 ± 0,82
MAE (D)
• Média ± Desvio-padrão 0,61± 0,76 0,56 ± 0,76 0,53 ± 0,76
Olhos com MAE < 0,50 D
• N  (%) 23 (59,0) 24 (61,5) 24 (61,5)
Olhos com MAE < 1,00 D
• N  (%) 32 (82,1) 32 (82,1) 34 (87,2)
Olhos com MAE < 2,00 D
• N  (%) 37 (94,9) 37 (94,9) 37 (94,9)

ME : Mean numeric error = [ Erro refrativo da Fórmula-preditiva ] – [ Erro refrativo Pós-operatório ]
MAE :  Mean absolute error = | ME |

Erro refrativo – Holladay II Erro refrativo - SRKT Erro refrativo - Haigis

Erro refrativo
Pós-operatório t = 4,18 – p = 0,00016 t = 3,69 – p = 0,00069 t = 4,47 – p = 0,0013

Conclusion: Holladay II formula obtained more
foreseeable refraction results in eyes of medium axial
length, however, not presenting a statistically significant
different compared to the other two formulas

Keywords: Biometry/methods; Lenses, intraocular;
Interferometry; Ultrasonography; Retrospective studies
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A biometria em olhos hipermétropes: estudo
comparativo de três fórmulas e sua

previsibilidade refracional
Biometry in high hyperopic eyes: the previsibility of three formulas

Augusto Cezar Lacava1 , Virgilio Centurion1

RESUMO

Objetivo: Comparar a previsibilidade biométrica e refracional de três fórmulas: SRKT,
Holladay II e Haigis em olhos com comprimento axial menor que 21,25mm, tendo
como meta a refração plana no componente esférico da refração. Métodos: Estudo
retrospectivo em 14 olhos, com catarata que foram submetidos à facoemulsificação
com implante de lente intra-ocular dobrável no saco capsular. A medida do compri-
mento axial foi realizada com o biómetro óptico IOL Máster - Zeiss e o biómetro ultra-
sônico por aplanação Ultra Scan Imaging - Alcon, tendo preferência pelo primeiro.
Avaliou-se a refração no 6º mês pós-operatório. Resultados:A MAVC > 20/40 foi obtida
em todos os olhos. Nenhum olho com SRKT obteve refração plana. A refração plana é
de +0.50DE e foi obtida em 71% com Holladay II e em 50% com Haigis. Conclusão: A
fórmula Holladay II obteve resultados refracionais mais previsíveis em olhos com
comprimento axial curto (<21,25mm).

Descritores: Biometria; Hiperopia, Lentres intra-oculares, Facoemulsificação; Refra-
ção ocular; Estudos retrospectivos
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INTRODUÇÃO

O s olhos altos hipermétropes não apresentam
os mesmos resultados refrativos pós-operató-
rio (previsibilidade biométrica), quando com-

parados com olhos com comprimentos axiais maiores1.
A medida do comprimento axial deve ser extremamen-
te precisa, pois os erros na biometria de contato não são
incomuns2.

Para o cálculo das lentes intra-oculares as fórmu-
las biométricas de 3ª geração utilizam apenas a
ceratometria e o comprimento axial do globo ocular. A
posição da lente intra-ocular no globo ocular é determi-
nada pelo comprimento axial e um ACD (profundidade
da câmara anterior) constante, supondo que o segmento
anterior e posterior sejam proporcionais, o que pode não
ser verdade, principalmente em olhos altos
hipermétropes.

A fórmula Holladay II foi desenvolvida baseada
em dados de 1.000 olhos e utiliza a medida do ACD,
espessura do cristalino e diâmetro corneano, além da
ceratometria e medida do comprimento axial para de-
terminar a posição da lente intra-ocular no olho
(Effective Lens Position).

A fórmula Haigis utiliza três constantes para uma
determinada lente intra-ocular em vez de uma3.

Os olhos com alta hipermetropia podem apresen-
tar surpresas biométricas no pós-operatório de cirurgia
da catarata, devido a algumas imperfeições na sua ava-
liação4, quais sejam:

- Os aparelhos de ultra-som têm a velocidade do
ultra-som calibrado para olhos com comprimento axial
normal (≅ 23,5mm) o que gera erro da medida, que assu-
me uma importância maior nos alto hipermétropes;

- As fórmulas de 3ª geração não são tão precisas
para olhos pequenos, pois todas elas diminuem a profun-
didade da câmara anterior em função do comprimento
axial do globo ocular, o que leva a previsão da efetiva
posição da lente mais anterior e que resulta em erros
hipermetrópicos no pós-operatório;

- A técnica de aplanação induz a erro devido à
fácil identação da córnea.

MÉTODOS

Foram selecionadas retrospectivamente, todas as
biometrias realizadas entre janeiro de 2004 a março de
2005, em pacientes que foram submetidos à cirurgia da
catarata. Destas, foram selecionados os olhos com com-
primento axial menor que 21,25mm.

O procedimento cirúrgico foi facoemulsificação
com implante de lente intra-ocular dobrável no saco
capsular, sem sutura, sob anestesia local e internação de
curta duração. Todos os procedimentos cirúrgicos foram
realizados por um único cirurgião (VC).

O período de acompanhamento variou de 60 a
180 dias. A refração final foi obtida no 60º dia de pós-
operatório e conferida no 6º mês. Caso houvesse varia-
ção, a refração que se levou em conta foi a do 6º mês pós-
operatório.

Na nossa rotina pré-operatória de cirurgia de ca-
tarata sempre realizamos biometria ultra-sônica por
aplanação e biometria óptica por interferometria. Quan-
do obtivemos as duas medidas, fizemos opção sempre
pela biometria óptica. Só foi utilizada a ultra-sônica, caso
o estágio da catarata não permitisse a realização da
biometria óptica (olho nº 4). Uma vez obtido os dados,
estes foram incluídos em três fórmulas: SRKT, Holladay
II e Haigis.

A escolha da fórmula para determinado olho obe-
deceu ao critério do cirurgião de se obter a emetropia
ou refração plana no componente esférico de refração.
Uma vez realizado o procedimento cirúrgico sem
intercorrências e após estabilização do resultado
refracional, foi realizado o estudo comparativo entre a
fórmula que forneceu o poder dióptrico para o implante
e as outras duas fórmulas, objetivando-se verificar se o
resultado teria sido melhor caso a escolha da fórmula
houvesse sido outra.

RESULTADOS

Todos os dados colhidos estão na Tabela 1. Estes
14 olhos foram reagrupados segundo a refração esférica
final. Não se levou em conta a refração cilíndrica e clas-
sificou-se os resultados em grupos: plana, +0.50, +1.00,
+1.50  e +2.00, conforme as tabelas 2-6.

DISCUSSÃO

Holladay4 estudou 6 olhos com comprimento axial
entre 15 e 19,95mm e comparou os resultados em ter-
mos de previsibilidade biométrica, das fórmulas
Holladay, Hoffer Q, SRKT, SRK I, SRK II. As fórmulas
de 3ª geração (Holladay, SRKT e Hoffer Q) obtiveram
resultados melhores, no entanto não impediram o apare-
cimento de resultados inaceitáveis (5 dioptrias de erro)4.

Centurion5, em 1999, utilizando a fórmula Hoffer
Q e ultra-som por aplanação em um estudo prospectivo
de 10 olhos com alta hipermetropia obteve refração de
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Olho MAVC Refração MAVC Refração LIO Haigis Holladay SRKT Doença Ocular Comp. Ceratometria Bio.
Pré Pré Pós Pós Impl. II associada Axial Utilizada

1 20/30-40 +8.00 -2.50 90 20/60 -2.50 90 +31.00 +32.50 +31.00 +30.0 Drusas 20,41 43.60 / 45.73 BO
ceratopatia

2 20/60-70 +7.50 -0.75 45 20/40 -1.00 60 +32.00 +34.00 +32.00 +31.00 Drusas 20.51 42.61 / 43.95 BO
3 20/30 +5.50 -0.75 75 20/30 +0.50 -1.00 95 +29.00 +29.50 +28.50 +27.50 —- 21,23 43.32 / 44.88 BO
4 Cd sem dados 20/60-70 +1.00 -2.50 20 +32.00 +31.50 31.50 31.00 GCS 19,87 45.67 / 46.62 BUS
5 20/50-40 +7.00 -1.50 120 20/60 +1.50 -2.50 150 +26.50 +26.00 +26.0 +25.50 —- 21.68 43.49 / 45.98 BO
6 20/100 +7.00 20/80 +0.50 -0.50 165 +26.00 +25.50 +26.00 +25.00 Pseudo buraco 21,76 44.06 / 45.67 BO

 de macula
7 20/60 +6.00 -1.00 180 20/30 +2.00 -2.00 5 +30.00 +32.00 +32.50 +31.50 —- 19,70 47.90 / 44.90 BO
8 20/50 +8.00 -1.00 100 20/30 +0.50 -1.00 140 +32.00 +33.00 31.50 +30.50 —- 19,71 48.60 / 45.50 BO
9 20/60 +3.75 20/60-50 +0.50 +27.50 +27.50 +27.50 26.50 uveite 21,14 45.12 / 45.30 BO

10 20/30 +7.50 -1.00 105 20/40 +0.50 -0.50 170 +30.00 +31.50 +29.50 +28.50 Vitrectomia 20,89 43.66 / 44.82 BO
uveite

11 20/30 +7.00 -1.50 45 20/40 +0.50 -1.00 60 +29.00 +31.00 +29.00 +28.00 —- 21,24 42.88 / 44.47 BO
12 20/70 +3.50 20/30 +1.00 -1.00 75 +27.00 +27.00 +26.50 +27.00 —- 20,84 46.49 / 47.60 BO
13 20/40 +6.00 -1.00 80 20/30 -0.50 +28.00 +27.50 +27.50 +26.50 drusas 20,70 47.14 / 47.40 BO
14 20/40 +8.00 -2.50 90 20/60 -2.50 90 +31.00 +31.00 +31.00 +32.50 —- 20,90 43.44 / 44.12 BO

Tabela 1

Comparação das fórmulas biométricas em alto hipermétrope
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LIO implantada Haigis Holladay II SRKT

+31.00 +32.50 +31.00 +30.00
+32.00 +34.00 +32.00 +31.00
+28.00 +27.50 +27.50 +26.50
+31.00 +31.00 +31.00 +32.50

Tabela 2

Comparação das três fórmulas quando a refração
esférica final foi plana

LIO implantada Haigis Holladay II SRKT

+29.00 +29.50 +28.50 +27.50
+26.00 +25.50 +26.00 +25.00
+32.00 +33.00 +31.50 +30.50
+27.50 +27.50 +27.50 +26.50
+30.00 +31.50 +29.50 +28.50
+29.00 +31.00 +29.00 +28.00

Tabela 3

Comparação das três fórmulas quando a refração
esférica final foi +0.50 dioptrias

LIO implantada Haigis Holladay II SRKT

+32.00 +31.50 +31.50 +31.00
+27.00 +27.00 +26.50 +27.00

LIO implantada Haigis Holladay II SRKT

+26.50 +26.00 +26.50 +25.50

LIO implantada Haigis Holladay II SRKT

+30.00 +32.00 +32.50 +31.50

Olho Equivalente esférico Fórmula
 pós-operatório

1 -1.25 Holladay II
2 -0.50 Holladay II
3 Plano Haigis / Holladay II
4 -0.25 Haigis / Holladay II
5 +0.25 Haigis
6 +0.25 Holladay II
7 +1.00 Haigis
8 Plano Holladay II
9 +0.50 Holladay II / Haigis
10 +0.25 Holladay II
11 Plano Holladay II
12 +0.50 Holladay II / Haigis
13 -0.50 Holladay II / Haigis
14 -1.25 Holladay II / Haigis

Tabela 4

Comparação das três fórmulas com resultado
refracional final +1.00

Tabela 5

Comparação das três fórmulas com resultado
refracional final +1.50

Tabela 6

Comparação das três fórmulas com resultado
refracional final +2.00

Tabela 7

equivalente esférico pós-cirúrgico

+1,0 dioptria em 70% dos olhos estudados. Neste traba-
lho, não observamos nenhum olho dentro da refração
plana e +0.50D com a fórmula SRKT, o que é confirma-
do pela literatura6, 7, 8, 9, segundo a qual a fórmula SRKT é
melhor para altos míopes, sendo a sua principal indica-
ção. Nos olhos com comprimento axial reduzido, a fór-
mula não oferece resultados tão eficientes.

Haigis10 encontrou apenas 0,3% de olhos com com-
primento axial menor que 20mm e afirma que em erros
refrativos de até 2,4 dioptrias, a biometria foi responsá-
vel por 0,7D, a ceratometria por 0,5D e fatores relacio-
nados às lentes foram responsáveis por 1,2D.

Os efeitos refrativos devido ao posicionamento
da LIO são três vezes maior nos olhos curtos, pois sabe-
mos que a efetiva posição da lente é função do compri-
mento axial. Haigis10 mostrou que  a razão entre a varia-
ção da mudança refrativa (∆rx) e a variação da posição
efetiva da lente (Ad) é maior nos olhos de comprimento
axial reduzido.
Citando este autor observamos:
∆rx = 1,9D/mm – olhos curtos
Ad
∆rx = 1,4D/mm – olhos normais
Ad
∆rx = 0,6D/mm – olhos míopes
Ad

Bartke11 acredita que a fórmula de Haigis seja mais
confiável para cálculo da LIO em olhos com microftalmo

relativo anterior (RAM). Já Nihalani12, estudando olhos
com microftalmo relativo anterior utilizou SRKII com
resultados previsíveis, com comprimento axial curto e
segmento anterior freqüentemente normal.

Microftalmo é uma condição heterogênea que pode
ser separada em microftalmo complexo e simples. O
microftalmo complexo apresenta comprimento axial cur-
to, acompanhado de malformações do segmento anterior
e posterior. O microftalmo simples apresenta comprimento
axial curto, no mínimo dois desvios-padrão do compri-
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mento axial para a idade, sem outras anormalidades.
O nanoftalmo apresenta comprimento axial e câma-

ra anterior estreita, sendo considerado um olho pequeno.
Hoffer13 acredita que Hoffer Q e Holladay II te-

nham os menores erros absolutos de refração e que seus
resultados sejam superiores para olhos com comprimento
axial <22mm.

Falzoni14 e Telles15 utilizam para estes olhos como
primeira opção a fórmula Holladay II e como segunda
opção a Hoffer Q e Holladay I.

Lacava16 aplicou a fórmula Hoffer Q em 10 olhos de
9 pacientes com catarata e comprimento axial do globo
ocular entre 15.30mm e 21.24mm e obteve 60% dos olhos
entre +0,50 e +1,0 dioptria, todos com MAVC > 20/40.

Gayton17 em 23 olhos altos hipermétropes obteve
refração de +0,50 DE em 83% dos olhos.

Freitas18 estudou 10 olhos altos hipermétropes com
catarata e submetidos à piggyback, sendo que para o
cálculo da LIO utilizou a fórmula Holladay II, e ao grau
obtido era adicionado +3,0 dioptrias, pois segundo o au-
tor o implante da primeira LIO no saco capsular, afeta a
cápsula posterior, induzindo um erro de 3 dioptrias na
refração final pós-operatória.

Em conclusão, os nossos resultados mostram que
a fórmula Holladay II se apresentou mais eficiente em
olhos com comprimento axial curto.

SUMMARY

Objective: To compare the previsibility in biometry and
refraction of three formulas: SRKT, Holladay II and
Haigis in eyes with axial length shorter than 21.25mm,
having as objective flat refraction in the refraction
spherical component.  Methods: Retrospective study of
14 eyes with cataract, submitted to phacoemulsification
with foldable intraocular lens implant in the capsular
bag. Measurement of axial length was done using the
optic biometer IOL Máster - Zeiss and ultrasound
flattening biometer Ultra Scan Imaging - Alcon,
preferring the first one. Refraction was evaluated on the
6th postoperative month. Results: BCVA > 20/40 was
obtained in all eyes. Not one eye with SRKT obtained
flat refraction. Flat refraction and that of +0.50DE was
obtained in 71% using Holladay II and in 50% using
Haigis. Conclusion: Holladay II formula obtained more
foreseeable refraction results in eyes with short axial
length (<21.25mm).

Keywords:  Biometry; Hyperopia; Lenses,
intraocular; Phacoemulsification;  Refraction, ocular ;
Retrospective studies
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Vitrectomia na endoftalmite infecciosa:
complicações e prognóstico visual

Vitrectomy in infeccious endophthalmitis:
complications and visual outcome

Márcia Moreira Godoy1, Gedson Douglas Pigosso1 , Sérgio Luiz Kniggendorf 2

RESUMO

Objetivo: Avaliar a incidência de complicações e a acuidade visual final em pacientes
submetidos à vitrectomia posterior via pars plana (VPP) no tratamento da  endoftalmite
infecciosa. Métodos: Foram avaliados retrospectivamente, 19 olhos de 19 pacientes
com sinais e sintomas de endoftalmite. Todos foram submetidos à vitrectomia VPP, no
período de janeiro de 1998 a junho de 2005, no Hospital Oftalmológico de Brasília.
Avaliaram-se sexo, exame à lâmpada de fenda e fundoscopia, tempo de evolução, indi-
cação de vitrectomia, complicações após a vitrectomia, número de intervenções, fator
etiológico e a acuidade visual final.As causas infecciosas foram devidas a pós-operató-
rio oftalmológico em 18 casos e em 1 caso houve transmissão endógena. O tempo de
evolução na causa pós-operatória variou de 1 a 30 dias da cirurgia ocular. Todos foram
submetidos à vitrectomia VPP com biópsia vítrea e à injeção intravítrea de antibióticos.
Resultado: 4 olhos (21%) evoluíram com descolamento de retina, 3 (15.7%) com edema
macular cístico, 1 (5.2%) com descolamento de coróide, 1 (5.2%) com buraco de mácu-
la e 1 (5.2%) com palidez de nervo óptico e isquemia macular. A acuidade visual final
ficou entre 20/20 e 20/40 em 6 olhos (31.5%), entre 20/50 e 20/400 em 9 olhos (47.3%)
e menor que 20/400 ou percepção luminosa em 4 olhos (21%).Conclusão:A vitrectomia
para o tratamento de infecções pode trazer excelentes resultados quando indicada
precocemente. A incidência de complicações retinianas no pós-operatório da
vitrectomia para endoftalmite é alta, especialmente o descolamento de retina e o edema
macular cístico. A visão final depende do tempo de evolução, de focos infecciosos
maculares e das complicações pós-operatórias.

Descritores: Endoftalmite; Vitrectomia; Descolamento de retina;  Edema macular
cístóide; Catarata
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INTRODUÇÃO

A endoftalmite bacteriana pós-operatória é rara1

e devastadora, com baixo prognóstico visual,
podendo  levar à perda da visão do olho aco-

metido em até 50% dos casos 2-4. É uma séria complica-
ção e sua prevenção é discutida desde o início da cirur-
gia ocular 5.

A endoftalmite infecciosa pode ser classificada
como pós-operatória, pós-trauma e endógena. A infec-
ção pós-operatória inclui qualquer procedimento intra-
ocular e sua incidência na cirurgia de catarata é estima-
da em até 0.13% 5-6. Já a causa endógena é mais rara e
está associada à imunossupressão e a ambientes
nosocomiais7-9.

O manuseio da endoftalmite infecciosa pode in-
cluir o uso tópico e intravítreo de antibióticos e corticóide,
vitrectomia via pars plana (VPP) ou biópsia vítrea com
avaliação laboratorial 2,10. Segundo o EVS são critérios
de indicação de vitrectomia VPP no tratamento da
endoftalmite infecciosa sinais e sintomas de endoftalmite
no pós-operatório de catarata, acuidade visual menor
que 20/50 até percepção luminosa e transparência do
segmento anterior para a realização da cirurgia 10.

Este estudo tem como propósito avaliar a incidên-
cia de complicações e a acuidade visual final dos pacien-
tes submetidos à vitrectomia VPP para o tratamento de
endoftalmite infecciosa, seguindo os critérios do EVS.

METODOS

Foram avaliados retrospectivamente, 19 olhos de
19 pacientes submetidos à vitrectomia VPP na
endoftalmite infecciosa, no período de janeiro de 1998 a
julho de 2005, no Hospital Oftalmológico de Brasília.
Apenas 1 caso teve causa endógena, conseqüente de
imunossupressão em pós-operatório de cirurgia bariátrica.
Os 18 casos restantes ocorreram no pós-operatório de ci-
rurgia oftalmológica, sendo 16 após facoemulsificação (4
realizadas em outro serviço), 1 caso após blefaroplastia e
1 caso após injeção intravítrea de triancinolona (ambos
também encaminhados de outros serviços).

Todos os casos selecionados para a vitrectomia
VPP apresentavam acuidade visual 20/50 ou inferior,
sinais e sintomas de endoftalmite, edema corneano, opa-
cidade vítrea e em 3 casos havia também fibrina, que foi
removida por paracentese antes da vitrectomia. A má
visualização per-operatória do segmento posterior difi-
cultou a remoção dos debris e do vítreo periférico e difi-
cultou a revisão adequada da periferia, porém não im-
pediu a remoção do vítreo central.

Todos os pacientes submetidos à facoemul-
sificação e a triancinolona intravítrea usaram colírio de
dexametasona e cloridrato de ciprofloxacino a cada seis
horas no pós-operatório até a data da vitrectomia. Não
foi feito uso de antibiótico no per-operatório dos pacien-
tes operados neste hospital e não foi possível coletar

este dado dos pacientes que vieram de outros serviços.
Os demais não estavam sob o uso tópico de antibiótico.

A vitectomia VPP foi realizada sob bloqueio
peribulbar e através de três esclerectomias a 3.5mm do
limbo. Primeiro foi inserida a infusão, porém desligada.
Após, inseriu-se a ponta do vitreófago e uma seringa de
5ml aclopada à aspiração. Enquanto o cirurgião ativa o
corte, o auxiliar aspira de 1 a 2ml de vítreo infectado a ser
examinado laboratorialmente. Finalmente a infusão é
ativada, o volume no globo ocular é restaurado e a cirur-
gia para remoção dos debris restantes é finalizada. Nesta
última etapa é feita a injeção intravítrea de vancomicina
1µg/0.1ml, amicacina 0.4µg/0.1ml e dexametasona 400µg/
0.1ml. Em um caso, com aspecto sugestivo de etiologia
fúngica, não foi utilizado corticóide intravítreo e injetou-
se anfotericina B 10µg/0.1ml.

O seguimento antimicrobiano foi feito com colírio
de dexametasona e cloridrato de ciprofloxacino, 1 gota
a cada seis horas para todos pacientes e itraconazol oral
100mg/dia em 1 caso. Após remissão da infecção o anti-
biótico/antifúngico foi suspenso.

O material vítreo foi prontamente enviado ao la-
boratório para coloração pelo Gram imediata, análise
pelo PCR e cultura com antibiograma pelos meios Ágar-
sangue, Ágar-chocolate, Tioglicolato e Sabouraud.

O Quadro  1 demonstra individualmente estes 19
pacientes em itens como sexo, cirurgia inicial, tempo de
evolução, complicações após a vitrectomia VPP e a
acuidade visual final.Três pacientes encaminhados por
outros serviços têm o tempo de evolução exato desco-
nhecido, porém aproximadamente maior que vinte dias.

RESULTADOS

Quatro olhos (21%) evoluíram com descolamento
de retina (DR), 3 (15.7%) com edema macular cístico, 1
(5.2%) com descolamento de coróide, 1 (5.2%) com bu-
raco de mácula e 1 (5.2%) com palidez de nervo óptico
e isquemia macular. A acuidade visual final (AV) ficou
entre 20/20 e 20/40 em 6 olhos (31.5%), entre 20/50 e
20/400 em 9 olhos (47.3%) e menor que 20/400 ou per-
cepção luminosa em 4 olhos (21%).

O tempo de evolução (início dos sintomas até a rea-
lização da vitrectomia VPP) foi maior nos pacientes enca-
minhados de outros serviços. O paciente 11foi submetido à
nova cirurgia após a vitrectomia VPP para retirada do saco
capsular e então evolui com buraco macular. A cultura do
paciente 2 isolou o Enterococcus fecalis e o paciente 12
apresentou fungo Aspergillus sp na cultura, com evolução
para visão de vultos. Havia dois focos maculares por Cân-
dida sp no paciente 17.Todos os descolamentos de retina
reportados ocorreram no pós-operatório, sendo após 10 dias
no paciente 5, após 21 dias no paciente 7, após 40 dias no
paciente 8 e após 30 dias no paciente 17.

O paciente 8 que foi submetido à blefaroplastia
evoluiu com ceratite no pós-operatório. O cirurgião plás-
tico utilizou colírio de cloridrato de proximetacaína neste
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período para diminuir o desconforto na remoção dos
pontos palpebrais. Acreditamos que um frasco deste anes-
tésico em um consultório de cirurgia plástica geral, por
ser  pouco utilizado, deve ter ficado muito tempo aberto,
tornando-se meio de cultura inoculado na porta de en-
trada causada pela ceratite.

Oito pacientes tratados com vitrectomia em até 8
dias evoluíram com melhor resultado final.Três com AV
20/20, 2 com  AV 20/40, 1 com  AV 20/50, 1 com AV 20/60
e 1 com AV 20/100. Já os demais tratados após 13 dias ou
mais apresentaram AV em geral inferior, sendo 1 com
20/30, 2  com 20/50, 2  com 20/100, 1 com 20/200, 2 com
20/400, 2 com MM  e 1 com não percepção de luz (NPL).

DISCUSSÃO

O prognóstico pobre dos casos de endoftalmite
infecciosa se deve à invasão das bactérias e suas toxinas
nos tecidos oculares, às enzimas proteolíticas formadas
pela defesa do organismo que lesam a integridade do
globo ocular2 e às complicações tais como DR, edema
macular, phthisis bulbi, opacidade corneana e dano de
nervo óptico entre outras11.

A vitrectomia VPP na endoftalmite infecciosa é
muito útil por remover o agente etiológico e suas toxinas,

clarear o vítreo, realizar biópsia para cultura, remover tra-
ções e debris inflamatórios, distribuir melhor antibióticos e
diminuir os sintomas12.A vancomicina e a amicacina são os
antibióticos intravítreos preconizados13.Ainda há discus-
são quanto à penetração intravítrea no seu uso sistêmico,
contra-indicado pelo protocolo criado pelo EVS 10,13-15.

Outra controvérsia é encontrada quanto ao uso
do óleo de silicone. Enquanto alguns autores defendem
seu poder antimicrobiano e de prevenção do DR 3,12, ou-
tros preferem utilizá-lo apenas na presença de DR1, 10.

Dentre as complicações relatadas, a presença de
DR é relacionada ao baixo prognóstico visual final3, prin-
cipalmente se ocorrer durante o intra-operatório13. Se-
gundo a literatura, a  incidência do DR após a vitrectomia
VPP na endoftalmite infecciosa pode chegar a 40% 1,3,13,16-

18 e tende a ocorrer precocemente19. É um índice alto se
comparado à baixa incidência desta mesma complica-
ção na vitrectomia simples e à 11.6%  na vitrectomia
VPP para remoção de restos corticais sem a presença de
infecção20. O DR está relacionado à virulência do agen-
te etiológico, à idade avançada do paciente, à abertura
da cápsula posterior na facoemulsificação, à realização
de procedimentos adicionais e ao início precoce e seve-
ro da sintomatologia13. Não há relação ao uso de antibió-
ticos, à precocidade da vitrectomia VPP e à realização

Paciente Sexo Idade Causas Tempo de Complicações AV Final Cultura
 evolução Pós-vitrectomia

1 F 77 Pós-facoemulsificação 7 dias  20/20 S. epidermidis
2 M 73 Pós-facoemulsificação 13 dias Descolamento 20/50 E. fecalis

de coróide
3 F 63 Pós-facoemulsificação 30 dias Palidez de NO e 20/400 Inconclusivo

isquemia macular
4 M 54 Pós-facoemulsificação 1 dia EMC 20/60 Enterobacter sp
5 M 66 Pós-facoemulsificação 14 dias DR 20/100 Inconclusivo
6 M 62 Pós-facoemulsificação* 10 meses  20/100 Cultura negativa
7 M 68 Pós-facoemulsificação 7 dias DR 20/100 S. Pneumoniae
8 F 52 Pós-blefaroplastia* desconhecido DR MM S. Viridans
9 F 86 Pós-facoemulsificação 18 dias EMC 20/30 Inconclusivo

10 F 75 Pós-facoemulsificação 4 dias  20/40 S. epidermidis
11 F 55 Pós-facoemulsificação 16 dias Buraco macular 20/200 P. acnes
12 M 49 Pós-facoemulsificação* desconhecido EMC MM Aspergilus spp
13 F 67 Pós-facoemulsificação 6 dias  20/50 Aeróbio gran-negativo
14 F 60 Pós-facoemulsificação* desconhecido  20/50 Staphylococcus sp
15 F 76 Pós-facoemulsificação 4 dias  20/20 Cultura negativa
16 F 65 Pós-facoemulsificação 4 dias  20/20 Inconclusivo
17 M 31 Endógena* 15 dias DR 20/400 Cândida spp
18 M 56 Pós-facoemulsificação 8 dias  20/40 Inconclusivo
19 M 55 Pós-triancinolona* 30 dias  NPL Cultura negativa

Intravítrea

* Cirurgias realizadas em outras instituições
DR – Descolamento de retina
EMC – Edema macular cístico

Quadro 1

Demonstração individual relacionando cirurgia inicial, tempo de evolução, complicações
após a vitrectomia VPP, acuidade final e a etiologia infecciosa
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macula and postoperative complications.
Keywords: Endophthalmitis; Vitrectomy; Retinal

detachment; Macular edema, cystoid; Cataract
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de biópsia vítrea (TAP) ao invés da vitrectomia VPP13.
Vários autores citam que a associação de roturas

gigantes e de DR na endoftalmite infecciosa pode ser
justificada pela necrose retiniana local e técnica cirúrgi-
ca inadequada, o que causa tração excessiva para o
descolamento da hialóide posterior15.Acreditamos que a
má visualização, principalmente da retina periférica, de-
vido ao edema corneano e à opacidade vítrea intensa,
favorecem a iatrogenia e dificultam revisão da periferia,
impedindo a profilaxia adequada e propiciando o DR.

CONCLUSÃO

A vitrectomia para o tratamento de infecções pode
trazer excelentes resultados quando indicada precoce-
mente. A incidência de complicações retinianas no pós-
operatório da vitrectomia para endoftalmite é alta e pode
comprometer o prognóstico visual, especialmente o
descolamento de retina e o edema macular cístico. Os
cuidados pós-operatórios da vitrectomia VPP na
endoftalmite devem incluir, além do acompanhamento
laboratorial e medicamentoso, uma especial atenção à
retina central e periférica.A visão final depende do tem-
po de evolução, de focos infecciosos maculares e das com-
plicações pós-operatórias.

SUMMARY

Purpose: To investigate the incidence of complications
and the final visual acuity in patients who underwent pos-
terior pars plana vitrectomy (PPV) for the treatment of
infectious e0ndophthalmitis. Methods: Retrospective data
about 19 eyes from 19 patients with signs and symptoms
of endophthalmitis. All patients underwent PPV from
January 1998 to June 2005 at the Hospital Oftalmológico
de Brasília. Clinical data included sex, slitlamp
biomicroscopy and fundus examination, evolution time,
PPV need, complications after PPV, number of
procedures, etiologic factors and final visual acuity. The
infection cause occurred in the postoperative period of
ocular surgeries in 18 cases and in 1 case it was due to
endogenous transmition.The evolution varied from 1 to
30 days after the ocular surgery. All patients underwent
PPV with vitrous biopsy and had intravitreous injection
of antibiotics. Results: 4 eyes (21%) presented with retinal
detachment, 3 (15.7%) with cystoid macular edema, 1
(5.2%) with choroidal detachment, 1 (5.2%) with macular
hole and 1 (5.2%) with optic nerve pallor and macular
ischemic. The best corrected final visual acuity achieved
were 20/20 to 20/40 in 6 eyes (31.5%), 20/50 to 20/400 in
9 eyes (47.3%) and worse than 20/400 or light perception
in 4 eyes (21%). Conclusion: PPV as treatment option
for endophthalmitis might bring excellent results if it is
early indicated.The incidence of retinal complications in
the postoperative period is high, especially retinal
detachment and cystoid macular edema. The final visual
acuity depends on evolution time, infeccion focus at
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Estudo epidemiológico das alterações
oculares e suas repercussões visuais em

portadores do vírus HIV na era pós-HAART
Epidemiological study of ocular manifestations and its visual

repercussions in HIV serapositive patients in the post-HAART

Renata Malvezzi Maldonado1 , Haroldo Vieira de Moraes Junior2

RESUMO

Objetivo: Avaliar as principais manifestações oculares e causas de diminuição da
acuidade visual (AV), relacionadas à infecção pelo vírus da imunodeficiência humana
(HIV) em pacientes  com terapia anti-retroviral com drogas altamente eficazes
(HAART).  Métodos: Foram descritos os achados de exame oftalmológico em 141
indivíduos HIV positivos, independente de queixa ocular e estado imunológico. Resul-
tados:As manifestações oculares relacionadas ao HIV ocorreram em 45 (32%) pacien-
tes e as mais freqüentes foram: retinite por citomegalovírus (CMV) (12,7%),
retinocoroidite por toxoplasmose (7%), microangiopatia retiniana (2,83%), retinite
herpética (2,8%) e atrofia óptica parcial (2,8%).A principal causa de cegueira legal e
amaurose foi a retinite por CMV. Outras causas importantes de diminuição da AV
foram necrose retiniana aguda e retinocoroidite por toxoplasmose. Conclusão:As ma-
nifestações oculares relacionadas ao HIV foram comuns, mesmo tendo a HAART dis-
ponível e sendo a mais freqüente desta amostra a retinite por CMV. As principais causas
de diminuição da acuidade visual foram retinite por CMV, necrose retiniana aguda e
retinocoroidite por toxoplasmose.

Descritores: Manifestações oculares;  HIV;  Retinite por citomegalovirus;  Cegueira;
Síndrome da imunodeficiência adquirida,Terapia anti-retroviral de alta atividade;  Es-
tudos prospectivos
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INTRODUÇÃO

Amaioria dos estudos de prevalência de mani-
festações oculares em infectados pelo vírus da
imunodeficiência humana (HIV) são realizados

em países desenvolvidos, apesar de mais de 90% de todos
os infectados estarem nos países em desenvolvimento 1.
Estudos epidemiológicos nacionais da era após o uso da
terapia anti-retroviral com drogas altamente eficazes
(HAART) têm encontrado alterações oculares em HIV
positivos entre 30,3 e 55,46%, sendo as mais freqüentes a
retinite por citomegalovírus (CMV) (9,8-22,63%),
microangiopatia retiniana (MR) (8,5-16,9%), e
retinocoroidite por toxoplasmose (4,36-8,45%) 2-6. Estas va-
riações se devem pelas diferenças metodológicas dos tra-
balhos, locais onde foram pesquisados, estágio da doença e
medicações usadas.O Brasil, portanto, tem incidências se-
melhantes aos países desenvolvidos, mas destaca-se pela
maior incidência de retinocoroidite por toxoplasmose 7.

O objetivo deste estudo é avaliar as principais manifes-
tações oculares e causas de diminuição da acuidade visual
(AV), relacionadas à infecção pelo vírus HIV, na população
atendida no Hospital Universitário Clementino Fraga Filho
(HUCFF), no Rio de Janeiro, na era pós-HAART. O trata-
mento com HAART está disponível para todos os pacientes
do estudo, desde que tenham indicação clínica.

MÉTODOS

Foram examinados, de forma prospectiva, pelo
mesmo examinador, 141 pacientes portadores do vírus
HIV em tratamento, no Hospital Universitário
Clementino Fraga Filho (HUCFF), entre novembro de
2002 e agosto de 2003, referenciados independente de
queixas oculares ou estado imunológico. Foram descri-
tas as alterações ativas e inativas no momento da avali-
ação, que consistiu em anamnese, exame oftalmológico
(exame externo, AV com correção, motilidade ocular,
tonometria de aplanação, biomicroscopia e mapeamento
de retina) e resultados das contagens de linfócitos T CD4
desde o início do tratamento. Os dados foram submeti-
dos ao teste qui-quadrado.

RESULTADOS

A amostra foi formada por 90 homens (63.8%) e
51 mulheres (36.2%). A idade variou de 18 a 73 anos,
com a média de 43.8 anos. Quanto à cor da pele havia 72
(51%) brancos, 41 (29%) pardos e 28 (20%) negros. Dos
examinados, 107 (75,8%) pacientes têm definição de

Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS)8. A
contagem de linfócitos T CD4 atual variou de 9 a 1559
céls./mm3, e seu nadir, isto é, o menor valor conhecido,
esteve entre 9 a 1213 céls./mm3.

Apresentaram queixa ocular 105 (74,4%) exa-
minados, sendo, principalmente, diminuição da AV
(51,7%), prurido ocular (6,3%), dor ocular (4,9%) e
moscas volantes (4,9%). As alterações oculares ativas
(25 pacientes) ou inativas (28 pacientes) estiveram pre-
sentes em 45 (32%) pacientes, totalizando 53 manifesta-
ções, uma vez que houve alterações simultâneas em al-
guns casos (Tabela 1). Foram 28 (62,2%) unilaterais e
17 (37,8%) bilaterais.

Os pacientes foram distribuídos conforme a
linfometria atual e  o nadir, e correlacionados com a
presença ou não de patologia ocular (ativa ou inativa),
relacionada ao HIV. Segundo o teste do qui-quadrado,
há significância estatística entre estes grupos com p va-
lor igual a 0,01 na avaliação da linfometria atual e 0,03
considerando o nadir.

No Gráfico 1, observa-se que os pacientes com
retinite por CMV (ativa ou inativa) apresentaram valo-
res de nadir da contagem de linfócitos T CD4 menores
que os que não tiveram a lesão. Categorizando esta vari-
ável em acima e abaixo de 100 céls./mm3 e aplicando o
teste do qui-quadrado, há significância estatística entre
estes grupos com p valor igual a  0,001.

As principais causas de diminuição da AV estão
listadas na Tabela 2. A amaurose ocorreu em 11 (3,9%)
olhos, dos quais 10 (90,9%) apresentavam retinite por
CMV e 1 (9,09%) tinha seqüela de necrose retiniana
aguda. A cegueira legal, definida como AV no melhor
olho pior ou igual a 0,2, foi encontrada em 7 (4,9%) pa-
cientes e sua principal causa foi a retinite por CMV bila-
teral (4 pacientes), seguida de necrose retiniana aguda
bilateral (2 pacientes) e retinocoroidite por
toxoplasmose macular bilateral (1 paciente).

DISCUSSÃO

Dos indivíduos infectados pelo HIV, 70 a 80% apre-
sentam alterações oculares em alguma fase da doença9.
Neste estudo, constatou-se que 45 (32%) pacientes tinham
manifestação ocular ativa ou cicatrizada relacionada à
infecção por este vírus no momento do exame.

A contagem de linfócitos T CD4 nesta amostra,
categorizada em 0-200, 201-350 e acima de 350 céls./
mm3, esteve estatisticamente relacionada à ocorrência
de manifestação ocular, com p valor 0,01 para a conta-
gem atual e 0,03 se considerado o nadir. Portanto, quanto
menor esta contagem maior a chance de distúrbio ocu-
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lar. A explicação está na preferência do HIV em infectar
os linfócitos T CD4 de memória específicos se compara-
do aos demais linfócitos T de memória ou inocentes, pro-
vocando alterações oportunistas 10.

A retinite por CMV é a principal infecção
oftalmológica em pacientes com AIDS 11 (Figura 1). A
incidência na AIDS, inicialmente, era de 15 a 25% 12,
mas com a introdução do uso do HAART houve queda
de 55 a 95% destes valores 13. No trabalho atual, a fre-
qüência foi alta (16,8%) se comparada a países desen-
volvidos, mas como aqui muitos ainda descobrem ser
soropositivos quando iniciam infecção oportunista, a in-
cidência se aproxima dos valores pré-HAART. Apesar
da retinite por CMV geralmente poupar a mácula, a
acuidade visual pode estar bastante diminuída 11. Dos 25
olhos examinados acometidos pela retinite por CMV, 21
evoluiram com baixa AV,  apesar do tratamento.

Aproximadamente 18 a 63% dos pacientes que
já tiveram retinite por CMV e que obtiveram aumento
da contagem de linfócitos T CD4 em resposta ao empre-
go do HAART, podem apresentar uveíte da recupera-
ção imune (URI) 14-16. Neste estudo, 12 pacientes apre-
sentaram retinite por CMV e recuperação imune e so-
mente um (8%) paciente apresentava vitreíte por uveíte
da recuperação imune (URI) no momento do exame.

A retinocoroidite por toxoplasmose ocorre em
imunossuprimidos e em imunocompetentes. A
prevalência de lesões cicatrizadas supostamente
toxoplásmicas em amostras aleatórias da população bra-
sileira nos estados de São Paulo, Minas Gerais e Rio
Grande do Sul variou de 4,7 a 17,7% 17. O estudo atual
avaliou apenas indivíduos infectados pelo HIV e obser-

Gráfico 1

Relação da linfometria e retinite por CMV

Manifestação Ocular Ativa Inativa Total

Retinite por CMV 3 15 18 (12,7%)
Toxoplasmose 2 8 10 (7,09%)
Microangiopatia retiniana 4 4 (2,83%)
Retinite herpética 3 1 4 (2,83%)
Atrofia parcial de papila 4 4 (2,83%)
Ceratouveíte por HSV 3 3 (2,12%)
Microangiopatia conjuntival 2 2 (1,41%)
Zóster oftálmico 2 2 (1,41%)
Uveíte sifilítica 2 2 (1,41%)
Tuberculose ocular 1 1 (0,7%)
Papilite 1 1 (0,7%)
Coroidite por Candida sp. 1 1 (0,7%)
Uveíte da recuperação imune 1 1 (0,7%)

Total 25 28 100%

Tabela 1

Manifestações oculares relacionadas ao HIV

AV Olhos Causas

0,5 ou melhor 2 ceratouveíte herpética
 uveíte da recuperação imune

0,4 a 0,2 6 retinite por CMV (3)
 palidez do nervo óptico (1)
 toxoplasmose ocular (1)
 granuloma de coróide (1)

 0,1 ou pior 32 necrose retiniana aguda (6)
 retinite por CMV (18)
 toxoplasmose ocular (6)
 ceratouveíte herpética (3)
 uveíte sifilítica (1)

Total 40

Tabela 2

Causas de diminuição da AV

vou que 10 (7%) apresentavam cicatrizes de
retinocoroidite por toxoplasmose ou lesões em ativida-
de. Não há diferença, portanto, para a população
soronegativa de alguns locais do Brasil. Porém, em HIV
positivos, esta doença tende a ser mais agressiva e com-
prometer mais a AV 2, 18. Isto foi observado, pois 7 (70%)
pacientes evoluíram com prejuízo visual.

A MR ocorre em pacientes com contagem de
linfócitos T CD4 inferior a 100 céls./mm3 e raramente
após HAART. Esta é a manifestação ocular mais co-
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mum do segmento posterior, estando presente em 50 a
70% dos infectados pelo HIV2,9. Na amostra estudada, a
MR foi identificada em 4 (2,83%) pacientes (Figura 2),
no momento do estudo. Por serem lesões transitórias, a
incidência num estudo seccional é baixa.

O vírus varicela-zoster é o segundo patógeno ocu-
lar mais comum em alguns estudos, afetando 1 a 4% dos
HIV positivos. A necrose retiniana aguda geralmente está
associada à presença dos vírus herpes simples e varicela-
zoster e ocorre, mais freqüentemente, em indivíduos com
contagem de linfócitos T CD4 abaixo de 200 céls./mm3.
O quadro evolui para amaurose em 76 a 85% dos pacien-
tes, mesmo independente da medicação, pois depende tam-
bém do estágio da doença ao se iniciar a terapêutica. Em
60% encontra-se lesão bilateral 9,19-21. Na amostra foram
encontrados 4 (2,83%) pacientes com necrose retiniana

Figura 1 - A: Retinografia de paciente masculino, 47 anos , com contagem de linfócitos T CD4, 185 céls /mm3, apresentando ret inite por CMV
fulminante. B:  Angiografia apresentando hipofluorescência por bloqueio e isqu emia

Figura 3: Retinografia de paciente masculino, 47 anos , com contagem
de linfócito s T CD4 85 céls. /mm3, apresentando nódulo coroidian o
tuberculoso  associado ao desco lamento seroso

Figura 2 - A: Retin ografia de p aciente feminina, 4 3 anos, com co ntagem de l infócitos T CD4 10 céls. /mm3, apresen tando microan giopatia
ret iniana; B:  Na angiog rafia, observa-se o edema macular cis tóide
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aguda, sendo bilateral em 2 (50%). Em todos os olhos
houve perda visual acentuada associada a esta manifes-
tação. Já o zoster oftálmico afeta 5 a 15% dos HIV positi-
vos e a ocorrência antes da quinta década é incomum9.
Neste trabalho, foram identificados 2 (1,41%) pacientes,
com menos de 40 anos, com esta lesão e 1 apresentou
diminuição importante da AV. A ceratouveíte herpética
foi identificada em 3 pacientes e 2 ficaram com diminui-
ção permanente da acuidade visual.

A sífilis é a infecção bacteriana intra-ocular mais
comum em HIV positivos, atingindo 1 a 2% destes paci-
entes. Seu curso clínico em HIV positivo é diferente, apre-
sentando lesões bilaterais e comprometendo o vítreo, a
retina e o nervo óptico22. Neste traballho, apresentaram
sífilis ocular 2 pacientes, um com coroidite sifilítica e o
outro com papilite. Mesmo com o tratamento, um paci-
ente teve perda visual grave.

A coroidite por Candida sp. foi presumida em
um paciente com contagem de linfócitos T CD4 igual
a 35 céls./mm3,  focos retinianos esbranquiçados pe-
riféricos e vitreíte. Após uso endovenoso de
anfotericina B, houve resolução das lesões sem com-
prometimento visual.

A incidência de tuberculose aumentou quase 500
vezes com a AIDS, porque a presença do bacilo estimu-
la a replicação do HIV in vitro.Apesar disso, a doença
ocular é rara23.Vários autores nacionais24-27 já descreve-
ram nódulos coroidianos presumidos por tuberculose
ocular na AIDS. Neste estudo, um paciente com tuber-
culose ganglionar apresentou esta alteração, associada
ao descolamento seroso ao redor  (Figura 3). Após o
tratamento, a AV retornou para 1,0.

O achado neuroftalmológico mais freqüente na
AIDS é o papiledema secundário a meningite
criptocócica e ocorre em 2,2% dos pacientes com AIDS28-

29. Neste estudo, um paciente apresentava papilite e qua-
tro (2,83%) tinham atrofia parcial de papila sem causa
definida, apesar das investigações clínicas e
laboratoriais. Portanto, nenhum caso de lesão criptocócica
foi identificado.

A infecção pelo HIV é associada com o desenvol-
vimento de tumores malignos, incluindo os oculares, prin-
cipalmente nos estágios de maior imunossupressão30. Não
foram detectadas ao primeiro exame, neste trabalho,
neoplasias oculares nem as outras afecções oculares dos
HIV positivos.

Novos trabalhos nacionais sobre este assunto
são publicados a cada instante, e quanto maior o co-
nhecimento da epidemiologia destas lesões, em nosso
meio, mais estaremos preparados para preveni-las e
tratá-las.

CONCLUSÃO

Neste estudo, apesar de todos os pacientes te-
rem sido submetidos à terapia com o uso do HAART,
conforme indicação clínica, a incidência de alteração
ocular, relacionada à infecção pelo HIV, foi de 32%
no momento do exame, e estavam estatisticamente
relacionadas à contagem de linfócitos T CD4 atual e
prévia. As lesões mais freqüentes e também as princi-
pais causas da diminuição da AV foram retinite por
CMV, retinite herpética e retinocoroidite por
toxoplasmose. Portanto, o exame oftalmológico fre-
qüente em indivíduos HIV positivos é muito impor-
tante, não só para o prognóstico visual como para
elucidar infecções e morbidades sistêmicas manifes-
tadas no olho.

SUMMARY

Objective:To evaluate the ocular manifestations related
to human immunodeficiency virus (HIV) infection and
its causes of low visual acuity (VA). Method:The findings
of ocular examination of 141 patients infected by HIV
were evaluated regardless their immunology status or
ocular complaints. Results: The ocular manifestations
related to HIV were observed in 45 (32%) patients and
the main were: CMV retinitis (12,7%), toxoplasmic
retinochoroiditis (7%), retinal microvasculopathy
(2,83%), herpetic retinitis (2,8%) and partial optic
atrophy (2,8%).The most frequent cause of legal blindness
and no light perception was CMV retinitis. Other causes
of severe decrease in the VA were acute retinal necrosis
and toxoplasmic retinochoroiditis. Conclusion:The ocu-
lar manifestations related to HIV were frequent even with
HAART and the main was CMV retinitis. This infection,
associated with acute retinal necrosis and toxoplasmic
retinochoroiditis, were the most frequents causes of
decrease in visual acuity in this study.

Keywords: Eye manifestations; HIV; Cytome-
galovirus retinitis; Blindness; Acquired immunodeficiency
syndrome; Antiretroviral therapy, highly active;
Prospective studies
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Causas de baixa visão na Fundação
Catarinense de Educação Especial

Low vision causes at Fundação
Catarinense de Educação Especial

Eduardo Moritz dos Santos1, Franciele Vegini2

RESUMO

Objetivo: A baixa visão é um importante problema de saúde pública em países em
desenvolvimento, apesar da maioria das causas poderem ser evitadas com medidas
simples de higiene e tratamento médico. Este trabalho se propõe a determinar as cau-
sas de baixa visão no estado de Santa Catarina em pacientes que foram encaminhados
para avaliação e tratamento na Fundação Catarinense de Educação Especial (FCEE),
localizada no município de Florianópolis e que é o centro de referência para todo o
estado, nos anos de 2003 e 2004.  Métodos: Estudo retrospectivo a partir de dados
epidemiológicos, armazenados na FCEE, observando-se as causas de baixa
visão.Resultados: Nos anos de 2003 e 2004, 603 pacientes foram submetidos a exame
oftalmológico na FCEE. A principal causa de baixa visão nos atendimentos foi a
toxoplasmose, correspondendo a 22,81%,  no ano de 2003 e a 27,35%, em 2004. Outras
causas prevalentes foram DMRI e catarata congênita. Conclusão: As causas mais
prevalentes de visão subnormal em Santa Catarina são toxoplasmose ocular, catarata
congênita, glaucoma e DMRI.

Descritores: Baixa visão/etiologia; Deficiências do desenvolvimento/epidemiologia;
Transtornos da visão/epidemiologia; Prevalência; Cegueira
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INTRODUÇÃO

A baixa visão é um importante problema de saú-
de pública em países em desenvolvimento,
apesar da maioria das causas poderem ser evi-

tadas com medidas simples de higiene e tratamento mé-
dico1-2.

A Organização Mundial de Saúde (OMS) prevê
o acelerado crescimento da cegueira de um a dois mi-
lhões de casos por ano, provavelmente dobrando o nú-
mero total de casos ao redor do ano 2020, a não ser que
sejam disponibilizados recursos suficientes para a pre-
venção2. Como a população mundial cresce e uma pro-
porção cada vez maior e sobrevive até idades mais avan-
çadas, o número de pessoas com deficiência visual só irá
aumentar2, além disso, muitas patologias que desenvol-
vem baixa visão podem evoluir para cegueira se não
tratadas.

A definição de cegueira e baixa visão pela Orga-
nização Mundial de Saúde é dada pela acuidade visual
(AV) melhor corrigida > 1.3 logMAR ou um campo vi-
sual menor que 10 graus ao redor da fixação central, e
AV  melhor corrigida >0.5-1.3 logMAR ou campo visual
menor que 20 graus ao redor da fixação central3,  ou,
simplesmente, AV no melhor olho pior que 20/60 e cam-
po visual < 10 graus. Nos EUA, comumente se adota
como AV pior que 20/40, mas melhor que 20/200 no
melhor olho4.

Este trabalho se propõe a determinar as causas
de baixa visão, no estado de Santa Catarina, em pacien-
tes que foram encaminhados para avaliação e tratamen-
to na Fundação Catarinense de Educação Especial
(FCEE), localizada no município de Florianópolis e que
é o centro de referência para todo o estado, nos anos de
2003 e 2004.

MÉTODOS

Foi realizado um estudo retrospectivo a partir dos
dados epidemiológicos de todos os atendimentos no ser-
viço de visão subnormal, armazenados em prontuários
médicos na Fundação Catarinense de Educação Especi-
al (FCEE), observando-se as causas de baixa visão no
estado de Santa Catarina, nos anos de 2003 e 2004.

RESULTADOS

Nos anos de 2003 e 2004, foram submetidos a exa-
me oftalmológico 603 pacientes na Fundação
Catarinense de Educação Especial (FCEE).

Tabela 1

Causas de baixa visão e número respectivo de
pacientes encaminhados à Fundação Catarinense de

Educação Especial (FCEE) no ano de 2003

Causa de baixa visão Total de
 pacientes

Toxoplasmose 60
Degeneração macular relacionada à idade 23
Catarata congênita 20
Hemianopsia (trauma, tumores e
outras lesões neurológicas) 20
Retinopatia da prematuridade 17
Atrofia do nervo óptico 15
Nistagmo congênito 13
Retinose pigmentar 11
Glaucoma congênito 08
Distrofia de cones 07
Miopia 07
Doença de Stargadt 06
Albinismo 05
Diabetes Mellitus 05
Glaucoma 04
Microftalmia 04
Estrabismo divergente 04
Amaurose congênita de Leber 03
Descolamento de retina 02
Ceratocone 02
Estrias angióides 02
Leucoma 02
Aniridia 02
Degeneração retiniana 02
Síndrome de Marfan 02
Coloboma de retina 02
Morning Glory 01
Coriorretinite por citomegalovírus 01
Rubéola 01
Sífilis 01
Neuropatia óptica isquêmica anterior 01
Acromatopsia 01
Buraco Macular 01
Phitisis bulbi 01
Coriorretinopatia serosa central 01
Oftalmia simpática 01
Uveíte posterior 01

No ano de 2003, foram atendidos 263 pacientes
na FCEE. A principal causa de baixa visão nos atendi-
mentos da Fundação Catarinense de Educação Especial
(FCEE) foi a toxoplasmose (Tabela 1), correspondendo
a 22,81%.

No ano de 2004, foram atendidos 340 pacientes
na Fundação Catarinense de Educação Especial (FCEE).

O principal diagnóstico encontrado, no ano de
2004, foi a toxoplasmose (27,35%).
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Tabela 2

Causas de baixa visão e número respectivo de
pacientes encaminhados à Fundação Catarinense de

Educação Especial (FCEE) no ano de 2004

Causa de baixa visão Total de
 pacientes

Toxoplasmose 93
Atrofia óptica 33
Catarata congênita 26
Trauma, tumores e outras
Lesões neurológicas 23
Miopia patológica 23
Degeneração macular relacionada à idade 17
Glaucoma congênito 12
Retinopatia diabética 11
Nistagmo congênito 10
Retinopatia da prematuridade 10
Doença de Stargadt 09
Retinose Pigmentar 08
Coloboma 07
Albinismo 05
Descolamento de retina 04
Distrofia de cones 04
Neuropatia óptica isquêmica anterior 04
Ambliopia 03
Ceratocone 03
Aniridia 03
Rubéola congênita 03
Estrabismo 03
Alta hipermetropia 03
Leucoma 03
Distrofia retiniana 03
Trauma ocular 02
Amaurose 02
Oclusão de veia central da retina 02
Estrias angióides 02
Glaucoma 01
Morning Glory 01
Microftalmia 01
Catarata senil 01
Síndrome de Vogt-Harada 01
Leber 01
Acromatopsia 01
Coriorretinopatia serosa central 01
HIV (necrose retiniana aguda) 01

DISCUSSÃO

Nos últimos 25 anos, o Programa de prevenção à
cegueira e à surdez tem mantido um banco de dados em
baixa visão com o propósito de armazenar dados
epidemiológicos disponíveis sobre cegueira e baixa vi-
são5. 208 estudos populacionais em baixa visão de 68
países foram descritos detalhadamente, proporcionan-
do um conjunto atual e compreensivo de informação dis-

ponível em deficiência visual e suas causas5. Mas, sabe-
se que os dados epidemiológicos existentes sobre ce-
gueira e baixa visão entre adultos de 20 a 59 anos são
insuficientes6.

Na região de Santa Catarina não havia dados
epidemiológicos sobre baixa visão, justificando a reali-
zação deste trabalho.

As principais causas de baixa visão em uma
policlínica no município de Lisa, em Cuba, são
glaucoma (16%), miopia degenerativa (14,8%) e ou-
tras doenças retinianas7. As causas mais prevalentes
de baixa visão no Instituto dos Cegos do Paraná, em
Curitiba, foram malformação ocular congênita múlti-
pla, processo inflamatório ou infeccioso intra-ocular,
atrofia óptica, complicaçöes pós-cirurgia de catarata,
trauma, retinose pigmentar, opacidades corneanas, tu-
mores, catarata congênita, fibroplasia retrolental,
descolamento de retina e anoftalmia, além da causa
desconhecida8.

Em um estudo transversal, realizado pela Uni-
versidade de São Paulo, que analisou pacientes acima
de 60 anos de idade, a principal causa de baixa visão
encontrada foi a degeneração macular relacionada à
idade (44%)9.

Em um estudo de coorte, realizado na Itália, com
pessoas acima de 40 anos, ao longo de um período de 12
anos, significativa parcela dos indivíduos “saudáveis” ti-
veram que procurar serviço médico3. A baixa visão foi
causada principalmente por catarata não tratada,
glaucoma, miopia, e degeneração macular relacionada
à idade3.

Em um trabalho conduzido durante dois anos, com
229 pacientes portadores de visão subnormal, apenas
onze (5,4%) tiveram como diagnóstico etiológico a
coriorretinite por toxoplasmose10.

Foram estudados 50 casos de visão subnormal em
crianças atendidas no ambulatório de estimulaçäo visu-
al precoce, da Escola Paulista de Medicina, onde foram
constatados 42% de casos com etiologia infecciosa e 36%
de casos com etiologia hereditária, sendo a principal
causa a toxoplasmose ocular11. O trabalho da Escola
Paulista está em acordo com este trabalho de Santa
Catarina, demonstrando que a principal causa de visão
subnormal ainda é uma doença infecciosa, evitável e
tratável e que acomete os indivíduos já numa fase pre-
coce da vida.

Sabe-se que o diagnóstico e tratamento preco-
ces reduzem o risco de deficiência visual na
toxoplasmose congênita, cuja manifestação mais fre-
qüente é a retinocoroidite12.A toxoplasmose pode ter
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sua prevalência diminuída através de um controle
mais rigoroso das doenças infecciosas no pré-natal,
controlar hábitos alimentares e higiênicos. A catarata
congênita, assim como o glaucoma congênito podem
ter seus efeitos deletérios sobre a visão, minimizados
com o diagnóstico e o tratamento precoces.  No caso
da DMRI, principal causa quando correlacionada com
indivíduos idosos, existe o alto custo do tratamento,
ainda uma barreira importante em países em desen-
volvimento, como o Brasil.

CONCLUSÃO

As causas mais comuns de visão subnormal em
Santa Catarina são toxoplasmose ocular, catarata con-
gênita, glaucoma e DMRI (degeneração macular rela-
cionada à idade).

SUMMARY

Objective: Low vision is an important publical health
problem in developping countries, besides most of the cau-
ses could be avoided with simple higien and medical
treatment.This study aims to determine the causes of low
vision, in Santa Catarina State, that were evaluated and
treated by Fundação Catarinense de Educação Especial
(FCEE), at Florianópolis, which is the reference center in
the state, in 2003 and 2004. Methods: Retrospective study
using epidemiological data from FCEE, looking for low
vision causes. Results: In 2003 and 2004, 603 patients were
submitted to an ophthalmological exam at FCEE. The
major cause of low vision in the attendances was
toxoplasmosis, corresponding to 22,81%, in 2003, and  to
27,35%, in 2004. Other prevalent causes were ARMD and
congenital cataract. Conclusion: The most prevalent low
vision causes, in Santa Catarina, are ocular toxoplasmosis,
congenital cataract, glaucoma and ARMD.

Keywords: Vision, low/epidemiology; Deve-
lopmental disabilities/epidemiology , Vision disorders/
epidemiology;  Prevalence; Blindness
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Ectasia corneana pós-lasik
Corneal ectasia after lasik

Vinícius da Silva Varandas1, Tatiana Nemer Vieira2, Kahlil Ruas Ribeiro Mendes3, José Guilherme Pecego4,
Georges Baikoff5

RESUMO

Relato de caso de ectasia corneana pós-lasik. Paciente F.C., masculino, 20 anos, AV 20/
20  AO (OD -1,75 esf -0,50 cil 100º e OE -2,25 esf -0,75 cil 65º), PIO, biomicroscopia e
fundoscopia normais. Paquimetria central OD 510µm e OE 500µm. Topografia corneana
sem sinais de ectasias corneanas. Realizado lasik AO. Espessura e diâmetro do flap
foram, respectivamente, 160µm e  8,5mm AO. Profundidade e diâmetro da zona de
ablação OE: 45µm e 6,0mm (leito estromal residual 295 µm). Após 12 meses, AV OE
20/200 (-3,00 esf -2,50 cil 100º). Ceratometria e paquimetria centrais OE 45,30D e 445
µm.AV com lente de contato rígida OE 20/80 com intolerância. Realizado transplante
penetrante de córnea OE, após 18 meses do lasik, sem intercorrências, evoluindo após
seis meses com AV OE 20/40 (-6,00 esf -4,25 cil 170º). Histopatológico: afinamento
corneano compatível com destruição pela fotoablação sem rupturas na membrana de
Bowman.Alguns pacientes com fatores de risco pré-operatório para desenvolver ectasia
corneana pós-lasik não o fazem, enquanto que outros indivíduos sem evidência de
anormalidades topográficas e paquimétricas desenvolvem ectasia. Isto sugere que al-
gum fator intrínseco estrutural da córnea não detectável com os métodos atuais pode
ser um determinante importante no desenvolvimento desta condição.

Descritores: Ceratomileuse assistida por excimer laser in situ; Dilatação patológica;
Córnea/patologia;Transplante de córnea
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INTRODUÇÃO

O conceito da utilização de procedimento
refrativo através das cirurgias lamelares foi
descrito, inicialmente em 1949, por Barraquer,

quando desenvolveu o microcerátomo e o criolato, utili-
zados na ceratofaquia e ceratomileusis.1

Nas décadas seguintes, um grande avanço
tecnológico na área da cirurgia refrativa ocorreu, prin-
cipalmente em relação ao microcerátomo e ao excimer
laser, importantes no desenvolvimento do laser in situ
keratomileusis (lasik).2

Lasik é a cirurgia refrativa em que o excimer
laser é usado para esculpir o leito estromal, a fim de
modificar o poder refrativo da córnea, alterando-se o
erro refrativo do olho.1

A utilização do lasik na correção da miopia tem
aumentado significativamente dentro do espectro das
cirurgias refrativas. Este fato é atribuído aos benefícios
do procedimento, como reabilitação visual rápida, míni-
ma dor e baixa incidência de complicações.2

Muitos riscos deste procedimento têm sido atribuí-
dos ao microcerátomo3, mas a ceratite infecciosa e a ectasia
corneana podem ameaçar permanentemente a visão.4

Este estudo tem como objetivo relatar um caso de
ectasia corneana pós-lasik, complicação potencialmente
devastadora cuja incidência permanece subestimada.5

Caso clínico
Paciente F.C., sexo masculino, 20 anos, usuário de

lentes de contato gelatinosas, sem doenças oculares pré-
vias, sem história familiar de ceratocone. Procurou aten-
dimento no Centre d’Ophthalmologie Clinique Monticelli
(Marselha, França) com a finalidade de correção de sua
miopia.

Ao exame pré-operatório apresentava acuidade
visual corrigida de 20/20 em ambos os olhos (AO), com
a refração de -1,75 esf -0,50 cil a 100º no olho direito
(OD) e -2,25 esf -0,75 cil a 65º no olho esquerdo (OE).

Os exames de biomicroscopia, tonometria e
fundoscopia não apresentavam alterações.

A ceratometria era de 45,60 x 45,30 dioptrias (D)
no OD e 45,48 x 45,18 D no OE.A espessura corneana
central era de 510 µm no OD e 500 µm no OE.

A topografia corneana pré-operatória não eviden-
ciou doenças ectásicas da córnea, como o ceratocone, se-
gundo os critérios de Rabinowitz (ceratometria central >
47 D; I-S valor (inferior steepening) > 1,20 D e a diferença
da ceratometria central > 1,0 D) (Figuras 1A e 1B).6

Em setembro de 1999, foi submetido à cirurgia

refrativa (lasik) no OD, sendo utilizado o laser Keracor
117 C (Thecnolas) e o microcerátomo LSK one (Moria ).
A correção desejada foi de -1,75 esf  -0,50 cil a 100º. A
espessura e o diâmetro do flap utilizado foi de 160 µm e
8,5 mm, respectivamente. A profundidade e o diâmetro
da zona de ablação foi de 34 µm e 6,0 mm, respectiva-
mente, portanto um leito estromal residual de 316 µm,
deduzido matematicamente.

Em outubro de 1999, foi submetido à cirurgia
refrativa (lasik) no OE, utilizando o mesmo laser e
microcerátomo do primeiro procedimento. A correção
desejada foi de -2,25 esf  -0,75 cil a 65º.A espessura e o
diâmetro do flap utilizado foi de 160 µm e 8,5 mm, res-
pectivamente. A profundidade e o diâmetro da zona de
ablação foi de 45 µm e 6,0 mm, respectivamente, portan-
to um leito estromal residual de 295 µm, deduzido mate-
maticamente.

Após 3 meses de pós-operatório, a acuidade visu-
al corrigida do OD era de 20/20 com refração plana,
enquanto no OE a acuidade visual corrigida era de 20/
30 com refração de +0,50 esf  -1,00 cil a 115º.A topogra-
fia revelou aumento da curvatura corneana em área
paracentral inferior, podendo sugerir o diagnóstico de
descentralização, ilhota central ou ectasia corneana em
fase inicial (Figura 1C e 1D).

Após 12 meses de pós-operatório, o paciente quei-
xava-se de piora da visão, evoluindo no OD com
acuidade visual de 20/25 com refração de -0,75 esf, no
OE a acuidade visual era de 20/200 com refração de -
3,00 esf  -2,50 cil a 100º. A ceratometria central foi de
45,30 D, a paquimetria central era de 475 µm no OD e
445 µm no OE  (Figura 1E e 1F).

A acuidade visual obtida com lente de contato
rígida no OE foi de 20/80, com intolerância.

Após a abordagem da complicação com o paci-
ente, foi sugerido tratamento através da ceratoplastia
penetrante.

O paciente foi submetido a transplante de córnea
no OE, em março de 2001, sem intercorrências. O exa-
me histopatológico da córnea retirada não evidenciou
rupturas na membrana de Bowman (Figura 2).

Após seis meses, evoluiu com visão de 20/25 com
refração de  -0,75 esf e 20/40 no OE com refração de  -
6,00 esf -4,25 cil a 1700.

DISCUSSÃO

A análise topográfica é utilizada na seleção dos
pacientes candidatos aos procedimentos ceratorrefrativos.
Os ceratocones suspeitos não diagnosticados no pré-ope-
ratório são uma causa importante de ectasia pós-lasik.7
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Figura 1 (A, B):  Topografia corneana pré-operatória OD e OE; (C, D):  Topografia corneana com 3 meses
de pós-operatório ; (E, F): topografia corneana com 12 meses  de pós-operatório

Figura 2:  Análise histopatológica

Figura 1 A

Figura 1 C

Figura 1 E

Figura 1 B

Figura 1 D

Figura 1 F
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O mapa topográfico do paciente deste relato de
caso não revelou evidências de ceratocone, segundo os
critérios de Rabinowitz6. Fato confirmado através da re-
alização do histopatológico (Figura 2), no qual há ape-
nas afinamento da porção estromal do tecido corneano
compatível com perda de tecido pela fotoablação e não
evidenciou rupturas na membrana de Bowman.Altera-
ção esperada caso se tratasse de ceratocone.8

O ceratocone subclínico pode ser diferenciado de
córneas normais por parâmetros topográficos. Os sinais
videoceratográficos de suspeita de ceratocone incluem
K > 47,0 dioptrias, I-S value >1,4 dioptrias e diferença
>1,0 D entre K dos dois olhos. Em alguns casos, a forma
frustra de ceratocone pode não ser diagnosticada nos
exames pré-operatórios de rotina.6

Na realização do lasik para correção da miopia,
ocorre uma ablação na camada do estroma corneano.
Portanto, é importante uma boa avaliação das três medi-
das corneanas centrais: espessura do flap, profundidade
da ablação e do leito estromal residual.9

Pesquisas clínicas mostraram que um flap de 160
mm de espessura fornece segurança suficiente para
minimizar a indução de um astigmatismo irregular pro-
duzido por um flap fino. O flap anterior pós-lasik parece
não contribuir para a biomecânica da córnea, o estresse
seria suportado apenas pela espessura do leito residual.9

Assim, a variação das características biomecânicas do
estroma em diferentes profundidades pode frustrar o
cálculo da profundidade da ablação, uma vez que foi
demonstrado que a resistência do estroma posterior é
menor, acrescentando-se um risco potencial de ectasia
em ablações profundas10.

Um leito estromal residual inferior a 250 µm de
espessura é considerado de grande probabilidade em
causar uma ectasia central e conseqüente instabilidade
da refração, ablações além deste limite poderiam cau-
sar um enfraquecimento da biomecânica corneana, acar-
retando em aparecimento de ectasias.9

A possibilidade do surgimento de ectasia
corneana progressiva pode manifestar-se alguns anos
após a cirurgia refrativa, após um caso de ceratocone
frustro, ou leito estromal residual fino e, principalmente,
após a correção cirúrgica das altas miopias.7

Segundo Munnerlynn, quanto maior a zona de
ablação maior será a profundidade de ablação e vice-
versa. Desta maneira, podemos modificar a zona de
ablação para tratamentos de maior profundidade, man-
tendo-se com um leito residual seguro.7 Em contrapartida,
quanto menor a zona de ablação maior será a incidência
de sintomas de halos no pós-operatório.11

Ectasia corneana após lasik pode ser uma pro-

gressão da ilhota central ou padrão topográfico de
ceratocone com mudanças biomecânicas por alterações
nas forças mecânicas da córnea7.

Damiano relatou que todos os casos de lasik em
pacientes com miopia acima de  - 8,00 D, realizados há
15 anos, tiveram retorno da miopia após 5 anos. Ele atri-
buiu este fato à ectasia devido ao enfraquecimento da
córnea a longo prazo.11

A ectasia corneana pós-lasik é, portanto, uma com-
plicação relativamente rara, porém devastadora, indu-
zindo a condições semelhantes ao ceratocone, com to-
das as respectivas complicações12.

Alguns exames complementares tais como
Orbscan, podem ser bastante úteis no diagnóstico do
ceratocone incipiente, avaliando a curvatura posterior,
além de uma detalhada paquimetria.12

Respeitar um leito estromal residual superior a
250 µm, redobrar a atenção no tratamento de miopias
altas, considerando os limites para o tratamento com o
lasik, e principalmente, realizar uma boa avaliação pré-
operatória, são observações importantes para prevenir
o desenvolvimento de ectasia corneana pós-lasik12.

Apesar disso, alguns pacientes com fatores de risco
pré-operatório para desenvolver ectasia corneana pós-lasik
não o fazem13, enquanto que outros indivíduos sem evidên-
cia de anormalidades topográficas e paquimétricas desen-
volvem ectasia, como é o caso descrito. Isto sugere que
algum fator intrínseco estrutural da córnea não detectável,
com os métodos atuais, pode ser um determinante impor-
tante no desenvolvimento desta condição.

Estudos envolvendo bioelasticidade e
biomecânica da córnea serão necessários para uma
melhor compreensão e prevenção de complicações após
os procedimentos refrativos corneanos.

SUMMARY

Report of  a case of corneal ectasia detected after lasik.
20 years old man, best corrected VA 20/20 (RE -1,75 -
0,50 100º and LE -2,25 -0,75 65º), IOP, slit lamp and
ophthalmoscopic examination were normal. Corneal
thickness RE 510µm and LE 500µm. Corneal
topography normal. The patient had lasik in BE. The
corneal flap thickness and transitional zones was,
respectively, 160µm and 8,5mm in BE. The ablation
depths and optical zones 45µm and 6,0mm in the LE
(stromal bed thickness 295µm). After 12 months: VA LE
20/200 (-3,00 -2,50 100º). Central keratometry and
thickness was in the LE 45,30D and 445 µm. VA with gas
permeable contact lenses was LE 20/80 with intolerance.
Left penetrating graft was performed after 18 months of
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lasik and after 6 months the VA was 20/40 (-6,00 -4,25
1700). Hitopatologic specimens: stromal thinning
compatible with refractive ablation and didn’t show
breaks in Bowman’s layer. Some patients with
preoperative risk factors for developing post-lasik
ectasia never develop the complication, while other
individuals without evidence of topographic
abnormalities or pachymetry values associated with
surgical risk do. This suggests that some intrinsic
structural properties of the cornea not detectable with
current screening methods may be important
determinants in the development of that condition

Keywords: Keratomileusis, laser in situ ; Dilatation,
pathologic; Corneal  transplantation 
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Melanoma da úvea: documentação de
progressão rápida para necrose com

panoftalmite e extensão extra-escleral
Uveal melanoma: documented progression to necrosis with

panophthalmitis and extrascleral invasion

Eduardo Ferrari Marback 1,2, Ricardo Danilo Chagas Oliveira 1, Carolina Miranda Paranhos Silva 3,
 Iluska Fagundes Andrade 3, Roberto Lorens Marback 4

RESUMO

Apresentamos um caso de melanoma de coróide e corpo ciliar, em paciente de 25 anos
de idade, com documentação da instalação do processo de necrose, levando a
panoftalmite e extensão extra-escleral do tumor. Os aspectos ecográficos e
histopatológicos são comentados.

Descritores: Melanoma; Neoplasias uveais; Neoplasias uveais/patologia; Neoplasias
uveais/diagnóstico

1
Médico oftalmologista do Hospital Universitário Professor Edgard Santos, Universidade Federal da Bahia – UFBA – Salvador (BA) –

Brasil;
2
Médico oftalmologista do Hospital São Rafael, Fundação Monte Tabor – Salvador (BA) – Brasil;

3
Aluna do curso de especialização em oftalmologia, Universidade Federal da Bahia – UFBA – Salvador (BA) – Brasil;

4
Professor titular de oftalmologia, Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia – UFBA – Salvador (BA) – Brasil;  Chefe do

serviço de oftalmologia do Hospital São Rafael, Fundação Monte Tabor – Salvador (BA) – Brasil.

Recebido para publicação em: 06/03/06 - Aceito para publicação em 22/03/06

RELATO DE CASO

Rev Bras Oftalmol. 2006; 65 (3): 186-90



187

INTRODUÇÃO

Omelanoma uveal é uma neoplasia que típica-
mente acomete pacientes com mais de 50 anos(1-3).
Embora seu ritmo de crescimento possa ser acele-

rado, em algumas variedades histológicas, estima-se que um
tumor pequeno (menos de 3 mm de espessura) leve em mé-
dia sete anos para atingir o tamanho considerado grande (aci-
ma de 10 mm de espessura)(4-5). Relatos de casos em pacientes
jovens são raros, com freqüência aproximada de 1,1%  em
pacientes com menos de 20 anos à apresentação(1,6-8) .

O aspecto usual à apresentação é de lesão
pigmentada, elevada, com características ecográficas típi-
cas(2-3). Estima-se que aproximadamente 8% dos casos irão
apresentar-se com necrose total do tumor, nestes casos é pos-
sível encontrar o quadro de panoftalmite  à apresentação (9-14).

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de
melanoma da úvea em paciente jovem, com documen-
tação da instalação do processo de necrose, levando a
panoftalmite e extensão extra-escleral, descrevendo o
aspecto ecográfico e o estudo anátomopatológico.

Apresentação do Caso

Paciente leucodérmica, feminina, com 25 anos, en-
caminhada ao nosso serviço pela suspeita de melanoma da
coróide em olho esquerdo (OE). Queixava-se de baixa pro-
gressiva da visão em OE, nos últimos três meses. Ao exa-
me, a acuidade visual era de 20/150 no OE, a câmara ante-
rior estava discretamente diminuída em relação ao olho
contra-lateral.A medida da pressão intra-ocular foi de 30
mmHg (16 mmHg no olho contralateral).Apresentava vaso
sentinela episcleral em região superior do OE (Figura 1A).
Biomicroscopicamente identificava-se massa de coloração
escura evertendo o corpo ciliar, visível logo atrás da meta-
de superior do cristalino (Figura 2A).

O estudo ecográfico mostrou lesão sólida, ocupan-
do mais da metade da cavidade vítrea superiormente. A
refletividade interna era média e irregular. Não foram
identificados escavação coroidal ou movimentos
vasculares espontâneos. Entretanto, é necessário salien-
tar que devido à localização anterior e superior era difícil
conseguir boa perpendicularidade da sonda em relação
ao tumor para adequada avaliação das características
internas ao modo A . A espessura do tumor foi de 14,9 mm.

Diante da suspeita de melanoma da úvea grande,
foi indicada enucleação do globo ocular, que seria
agendada após avaliação sistêmica com oncologista clí-
nico e pesquisa de possível doença metastática. Uma
semana depois, a paciente retornou referindo dor e in-
flamação iniciados dois dias após a primeira consulta. O

quadro, neste momento, era de panoftalmite, com edema
e hiperemia bipalpebral, proptose, quemose e fibrina em
câmara anterior (Figura 1B). A acuidade visual era au-
sência de percepção luminosa.

A ecografia mostrou lesão de refletividade diminu-
ída com relação ao exame prévio, com eco escleral mal
definido em sua base e presença de líquido em espaço
subtenoniano (Figura 1D). Foi então iniciado tratamento
com predinisolona 1,5mg por quilo. Após uma semana, o
quadro inflamatório havia diminuído acentuadamente e
havia grande estafiloma superior (Figura 1C). A paciente
foi submetida a enucleação modificada, com exérese do
tecido epibulbar superior em bloco. Para isto, foi necessário
luxar o globo ocular para fora da órbita após secção dos
músculos retos horizontais e inferior, do oblíquo inferior e
nervo óptico, procedendo-se então dissecção cuidadosa do
tecido epibulbar superior para liberação do olho com coto
grande das inserções do reto e oblíquo superiores. A pes-
quisa inicial para metástase foi negativa.

O exame macroscópico da peça cirúrgica eviden-
ciou amplo estafiloma superior. À superfície de corte, o
ângulo da câmara anterior parecia fechado superiormen-
te, a retina encontrava-se com descolamento total, em al-
guns pontos, aparentemente hemorrágico. Havia tumor
de coloração castanha, ocupando a metade superior da
cavidade vítrea, estendendo-se da raiz da íris até próxi-
mo à papila do nervo óptico. Na base do tumor, a esclera
encontrava-se afinada e descontínua com evidência
macroscópica de invasão extra-escleral (Figura 2A).

O exame microscópico mostrou retina completa-
mente descolada, com presença de sangue no líquido sub-
retiniano. Superiormente, havia tumoração quase que com-
pletamente necrótica, exibindo pequenos focos periféri-
cos de células fusiformes, por vezes com nucléolo redon-
do e evidente (tipo B), outras vezes com aspecto de fenda
no núcleo (tipo A). Em menor número identificou-se pre-
sença de células com núcleo mais volumoso, nucléolo evi-
dente e de coloração magenta (tipo epitelióide) (Figuras
2C e D). Havia presença de reação inflamatória com cé-
lulas do tipo mononuclear e polimorfonucleares na peri-
feria do tumor e ao redor dos vasos esclerais. A esclera
encontrava-se afinada e descontínua, com infiltração por
células neoplásicas em toda a sua espessura. O diagnósti-
co final foi de melanoma do tipo misto com necrose maci-
ça e extensão extra-escleral.

DISCUSSÃO

O caso em questão apresenta duas peculiarida-
des. Primeiro, trata-se de melanoma grande, ocorrendo
em uma paciente de 25 anos, quando a média de idade à
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apresentação é relatada como de 52,2 anos em serviço
de referência no estado de São Paulo(1). No nosso serviço,
considerando os 34 casos de melanoma de úvea vistos
nos últimos 4 anos, encontramos idade média de 56,5
anos, sendo esta a paciente mais jovem da série (dados
não publicados). Segundo, a documentação da ocorrên-
cia de necrose levando à evolução de esclera aparente-
mente sadia para panoftalmite e extensão extra-escleral,
enquanto a paciente estava agendada para submeter-se
a enucleação, fazem deste um caso único.

Algum grau de necrose costuma ser encontrado
em pelo menos 30 e 55% dos melanomas médios e gran-
des, respectivamente (3). Este achado parece ser mais co-
mum em melanomas intensamente pigmentados, espe-
cialmente naqueles do tipo celular epitelióide (3,10).  En-
tretanto, necrose maciça ou regressão espontânea, mes-
mo que parcial, é achado extremamente raro (15). Shields

e colaboradores, estudando mais de 8000 casos, relata-
ram sua ocorrência em 3 pacientes(10). Ao se revisar os
casos de necrose maciça comprovada histopa-
tologicamente ou presumida pela documentação de re-
gressão de medidas ecográficas, fica claro que existe
grande heterogeneidade no aspecto e tamanho dos tu-
mores. Podemos encontrar necrose em lesões pequenas,
como a relatada por Shields e colaboradores, cujo tumor
media inicialmente 2,2 mm de altura e após redução de
espessura, associada a processo inflamatório local, volta
a crescer até 4 mm, sendo então controlado por
braquiterapia (10). No outro extremo, relatamos um caso
no qual o tumor vinha sendo negligenciado a anos pela
paciente, até que o olho desenvolveu glaucoma e ficou
doloroso. Após a enucleação, verificamos que o tumor
preenchia todo o interior do globo ocular, exibia necrose
maciça com células viáveis apenas na área de extensão

Figura 1: A) Aspecto à apresentação, notar em olho esquerdo, vaso sent inela e esclera superior aparentemente íntegra;  B) Uma semana
após retorna co m quadro de panoftalmite à esquerda; C) Após t ratamento co m corticoesteróide sistêmico, nota-se acentuada diminuição
da reação inflamatória,  porém ex ibe estafi lo ma su perior (seta);  D) Aspecto ecográfico du ran te a fase in flamató ria. Notar sinal do  T
(líquido em esp aço subtenoniano). Na b ase da lesão identifica-se descontinuidade da esclera (seta).
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extra-ocular via nervo óptico(16).
O mecanismo exato que leva à necrose é desco-

nhecido e provavelmente múltiplo(10,12,15-16). Dentre as hi-
póteses especuladas, encontramos um ritmo acelerado
de crescimento levando as células neoplásicas a suplan-
tar seu aporte sanguíneo, influência de fatores hormonais,
imunológicos e outros(9-1).

Em casos de melanoma da úvea que se apresen-
tam com inflamação orbitária ou panoftalmite, como o
nosso, é importante comentar que a presença de necrose
e inflamação intra-ocular associada, pode dificultar a
identificação da porção intra-ocular do tumor à ecografia
e mesmo à tomografia computadorizada. Nestes casos
de difícil diagnóstico, a ressonância nuclear magnética
pode ser superior aos outros dois exames já citados (14).

Em relação ao prognóstico, não parece haver as-

sociação entre necrose maciça e piora do prognóstico(15).
Como é presumido que no momento do diagnóstico os
tumores que irão apresentar comprovação clínica de
doença metastática no futuro, na verdade já exibem do-
ença micrometastática, não detectável, especulamos que
não exista modificação no prognóstico de vida(2). Este
fato também explica a ausência de mudança nos índices
de sobrevida com os diferentes tipos de tratamento para
controle do tumor ocular. Entretanto, a extensão extra-
escleral que possivelmente se associa a tumores
necróticos, leva a maior risco de recidiva local e deve
ser corretamente manejada(14,16).

Argadecimentos
Os autores agradecem a Dra. Cinthya Maia, de

Lage – Bahia, que nos referiu a paciente.

Figura 2:  A) Aspecto biomicroscópico sob midríase à apresentação; Lesão evertendo o corpo ciliar superiormente (setas);  B) Macroscopia d a
peça cirúrgica evidenciando estafiloma e extensão extra-ocular grosseira su periormente (seta). Nota-se tumor bem pigmentado que ocupa mais
da metade da cavidade ví trea com descolamento total  de retina em alguns ponto s aparentemente hemorrágico; C) Microscopia revela presença,
na periferia da lesão, de células fu siformes t ipo B (seta branca) e células  epitelióides (seta preta)(h ematoxil ina e eosina);  D) A quase total idade
da lesão exibia ao exame microscópico ausência de células viáveis e densa pigmentação, caracterizando necrose maciça (hematoxilina e eos ina)
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SUMMARY

We present a case of choroidal and cliliary body
melanoma, in a 25 years-old patient with documented
evolution to massive necrosis leading to panophthalmitis
and extrascleral extension. Histopathologic and
echographic aspects are commented.

Keywords: Melanoma; Uveal neoplasms; Uveal
neoplasm/pathology; Uveal neoplasm/diagnosis

REFERÊNCIAS

1. Kikawa MH, Freitas MAFC, Nishimoto IN, Enwenne CM.
Melanoma de coróide: estudo de distribuiçäo segundo faixa
etária. Rev Bras Oftalmol. 1999;58(6):486-8.

2. Char DH. Tumors of the eye and ocular adnexa. Hamilton -
London: American Cancer Society,  BC Decker Inc; 2001.

3. Collaborative Ocular Melanoma Study Group. Accuracy of
diagnosis of choroidal melanomas in the Collaborative Ocu-
lar Melanoma Study. COMS report no. 1. Arch Ophthalmol
1990;108(9):1268–73.

4. Char DH, Kroll S, Phillips TL. Uveal melanoma. Growth rate
and prognosis. Arch Ophthalmol.1997;115(8):1014-8.

5. McLean IW, Foster WD, Zimmerman LE, Martin DG. Inferred
natural history of uveal melanoma. Invest Ophthalmol Vis
Sci. 1980;19(7):760–70.

6. Kikawa MH, Antoneli CBG, Chojniak MM, Camargo B.
Melanoma de coróide em crianças e adolescentes. Acta Oncol
Bras. 2002;22(1):223-6.

7. Araújo AA, Fontes AM, Araújo Neta VM, C Júnior JF, Góis
MR. Melanoma epitelióide de coróide em adolescente –
Relato de caso. Arq Bras Oftalmol. 2004;67(3):545-7.

8. Shields CL, Shields JA, Milite J, et al: Uveal melanoma in
teenagers and children. A report of 40 cases. Ophthalmology.
1991;98(11):1662–6.

9. Histopathologic Characteristics of Uveal Melanomas in Eyes
enucleated from the Collaborative Ocular Melanoma Study
COMS Report No. 6. Am J Ophthalmol. 1998;125(6):745-66.

10. Shields CL, Shields JA, Santos MCM, Gündüz K, Singh AD,
Othmane I. Incomplete spontaneous regression of choroidal
melanoma associated with inflammation. Arch Ophthalmol.
1999;117(9):1245-7.

11. Yap EY, Robertson DM, Buettner H. Scleritis as an initial
manifestation of choroidal malignant melanoma.
Ophthalmology. 1992;99(11):1693-7.

12. Fraser DJ, Font RL. Ocular inflammation and hemorrhage as
initial manifestation of uveal malignant melanoma. Arch
Ophthalmol. 1979;97(7):1311-4.

13. Fezza J, Chaudhry IA, Kwon YH, Grannum EE, Sinard J,
Wolfley DE. Orbital melanoma presenting as orbital cellulitis:
a clinicopathologic report. Ophthal Plast Reconstr Surg.
1998;14(4):286-9.

14. Goh AS, Francis IC, Kappagoda MB, Filipic M. Orbital
inflammation in a patient with extrascleral spread of choroidal
malignant melanoma. Clin Experiment Ophthalmol.
2001;29(2):97-9.

15. Moshari A, Cheeseman EW, McLean IW. Totally necrotic
choroidal and ciliary body melanomas:associations with
prognosis, episcleritis and scleritis. Am J Ophthalmol.
2001;131(2):232-6.

Marback EF, Fernandes PM, Castelo Branco B, Marback RL, Sen-
to Sé DC. Invasão do nervo óptico por melanoma malígno da
úvea. Arq Bras Oftalmol.1996;59(6):611-3.

Rev Bras Oftalmol. 2006; 65 (3): 186-90

Marback EF, Oliveira RDC, Silva CMP, Andrade IF, Marback RL



191

Ultra-estrutura do vítreo humano
Human vitreous structure by scanning microscopy
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O vítreo é a maior estrutura ocular, compreen-
dendo cerca de 80% do volume ocular. Apre-
senta uma anatomia de difícil estudo e compre-

ensão, simplesmente porque é um tecido transparente.
A biomicroscopia mostra esta dificuldade pelas

diferentes descrições de diferentes autores, em várias
épocas, como as chamadas “membranelas” de Eisner e
as “cisternas” de Worst, para citar apenas duas descri-
ções clássicas da anatomia do vítreo.

Atualmente, a tomografia de coerência óptica veio
elucidar melhor e mostrar detalhes anatômicos da
interface vítreo-retiniana, mas a estrutura e ultra-estru-
tura do gel vítreo e, em especial, a interação do colágeno

tipo II, com o hialuronato (ácido hialurônico-AH), conti-
nua desconhecida.

Sebag JMD, FACS, cientista da Doheny e Harvard,
no seu brilhante capítulo sobre a anatomia vítrea e
interface vítreomacular, no livro de Madreperla e
McCuen sobre buraco macular, de 1999(1), cita um autor
e pesquisador japonês, Asakura, que em 1985, estudan-
do a histoquímica do ácido hialurônico do vítreo bovino,
pela microscopia eletrônica em especimens coradas pelo
rutênio vermelho, conjeturou um modelo tridimensional
para a interação entre as fibrilas colágenas, o AH e a
“cola”, entre o AH e as fibrilas, provavelmente o
condrointin sulfato(2).

Figu ra 1: Microscopia de varredu ra em “p equeno aumento” de ví treo
humano ; microfibri las d e colágeno, com “art iculações” com outras
micro fibri las , po r meio d o envó lucro s almofadado s d e AH, tendo
co mo “cola” po ssivelmente o condroi tin su lfato

Figura 2: Idem, maior aumento , cerca de 6.000 vezes
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Scott, seguindo a mesma linha, sugeriu uma confi-
guração tipo “escada” das fibrilas de colágeno e do AH,
com o componente proteoglican como duplexos e agre-
gados entre as fibrilas colágenas.( 3)

Fazendo a microscopia eletrônica de varredura
rotineira em vítreo de pacientes operados pela
vitrectomia posterior, em 1980, no Cullen Eye Institute,
na Baylor College of Medicine, em Houston, Texas, e
tendo como orientador o experiente microscopista ele-
trônico, Frank Kretzer, nos deparamos com uma estrutu-
ra vítrea que não sabíamos explicar (figuras 1 e 2).

Figura 3: Ultra-estrutu ra concepcio nal  de Asak ura, do  vítreo bov ino

Figu ra 1.3  - Histoquímica do ácido hialurônico do ví treo bov ino ,
estudado pela microscopia eletrôn ica: U ltra-estrutura da interação
hialur on ato -colágeno  no co rpo  ví t reo;  Especimen fixa do em
glutaraldeído-p arafo rmaldeíd o e co rado co m o ru tênio vermelho;
Fibri las  colágenas  (C) são rev es tidas co m o  material amorfo (A),
possivelmente hialuronato. O material  amorfo pode con ectar-se às
fibri las colágenas  por meio de outro gluco-amino glican, possivelmente
condro it in sulfato; Fi lamen tos  in terco nectantes  (IF) parecem fazer
ponte entre as fibrilas  co lágenas,  inserindo ou aderin do os locais de
adesão do h ialuronato às fib ri las colág enas.   Acta So c Ophthalmol.
1985;  8 9:1 79

Tomando conhecimento recentemente do traba-
lho de Asakura, citado por J. Sebag, percebemos que tí-
nhamos na nossa amostra de vítreo humano a
contraprova da teoria de Asakura no vítreo bovino (fi-
gura 3).

Estamos no século 21, mas ainda existem “misté-
rios anatômicos” a serem estudados e esclarecidos.
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