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OBJETIVOS DE APRENDIZADO

= Conheceros fatores de risco e a fisiopatologia;

= |dentificar pacientes com perfil de risco através de anamnese e exame fisico;
= Reconhecer as principais altera¢des fundoscdépicas e suas complicagles;
= Realizaro diagndstico diferencial com outras retinopatias;

= Compreender os principios do tratamento.

RELEVANCIA

A retinopatia é a 32 causa de cegueira em adultos no Brasil, sendo a principal em pessoas em idade produtiva (16 a 64
anos). E uma das complicagdes mais comuns da diabetes mellitus, e ncontrada, apds 20 anos, emmais de 90% no tipo 1 e em 50%-
80% no tipo 2, tendo aumentado bastante a inddéncia como crescimento da expectativa de vida dos pacientes. As alteragles
vasculares da retina costumam progredir de modo semelhante emoutros drgdos como rim, coragdao e cérebro, de modo que a
retinopatia témcorrelagdo direta com a sobrevida desses pacientes. Detecg¢do precoce e tratamento adequado reduzem

consideravelmente os casos de cegueira.

INFORMAGOES GERAIS

A diabetesmellitus (DM) é uma alteragdo metabdlica
caracterizada por hiperglicemiacronica, cujas complicagbes
sdo primariamente microvasculares, apesarde acometer
vasos maiores — QUADRO 1.

QUADRO 1. PRINCIPAIS COMPLICAGOES DO DIABETES MELLITUS.
Agudas
Cetoacidose diabética, Estado hiperglicemico osmolar
Cronicas
Microvasculares
Retinopatia , Neuropatia , Nefropatia
Macrovasculares

Coronariopatia, Doenca vascular periférica, Doenga
cerebrovascular

O nimerodeindividuos diabéticos esta aumentando
as custas docrescimento e do envelhecimento populacional,
da maiorurbaniza¢do, da crescente prevaléncia de obesidade
e sedentarismo e da maiorsobrevida de pacientes com DM.

Além da retinopatia diabética (RD), a DM esta
reladonadaa uma maior prevaléncia de outras doengas
oculares, como catarata, glaucoma, perda de sensibilidade
corneana e déficit motor da musculatura extrinseca ocular. E,
ainda, a principal causa de doenga renal terminal e
amputagGes ndo traumdticas de membros inferiores.

PATOGENESE

Fatores de risco. Pode-se dividiremgenéticos e ndao
genéticos. Os componentes hereditarios ainda ndo foram
completamente elucidados, massabe-se que é fundamental
para o curso clinico da doenga. Dentro os fatores nao
genéticos, o tempo de doenga (acima de 5-10anos) é o
principal fator determinante para o desenvolvimento da RD.
Por outro lado, niveis pressoricos elevados, controle
glicémicoinadequado e gravidez estdo mais relacionados
com sua progressao — QUADRO 2.

QUADRO 2. FATORES DE RISCO NAO GENETICOS PARA RETINOPATIA
DIABETICA.

Tempo de doenga Nefropatia diabética

Glicemia mal controlada Sexo masculino

= Hipertensdo arterial = Tabagismo
= |dade do diagndstico = Dislipidemia
= Puberdade = Obesidade
= Gestagdo

Fisiopatologia. As lesGes da RD ocorrem em
progressdo cronoldgica, exceto pelo edema macular. A
hiperglicemia cronica desvia o metabolismo da glicose para
vias alternativas, formando fatores inflamatdrios,
trombogénicos e vasoconstrictores, além de aumentar a
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suscetibilidade ao estresse oxidativo, resultandoemoclusdo
e fragilidade vascular com perda de pericitos. Esse processo
de enfraquecimento dos capilares causa a quebra da barreira
hematorretiniana, o que possibilita formacdao de
microaneurismas (achados mais precoces da RD) e
extravasamentode plasma para o intersticio, resultando em
hemorragias e edema.

EDEMA RETINIANO
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DD

FIGURA 1. Formacdo de edema retiniano (por quebra da barreira
hematorretiniana) e microaneurismas (por oclusdo vascular).

MICROANEURISMAS

Na vigénciadeoclusdes, podem-se formar shunts
arteriovenosos. Ocorrendoisquemia, ha liberagdo de fatores
angiogénicos com proliferagio de neovasos, cujo
rompimento resulta em hemorragias intravitreas.

CLASSIFICACAO

ARD é dividida em dois estagios principais: ndo-
proliferativa (RDNP) e proliferativa (RDP) — QUADRO 3.

A RDNP ¢é caracterizada por aumento da
permeablidade capilare doclusdo vascular. E dividida em
retinopatia precoce (RDNPP) e avancada (RDNPA).

Na RDNPP encontra-se microaneurismas e exudatos
duros, sendo esperados em praticamente todo diabético com
25 anos oumais de doenga. Pode evoluir com surgimento de
dreas isquémicas caracteristicas da RDNPA, tendo a
angiografia como exame padrdo-ouro para seu diagndstico.

A presenga de neovasos caracteriza a RDP. As
complicagbes estdo aassociadas a essa fase da RD.
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QUADRO 3. CLASSIFICACAO DA  RETINOPATIA DIABETICA E SEUS
ACHADOS CARACTERISTICOS.

Fase Achados
Ndo proliferativa

Precoce Microaneurismas, pontos hemorragicos
exudatos duros

Avangada Manchas algodonosa, alteragdes das vénulas,
(pré-proliferativa) hemorragias em “chama-de-vela”, AMIR

Proliferativa Neovasos

AMIR: Anormalidade microvasculares intrarretinianas.

QUADRO 4. ACHADOS FUNDOSCOPICOS NARETINOPATIA DIABETICA.
Achados Comentarios

Microaneurismas Pequenos pontos vermelhos bem delimitados. Sdo
os achados mais precoces da doenga Podem
romper, causando pequenas hemorragias

intrarretinianas.

Hemorragias Quando puntiformes sdo indistinguiveis dos

intrarretinianas microaneurismas sem auxilio da angiografia.
Quando ocorrem na camada de fibras nervosas,
podem configurar imagem semelhante a uma
"chama-de-vela". Deve-se pesquisar hipertensdo,
por ser um achado comum em ambas as doengas.

Edema macular Principal causa de cegueira legal na diabetes. O
paciente pode apresentar metamorfopsia,

borramento visual, escotoma central e baixa visual.

Exsudatos duros LesGes amareladas, pequenas, com margens
definidas, formadas por lipidios. Ocorrem por
extravasamento de plasma, resolvendo sem danos
em 2-3 semanas. Quando depositados na camada
plexiforme externa podem formar “estrela
macular”.

Anormalidades Linhas vermelhas finas que partem das arteriolas
microvasculares em diregdo as vénulas. Correspondem a circulagdo
intrarretinianas colateral.

Manchas Manchas esbranquicadas, relativamente grandes,

algodonosos mal delimitadas. Correspondem a infarto de éreas
retinianas, desaparecem em 3-6 semanas com
perda permanente de fibras nervosas.

Dilatagdes venosas Podem apresentar forma de alga, aspecto de

rosario e segmentagdo tipo “salsicha”.

Neovasos Definem retinopatia diabética proliferativa.
Geralmente originam-se do disco dptico ou das
vénulas proximais.

ABORDAGEM AO PACIENTE

MAN|FESTACOES CLINICAS

A principal manifestacdoclinica da RD é a baixa de
acuidade visual (BAV), que pode sersubita (aguda) ou
progressiva (crénica).

A BAV aguda, na maioriadavezesunilateral, ocorre
por dois mecanismos principais: hemorragia vitrea e
descolamento de retina do tipo tracional.

A BAV cronica deve-se principalmente ao edema
macular, podendo ainda ser provocado por outras
complicagdes, como o glaucoma neovascular. O
acometimento é geralmente bilateral e assimétrico, sendo
um sintoma tardioda doenca. Desse modo, muitos pacientes
nao sdodiagnosticados, mesmona presenca de lesdes graves
e irreversiveis.

Ao exame clinico, além dos achados retinianos,
podem ocorrer catarata subcapsular posterior, rubeose de iris
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e problemas neuroldgicos, como déficits na movimentag¢do
ocular, resultando em estrabismo.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico daRD sefazpelo exame de fundo de
olho.ldealmente, todopadentecomDMdeve seravaliado
porum oftalmologista anualmente. Porém, em decorréncia
do enormenimerode doentese dadificuldade de acesso
para todos, é recomendada a realizagdo de triagem para RD
portodo médico. Todopadente DM1acdmade 12 anos deve
seravaliadoapds 5anos de doenga. Poroutro lado, o rastreio
em pacientes com DM2 deve ocorrer ao diagnodstico. A
avaliacdoengloba medida da acuidade visual para longe e
para perto e oftalmoscopia.

Na dependéncia dos achados fundoscépicos do
paciente, ha necessidades diferentes de encaminhamentoao
especialista — QUADRO 5.

QUADRO 5. RECOMENDAGCOES PARA TRIAGEM DA RETINOPATIA
DIABETICA.
Descrigdo do exame Conduta

Fundo de olho normal ou RDNPP
assintomatico

Revisdo anual do generalista

RDNPP com BAV ou RDNPA ou
Maculopatia

Encaminhamento ao oftalmologista

Encaminhamento urgente ao
oftalmologista

RDP ou Hemorragia pré-retiniana
ou vitrea ou Rl ou DR

RDNPP: Retinopatia diabética n&do proliferativa precoce; RDNPA:
Retinopatia diabética ndo proliferativa avangada; Rl: Rubeose de iris; DR:
Descolamento de retina.

Diagndstico diferencial. O principal diagndstico
diferencial da RD é aretinopatia hipertensiva (RH). Apesar
dos cruzamentos arteriovenosos patoldgicos fazerem parte
apenas dafisiopatologia da RH, diabetes e hipertensdo sao
condigBes comumente associadas, tornando importante
sempre correlacionar os achados fundoscdpicos a histéria e
exame clinicos —QUADROS 6 e 7.

QUADRO 6. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS DA RETINOPATIA DIABETICA.
= Retinopatia hipertensiva

= Retinopatia por oclusées venosas

= Sindrome ocular isquémica

= Retinopatia por irradiagdo

QUADRO 7. DIFERENCIAL DE RH E RDNP AVANGADA.

Achado RH RDNP avangada
CAV patoldgicos - =
Hemorragias + +H
Exsudatos duros + +H+
Exsudatos algodonosos + +H+
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COMPLICAGOES

As principaiscomplicagées da RD sdo aquelas que
levama deficiéncia visualaguda: hemorragias, descolamento
da retina e rubeose de iris.

Hemorragias. Vasos neoformados sdo mais frageis e,
portanto, mais suscetiveis a sangramentos, a maioria
ocorrendodurante o sono. Quandosurgem entre a retinae o
vitreo, podem rapidamente causar descolamento tracional da
retina.

Descolamento tracional da retina. Acomete cerca de
5-10% dos diabéticos. O tecidofibrovasculartende a crescer
emdirecdo a locais com menorresisténcia, como a face
posteriordovitreo. Desse modo, tragles vitreas podem ser
transmitidas a retina, causando descolamento. A retina
apresenta-se com superficie esticada, brilhante, sem
deslocamentode fluido subrretiniano. Se houver proliferacio
fibrovascularna superficie do nervo éptico, ele também pode
sertracionado, causando baixa visual.

Rubeose da iris. E a proliferagio anterior de
neovasos, alcangando airis. Ocorre na retinopatia diabética
proliferativa, sendo mais comumem paciente com isquemia
severa oudescolamentode retina persistente a vitrectomia
via pars plana. Pode causar glaucoma neovascular.

CONDUTA

O tratamento da RD depende do estagioda doenga. A
prevencaode deficiénciavisual se baseia na triade: triagem
(possibilita o diagndstico), controle rigoroso dos niveis
glicémicos e pressoricos (lentificam a progressdo) e
tratamento precoce (estabiliza a perda visual).

Prevengdo. O tratamento para RD mais eficazé o
preventivo, isto é, o controle rigido do niveis glicémicos.
Estudos mostraram que a manutencdo de hemoglobina
glicosilada em niveisinferiores a 7% estd melhorrelacionada
a um melhor progndstico. retinopatia. Cada 1% de redugdo
da hemoglobina glicadareduz o risco de aparecimento da
retinopatia em 35% e de progressdao em 39%.

Laserterapia. A fotocoagulagdo é o principal
tratamentonaredugdoda perdadevisdoda RDP,reduzindo
em até 95% a chance de cegueira. Estd indicada quando
houver hemorragia vitrea ou prerretiniana, neovascularizagdo
(atingindo 1/3 ou mais do disco dptico) e edema macular
clinicamente significativo. Antiangiogénicos e corticoides
intravitreos estdo sendo desenvolvidos como alternativas a
fotocoagulacgdo.

Vitrectomia. O principal tratamento para as formas
complicados é avitrectomia via pars plana, indicada nas
hemorragias vitreas e no descolamento de retina.
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