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INTRODUÇÃO 

O diabetes mellitus é uma doença complexa, multifatorial, 
caracterizada pela ausência absoluta ou relativa de insulina. A 
definição de diabetes mellitus tem-se modificado considera­
velmente nos últimos anos,  havendo, no presente, critérios 
clínicos e laboratoriais para se estabelecer o seu diagnóstico.  
O diabetes afeta aproximadamente cinco milhões de brasilei­
ros e lesa vários órgãos,  incluindo os rins, os nervos periféri­
cos e, particularmente, os olhos .  Denomina-se retinopatia dia­
bética (RD) o conj unto de alterações retinianas e vítreas cau­
sadas pelo diabetes .  A retinopatia diabética é a segunda cau­
sa de cegueira irreversível, precedida apenas pela Degenera­
ção Macular Relacionada à Idade. É a principal causa de ce­
gueira entre 25 e 75 anos de idade . Cerca de 40% dos diabéti­
cos têm algum grau de retinopatia (geralmente discreto) ;  80% 
dos diabéticos têm a retinopatia depois de 25 anos de duração 
do diabetes, e 2% dos diabéticos são legalmente cegos .  Na 
maioria dos diabéticos, a cegueira pode ser prevenida se a 
retinopatia for detectada precocemente, e o tratamento ade­
quado for realizado oportunamente . O tratamento da retino­
palia diabética sustenta-se em um tripé:  bom controle clínico, 
fotocoagulação com raios laser e vitrectomia. 

O laser tem um papel fundamental no tratamento da 
retinopatia diabética e visa primordialmente à prevenção da 
perda visual . Na maioria dos pacientes, a aplicação do laser não 
melhora a visão já perdida. Dessa forma, o melhor momento para 
se iniciar o tratamento é antes que o paciente apresente baixa de 
acuidade visual , ou outros sintomas visuais .  Infelizmente, devi­
do ao fato de a baixa de acuidade visual ser freqüentemente um 
sintoma tardio da retinopatia diabética, muitos pacientes perma­
necem sem diagnóstico, mesmo quando sua doença já está 
causando lesões retinianas graves. O resultado é que muitos 
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pacientes são examinados tardiamente, perdendo-se, assim, a 
oportunidade de prevenir complicações importantes da retino­
patia diabética. Compreende-se, assim, a importância de se exa­
minar cuidadosamente a retina dos pacientes diabéticos, mes­
mo que eles ainda não apresentem sintomas visuais. Em princí­
pio, todo paciente diabético deve ser submetido à oftal­
moscopia tão logo tenha sido diagnosticado o diabetes . Se não 
houver sinais de retinopatia, ou se houver apenas raros 
microaneurismas, ele deverá ser reexaminado anualmente. 

PATOGÊNESE 

É provável que a hiperglicemia prolongada, associada a
fatores genéticos ou adquiridos, seja  a causadora das complica­
ções do diabetes . Existe uma estreita relação entre a duração do 
diabetes e a prevalência da retinopatia diabética. Estudos 
epidemiológicos norte-americanos 1 , realizados no início da dé­
cada de 80, mostram que, para o diabetes tipo I, insulina-depen­
dente, diagnosticado antes dos 30 anos de idade, a prevalência 
de retinopatia diabética varia de 1 7%, em pacientes com menos 
de cinco anos de duração do diabetes, a 98%, em indivíduos 
com diabetes há mais de 1 5  anos .  A maioria desses pacientes 
apresenta os graus menos avançados da retinopatia. Há tam­
bém uma estreita relação entre a prevalência da forma mais 
grave da retinopatia - a retinopatia diabética proliferativa - e 
a duração do diabetes .  Para o diabetes insulino-dependente, 
tipo I, a prevalência de retinopatia diabética proliferativa (RDP), 
1 5  anos após o início do diabetes, é de 25%. Embora seja mais 
dificil precisar o início do diabetes tipo li - não insulina­
dependente - existe-também uma estreita relação entre o tempo 
de duração da doença e a prevalência da RD. É provável que, no
presente, com o melhor controle clínico do diabetes, esses 
percentuais sejam menores. 

A vasodilatação retiniana, notada na retinopatia diabética, 
é, provavelmente, uma resposta auto-regulatória a estímulos 
locais ou sistêmicos, associados ao estado diabético 2 •  A 
vasodilatação retiniana crônica é acompanhada por três alte­
rações básicas : degeneração do pericito retiniano, espessa-
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mento da membrana basal endotelial e proliferação da célula 
endotel ial . A perda do pericito leva à perda da integridade 
capilar e à perda do controle da proliferação da célula 
endotelial . O espessamento da membrana basal leva a uma 
alteração da capacidade de ultrafiltração e à conseqüente pas­
sagem anormal de proteínas do soro para a retina extra­
vascular e para o vítreo .  A proliferação de células endoteliais é 
o prenúncio da formação de neovasos .

Alguns achados clínicos e laboratoriais constituem fatores 
de risco para o desenvolvimento da retinopatia diabética. Doen­
ça renal, evidenciada por proteinúria e elevação da uréia e da 
creatinina no sangue, freqüentemente é acompanhada de 
retinopatia. Cerca de 3 5 %  dos pacientes com retinopatia diabé­
tica assintomática têm proteinúria e níveis elevados de uréia e 
de creatinina no sangue 3. A literatura mostra que há uma boa 
correlação entre hipertensão arterial e retinopatia diabética. 
Entretanto , quando os  pacientes com nefropatia são excluí­
dos, a pressão sangüínea deixa de ser um fator de risco tão 
importante 4. Lípides séricos  elevados e proteinúria acentuada
estão associados ao desenvolvimento de RDP 5• 6 .  Por outro 
lado, pacientes com retinopatia diabética têm maior risco de 
desenvolver nefropatia diabética, enfarte do miocárdio, aciden­
te vascular cerebral e amputação de membros 5• A Aspirina na 
dosagem de 650mg/dia não altera o curso da retinopatia diabéti­
ca, não afeta a acuidade visual e não influencia a incidência de 
hemonagia vitreonetiniana 7 • Em mulheres diabéticas que come­
çam uma gravidez sem retinopatia, o risco de desenvolvimento 
de retinopatia diabética não proliferativa é de aproximadamente 
1 0%.  Cerca de 4% das mulheres grávidas portadoras de 
retinopatia diabética poderão apresentar a forma proliferativa 8 • 

Pacientes previamente tratadas com laser usualmente não apre­
sentam piora da retinopatia durante a gravidez . O agravamento 
da retinopatia diabética que ocorre durante a gravidez usual­
mente regride após o parto 8 . Uma das anormalidades eletro­
fisiológicas mais precocemente encontradas em pacientes dia­
béticos é a redução dos potenciais oscilatórios do eletrorre­
tinograma 9. Essa anormalidade provavelmente reflete uma 
isquemia importante na camada nuclear interna da retina. A 
redução dos potenciais oscilatórios é um bom índice preditivo 
de progressão da retinopatia. Conforme aumenta a gravidade da 
retinopatia; surgem outras alterações eletrorretinográficas, tais 
como a redução da amplitude da onda B .  

CLASSIFICAÇÃO 

Classicamente, a retinopatia diabética é classificada em 
duas formas : uma não proliferativa, prevalente em cerca de 
90% dos casos, e outra proliferativa, prevalente em cerca de 
l 0% dos casos .  A forma não proliferativa usualmente causa 
baixa de visão, discreta a moderada, devida ao edema macular. 
A forma proliferativa usualmente causa baixa de visão 
acentuada, devido a complicações retinovítreas , principal­
mente a hemorragia vítrea e o descolamento de retina. Na 
retinopatia diabética não proliferativa (RDNP), as anormalida-

des do fundo de olho estão limitadas à retina. Essas anormali­
dades intra-retinianas freqüentement\! precedem e acompa­
nham as alterações proliferativas, que se desenvolvem na 
superfície da retina ou na cavidade vítrea. A retinopatia diabé­
tica proliferativa caracteriza-se  pela presença de vasos 
sangüíneos neoformados e/ou de tecido fibroso, os quais se 
originam na retina ou no nervo óptico, e se estendem ao longo 
da superfície interna da própria retina ou do disco óptico, 
podendo, ainda, estender-se para o interior da cavidade vítrea. 

A retinopatia não proliferativa é classificada como discre­
ta, moderada e avançada. As formas discreta e moderada ca­
racterizam-se pela presença de microaneurismas, hemorragias 
intra-retinianas, exsudatos duros,  manchas algodonosas e 
edema macular. A forma não proliferativa avançada caracteri­
za-se pela presença de manchas algodonosas, hemorragias 
intra-retinianas, veias em rosário e alterações microvasculares 
intra-retinianas (IRMA) . A presença de três ou mais destes 
últimos sinais é suficiente para classificar a retinopatia como 
não proliferativa avançada. Alternativamente, a retinopatia 
diabética pode ser classificada como não proliferativa avança­
da se  houver pelo menos um dos seguintes achados:  1 .  presen­
ça de hemorragias intra-retinianas extensas em quatro qua­
drantes, 2. veias em rosário em dois ou mais quadrantes, e 3 .  
IRMA em um quadrante (regra 4/2/ 1 ) .  A forma proliferativa 
caracteriza-se pela proliferação fibrovascular na papila ou na 
retina. Uma vez iniciada a fase proliferativa, põe-se em marcha 
um processo mutuamente destrutivo entre a retina e o vítreo, 
cujas conseqüências poderão ser extremamente graves para o 
olho. Se não forem tratados,  cerca de 50% dos pacientes com 
retinopatia diabética proliferativa estarão cegos dentro de cin­
co anos 1 0• 1 1 • Alguns sinais oftalmoscópicos estão associados 
a um risco aumentado de baixa de acuidade visual (BA V) . São 
eles :  presença de neovasos;  localização de neovasos no disco 
óptico;  neovasos com área maior do que V-! de disco óptico e 
hemorragia vítrea. Olhos com esses achados clínicos são con­
siderados como de alto risco de apresentar BA V, e devem ser 
tratados tão logo seja  possível . 

TRATAMENTO 

O tratamento da retinopatia diabética envolve cuidados 
clínicos, fotocoagulação, criocoagulação e vitrectomia. Um 
bom controle clínico é fundamental para o controle da 
retinopatia diabética. Em pacientes sem retinopatia diabética, 
o controle rigoroso da glicemia reduz o risco de desenvolvi­
mento de retinopatia diabética em 76% dos casos. Em pacien­
tes que já têm retinopatia diabética, um controle glicêmico 
rigoroso reduz a progressão da retinopatia em 54% dos casos, 
reduz o risco de evolução da retinopatia para as suas formas 
mais graves (RDNP avançada e RDP) em 47% dos casos, e 
reduz a necessidade de laser em 56% dos casos 1 2 • Níveis 
elevados de lipídeos séricos estão associados tanto ao desen­
volvimento como à gravidade dos exsudatos duros. Pacientes 
com elevados níveis  de colesterol total ,  ou co lesterol 
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.Fig.  1 - Representação esquemática da fotocoagulação focal ou
seletiva, uti l izada ·para tratamento do edema macular focal.  Util izam­
se miras de 50 a 2001J, tempo de exposição de 0, 1 s  e potência 
suficiente para causar um branqueamento ou escurecimento dos 
microaneurismas. Deve-se evitar tratar a uma distância menor do que 

5001J da fóvea central .  

l ipoprotéico de baixa densidade (LDLC) têm um risco duas 
vezes maior de apresentar exsudatos duros do q�e pacientes 
que apresentam níyeis séricos normais desses lipídeos 6 .  Dessa 
forma, a diminuição dos lipídeos séricos elevados pode reduzir 
o risco de perda visual em pacientes com retinopatia diabética.

A fotocoagulação com raios laser tem um impacto extraor­
dinário sobre a retinopatia  diabética. Impede a perda de visão 
em mais de 90% dos casos, quando iniciada precocemente.  
Para pacientes com retinopatia proliferativa de alto risco, o 
risco de perda de visão severa (20/800 ou pior) é reduzido em 
mais de 50% dos casos, após 16 meses de seguimento 1 1 •  Para 
RDNP com edema macular clinicamente significativo o laser 
reduz o risco de incidência de baixa de visão de 1 6% para 7%, 
após dois  anos, e de 24% para 1 2%, após três anos 1 3 •  Uma 
dúvida freqüente é saber quando se deve indicar o tratamento 
com raios laser. O laser está indicado na vigência de 
retinopatia diabética proliferativa, ou quando houver retino­
patia diabética não proliferativa com edema macular clinica­
mente significativo (EMCS) .  A caracterização de EMCS envol­
ve pelo menos uma das seguintes situações:  1 .  espessamento 
da retina localizado a pelo menos 500!J. do centro da mácula; 2 .  
exsudatos duros localizados a pelo menos 500!! do centro da 
mácula, se associados com espessamento de retina adj acente ; 
3 .  espessamento da retina, com pelo menos um disco de diâ­
metro (DD) de área, parte do qual localizado a pelo menos 1 DD 
do centro da mácula 13 • EMCS é portanto um edema que j á  
envolve ou provavelmente envolverá o centro da mácula. O 
EMCS pode ser tratado por meio de três técnicas básicas : 1 .  
Tratamento seletivo, para casos de edema focal (Fig . 1 ) ; 2 .
Grid o u  3 .  Grid seletivo, para tratamento d o  edema difuso (Fig. 
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2 e 3) .  A forma não proliferativa avançada deve ser acompa­
nhada a cada dois a quatro meses ; mas, se não for possível 
fazer esse acompanhamento, deve-se realizar o tratamento 
com panfotocoagulação. Para a forma proliferativa deve-se 
realizar a panfotocoagulação (PFC), em uma a quatro sessões, 
com um total de 1 .000 a 2 .000 disparos (Fig .4) .  Nos casos que 
apresentam EMCS,  o tratamento do edema macular (focal ou 
em grid) deve preceder a panfotocoagulação em algumas se­
manas. Esse procedimento reduz a incidência de edema 
macular após a panfotocoagulação . Um dos obj etivos do 
laser é tratar os microaneurismas que extravasam líquido, e as 
áreas com extravasamento difuso, proporcionando, assim, a 
redução do edema. Na forma proliferativa, com áreas extensas 
de isquemia, o uso do laser obj etiva a transformação dessas 
áreas hipóxicas - que supostamente estimulam a formação de 
neovasos - em cicatrizes "anóxicas", que requerem pouco 
oxigênio para o seu metabolismo, e possivelmente não produ­
zem fatores vasogênicos.  Em casos de neovascularização 
papilar, esse tratamento é particularmente útil para a regressão 
dos neovasos .  É provável, também, que o laser reduza as 
necessidades de oxigênio da retina como um todo e redire­
cione o fluxo sangüíneo para o tecido retiniano remanescente, 
mais nobre. O laser pode também destruir diretamente os 
neovasos na superficie da retina. É provável que outros im­
portantes mecanismos de ação, tais como o debridamento e a 
revitalização do epitélio pigmentar da retina, estejam também 
envolvidos no tratamento com laser. Abordá-los em maior 
profundidade, entretanto, foge aos obj etivos gerais desta 
apresentação. É importante ressaltar que o laser pode ter
efeitos colaterais importantes, tais como : redução da visão 

Fig. 2 - Representação esquemática da fotocoagulação em grid, para 
tratamento do edema difuso. Uti l izam-se miras de 50 a 2001J com 
potência suficiente para causar uma fotocoagulação discreta (leve 
branqueamento). Deve-se deixar um espaço de pelo menos 2001J entre 
as marcas de laser. Deve-se evitar tratar a uma distância menor do 

que 5001J da fóvea centra l .  
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Fig.  3 - Representação esquemática da fotocoagulação em gríd 
seletivo. A fotocoagulação é real izada seletivamente nas áreas de 
extravasamento focal e, em gríd, na área de edema difuso. Deve-se 

evitar tratar a uma distância menor do que 5001J da fóvea central .  

noturna, perda de campo visual e até mesmo decréscimo da 
visão central, por aumento do edema. Complicações mais raras 
incluem hemorragias vítreas, fotocoagulação acidental da 
fóvea, papilite, descolamentos exsudativos de retina e de 
coróide . A panfotocoagulação em uma única sessão aumenta 
o r isco de complicações ,  e por esse  motivo ,  deve ser 
implementada em três a quatro sessões,  com intervalos sema­
nais ou quinzenais .  Deve-se ter presente que a fotocoa­
gulação com raios laser é um tratamento relativamente 
empírico, não atua sobre a causa e ,  sim, sobre o efeito e ,  por 
necessidade, é destrutivo. Esse tratamento deve, assim, ser 
realizado com parcimônia, de forma a manter os seus efeitos 
indesej áveis em um mínimo tolerável .  

A criocoagulação é uma modalidade terapêutica válida 
para casos de hemorragia vítrea maciça que não se reabsorve 
espontaneamente, desde que não haj a  tração vitreorretiniana 
significativa. Pode também ser eventualmente realizada como 
tratamento complementar da panfotocoagulação. 

É fundamental que os  pacientes diabéticos sejam submeti­
dos periodicamente a exames oftalmológicos .  Embora a 
retinopatia diabética sej a  infreqüente em pacientes com dia­
betes mellitus diagnosticado há menos de cinco anos,  muitas 
vezes é dificil precisar o início da doença, e dessa forma, em 
princ ípio, todo paciente diabético deve ser submetido à 
oftalmoscopia, tão logo tenha sido diagnosticado o diabetes .  
Se não houver sinais d e  retinopatia, ou s e  houver apenas 
raros microaneurismas, o diabético deverá ser reexaminado 
anualmente .  Pacientes com RDNP discreta, sem edema 
macular clinicamente significativo (EMCS) ,  devem ser reava­
liados a cada nove meses. Pacientes com RDNP moderada sem 
EMCS devem ser reavaliados a cada seis meses .  Pacientes 

com RDNP avançada devem ser reavaliados a cada quatro 
meses, e pacientes com RDP devem ser reexaminados no 
período de dois a três meses. Pacientes tratados com raios 
laser devem ser reavaliados no período de dois a quatro 
meses, para se verificar se houve ou não estabilização da 
retinopatia, e devem ser submetidos a novo tratamento, se a 
RD não estiver estabilizada. 

Muitos casos, por se apresentarem em estágio avançado, 
não são passíveis de tratamento por laser. Tais casos devem 
ser abordados por técnicas de vitrectomia. Os objetivos funda­
mentais da vitrectomia são tratar complicações preexistentes, 
tais como hemorragia vítrea e descolamento de retina, e evitar a 
progressão da retinopatia, removendo a hialóide posterior que 
direciona os neovasos para a cavidade vítrea. As principais 
indicações de vitrectomia 1 4  são : 1 .  hemorragia vítrea maciça, 
que não é reabsorvida espontaneamente em seis meses ( diabe­
tes tipo 11), ou no período de um a três meses (diabetes tipo I) ; 2 .  
descolamento de  retina tracional, com envolvimento recente 
(menos de seis meses) da mácula;  3 .  descolamento de retina 
tracional e regmatogênico;  4. proliferação fribovascular pro­
gressiva severa; 5 .  hemorragia vítrea com neovascularização 
iriana progressiva; 6. hemorragia pré-macular densa associada a 
proliferação fibrovascular severa; 7 .  glaucoma eritroclástico 
(ghost cel/ glaucoma) rebelde à terapêutica hipotensora; 8 .  
tração macular progressiva; 9 .  edema macular associado a tra­
ção vítreo-macular; 1 O. proliferação fribrovascular hialóidea an­
terior. Considerando todos os casos cirúrgicos, a vitrectomia 
proporciona acuidade visual melhor que 20/ 1 00 em cerca de 
80% dos casos, e visão ambulatorial (A V >  5/200) em cerca de 
80% dos casos. Os resultados funcionais dependem fundamen­
talmente da circulação retiniana e da complexidade anatômica 

Fig. 4 - Representação esquemática da panfotocoagulação - Na 
mácula ut i l iza-se mi ras de 50 a 2001-1 evitando-se tratar a uma distância 
menor do que 5001J da fóvea central .  As demais regiões são tratadas 

com mi ras de 5001J. 
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do olho no pré-operatório .  Em presença de isquemia retiniana 
significativa, o prognóstico é reservado, e quanto menos com­
plexa for a inter-relação vítreorretiniana no pré-operatório, me­
lhor será o prognóstico. Um efeito extremamente importante da 
cirurgia vítrea é que mais de 90% dos casos se mantêm estáveis 
a longo prazo, se a cirurgia for bem sucedida e não ocorrerem 
complicações nas prim�iras semanas de pós-operatório.  

Em conclusão, uma melhor compreensão da fisiopatologia 
da retinopatia diabética cria as bases e o racional para a sua 
terapêutica. Um bom controle clínico, com ênfase no controle 
da glicose e dos lípides séricos,  reduz o risco tanto do desen­
volvimento quanto da evolução da retinopatia diabética. O 
tratamento com raios laser reduz significativamente o risco de 
perda visual . As modernas técnicas de vitrectomia podem 
recuperar parcialmente a visão de olhos gravemente afetados 
pela retinopatia diabética. Um notável progresso, portanto,  foi 
feito no sentido de melhor conduzir uma doença que foi descrita 
como não prevenível e intratável há apenas três décadas 1 5 •  É 
fundamental que se estabeleçam projetos bem definidos para 
prevenir a cegueira causada pelo diabetes .  Os pontos princi­
pais desses projetos devem incluir a educação continuada da 
comunidade médica, o amplo esclarecimento da população e o 
estabelecimento de mecanismos para um referenciamento 
oportuno e um tratamento adequado . 
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