Oftalmologia e
Otorrinolaringologia

Edicao VII
Capitulo 11

RETINA

MARIANA BALLALAI BORDON!
MARIANA LEME SILVA BASTOS VARZIM!
NATALIA AVELAR E LIMA!

OTAVIO HENRIQUE FERREIRA FELICIO!
VICTOR HARUKI COSTA YOKAYAMA!
GERALDO COELHO VAZ?

JEAN SOUSA CAVALCANTE?

1. Discente — Medicina na Faculdade de Medicina de Santo Amaro.
2. Docente — Residente de Oftalmologia do Hospital Escola Wladimir Arruda
3. Docente — Residente de Oftalmologia do Complexo Hospitalar Padre Bento de Guarulhos

Palavras-chave: Retina; Epitélio Pigmentar da Retina; Fotorreceptores.

_l) pASTEUR DOI: 10.59290/0020021251



INTRODUCAO

A retina ¢ a camada nervosa mais interna do
globo ocular, responsavel por converter a luz
que chega ao olho em sinais elétricos que serdo
interpretados pelo cérebro, permitindo a visao.
Essa fungdo ¢ essencial para a percepgdo de
imagens e cores e ¢ realizada principalmente
por dois tipos de fotorreceptores: os cones € 0s
bastonetes.

Os cones sdo especializados na percepgao
de cores e detalhes finos, operando em condi-
¢oes de alta luminosidade (visdo fotdpica). Sao
responsaveis pela alta acuidade visual e pela
distin¢do de diferentes comprimentos de onda,
que formam as cores. Os bastonetes funcionam
principalmente em condigdes de baixa lumino-
sidade (visdo escotopica), sendo altamente sen-
siveis a luz. Eles permitem a visdo em ambien-
tes escuros e sao mais concentrados na periferia
da retina, contribuindo para a percep¢ao do mo-
vimento e a visdo noturna.

A retina possui uma complexa rede de cir-
cuitos neurais, que inclui células bipolares, ho-
rizontais, amacrinas € ganglionares, responsa-
veis por integrar € modular os sinais antes que
sejam enviados ao cérebro através do nervo op-
tico para decodificagdo e formacao da imagem
final (CBO, 2013).

Além disso, o epitélio pigmentar da retina
(EPR) ¢ essencial para o funcionamento ade-
quado da retina, que consiste em uma camada
de células localizadas entre os fotorreceptores e
a coroide, desempenhando papéis fundamentais
na homeostase, nutrigao e protecao da retina ex-
terna. Entre suas principais fungdes estao:

e Fagocitose dos discos dos fotorreceptores:
o EPR realiza a remocao e digestao dos seg-
mentos externos envelhecidos dos bastonetes e
cones, sendo importante para a renovagao cons-
tante dessas estruturas e para a manutengdo da

funcao visual. Essa fagocitose ocorre de ma-
neira ritmica, sincronizada com o ciclo luz/es-
curo, prevenindo o acimulo de detritos e a de-
generacao dos fotorreceptores (STRAUSS,
2005).

e Ciclagem visual (ciclo dos retinoides): o
EPR ¢ responsavel pela regeneragdo do pig-
mento visual, convertendo o all-trans-retinal
(forma inativa ap6s a fototransdugao) de volta
em 11-cis-retinal, sendo necessario para recom-
por a rodopsina e manter a sensibilidade a luz.
O ciclo dos retinoides ¢ essencial para a conti-
nuidade da visdo, principalmente em ambientes
com variagdo de luz (SAARI, 2012).

e Manutengdo da barreira hematorretiniana
externa: o EPR forma jungdes celulares (tight
Jjunctions) que controlam a passagem de subs-
tancias entre a coroide e os fotorreceptores, fun-
cionando como uma barreira seletiva e prote-
tora. Essa estrutura mantém o microambiente
10nico e metabolico adequado para a retina,
além de isolar imunologicamente os tecidos re-
tinianos, evitando processos inflamatorios e de-
generativos (KAUR et al., 2008).

O funcionamento dos fotorreceptores, das
células neurais e do epitélio pigmentar da retina
¢ indispensavel para a integridade funcional do
sistema visual, garantindo a conversao dos esti-
mulos luminosos em impulsos nervosos € a ma-
nutencdo da saude retiniana a longo prazo
(GUYTON & HALL & GUYTON, 2021;
SNELL, 2019).

PRINCIPAIS DOENCAS

DMRI
A degeneragdo macular relacionada a idade

(DMRI) ¢ uma das principais causas de ceguei-
ra legal no mundo. E definida como um proces-
so degenerativo cronico e progressivo que afeta
a regido da macula, a regido central da retina,
resultando em uma perda da visdo central.
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Mesmo se tratando de uma doenga multifa-
torial, o principal fator de risco que potencializa
o desenvolvimento para DMRI ¢ a idade (60
anos +), porém, diversos sao os fatores de risco
que podem estar relacionadas com o desenvol-
vimento e progressao da doenga, como tabagis-
mo, obesidade, hipertensao arterial (HAS), ex-
posicao excessiva a luz solar e uma dieta rica
em lipidios.

Existem dois tipos principais de DMRI,
classificadas em DMRI ndo exsudativa (popu-
larmente chamada de DMRI seca) e DMRI ex-
sudativa (popularmente chamada de DMRI
umida ou neovascular), sendo a essa a forma
mais grave. A DMRI do tipo ndo exsudativa ¢
responsavel por 80% a 90% dos casos da doen-
ca ¢ a DMRI neovascular ¢ responsavel por
15% a 20% dos casos, porém a nao exsudativa
geralmente carrega um prognostico visual mais
favoravel comparada a neovascular.

Quanto a sua fisiopatogenia, a DMRI forma
nao exsudativa apresenta degeneragao progres-
siva das células do epitélio pigmentar da retina
(EPR), areas de atrofia geografica e o deposito
de drusas, podendo ser classificadas em duras
ou moles, na membrana basal do EPR e a mem-
brana de Bruch. Na forma exsudativa, caracteri-
za-se pelo desenvolvimento de neovasculariza-
¢ao coroidal (NVC) nos espagos entre o EPR e
a membrana de Bruch ou entre a retina neuros-
sensorial € o EPR ¢ acompanhada de extravasa-
mento seroso ou sanguinolento, levando a dimi-
nuicao abrupta da visao central.

As drusas constituem o sinal clinico mais
caracteristico da forma seca da DMRI. Sao
compostas por proteinas e ricas em lipidios. As
drusas duras, na avaliacdo histopatoldgica,
apresentam-se como lesdes amareladas, punti-
formes e de bordas bem delimitadas. Um pe-
queno numero de drusas duras isoladas em indi-
viduos idosos ¢ considerado achado de senes-
céncia, ndo configurando DMRI. No entanto, a

presenca de >5 drusas médias ou de drusas mo-
les ja sustenta o diagndstico de DMRI inicial.

As drusas moles caracterizam-se por lesoes
branco-amareladas, de bordas mal definidas e
de didmetro maior que as drusas duras. Essa
forma apresenta maior associacdo a perda vi-
sual, por ter maior probabilidade de evoluir para
estagios avangados da doenga.

Geralmente, as neovasculariza¢des coroi-
dais levam a diminuic¢do abrupta da visdo cen-
tral por causa dos sintomas como a metamor-
fopsia e escotomas centrais ou paracentrais e
constituem o sinal clinico caracteristico da for-
ma umida. Apresentam-se como uma lesao com
forma arredondada ou ovalada de coloragdo
acinzentada que pode estar relacionada com as
hemorragias, exsudatos duros e descolamentos
da retina neurossensorial ou do EPR. Na fase fi-
nal da doenga, o crescimento da neovasculari-
zagdo esta acompanhado com fibroblastos, se
organizando em forma de tecido fibrovascular
no espaco sub-retiniano, chamada de cicatriz
disciforme. Essas lesdes podem ser classifica-
das em varios tipos como: extrafoveais, justafo-
veais e subfoveais (quanto a proximidade ao
centro foveal); classicas e ocultas; bem defini-
das e mal definidas.

As neovascularizagdes extrafoveais se loca-
lizam a uma distdncia maior que 200 um do
centro da fovea; enquanto as justafoveais estao
a menos de 200 um do centro da fovea, porém
ndo a atinge; as subfoveais, quando a margem
da neovascularizagado se estende até o centro da
fovea. As divisdes classicas e ocultas estdo re-
lacionadas ao padrao de fluoresceinografia. Nas
neovascularizagdes coroidais classicas sao res-
ponsaveis por cerca de 13% das neovasculari-
zagoes coroidais secundarias a DMRI. Possuem
como caracteristica a hiperfluorescéncia relati-
vamente uniforme da lesdo desde as fases inici-
ais da angiofluoresceinografia (AF), com obser-
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vacao frequente dos detalhes do complexo neo-
vascular. Observa-se a passagem do complexo
neovascular através do EPR; este se localiza
abaixo da retina neurossensorial, motivo o qual
se torna mais visivel e, geralmente, mais bem
delimitado. As neovascularizagdes ocultas sao
responsaveis por cerca de 87% do total das ne-
ovascularizagdes coroidais secundarias a
DMRI. Nesta forma, caracteriza-se o fato de
que o complexo neovascular ndo atravessa o
EPR, ¢ a fluorescéncia dependera da disposi¢ao
do EPR em relagdo a coroide. Nas neovascula-
rizagdes bem definidas, ¢ possivel determinar a
transicao da retina normal para a neovasculari-
zacdo coroidal. Nas revascularizagdes coroidais
mal definidas, a transi¢do ndo ¢ nitida.

O diagnostico da DMRI, para ambos os ti-
pos em fases iniciais € monitoramento, ¢ reali-
zado, principalmente, pela tomografia de coe-
réncia optica (OCT). Na forma seca, detecta as
drusas, atrofia geografica, alteracdes no EPR.
Ja na forma umida, detecta fluidos retinianos e
membranas neovasculares. Em casos de neo-
vascularizagdes coroidais, ¢ realizada, princi-
palmente, a AF. Porém, podem ser realizados
outros exames, como OCT angiography (OCT-
A) e videoangiografia digital com indocianina
verde (VDIV).

O tratamento varia dependendo do tipo de
DMRI, que pode ser seca ou imida. Na DMRI
seca, o principal objetivo ¢ evitar que a doenca
evolua para a forma imida. Para isso, sdo reco-
mendados suplementos vitaminicos, como o
AREDS?2, que tém mostrado ajudar a retardar a
progressao da doenca. Além disso, a interrup-
¢do do tabagismo e uma alimentagdo rica em
antioxidantes, como vitaminas C, E e luteina,
podem ajudar a proteger a retina e diminuir a
velocidade da degeneragdo. Também ¢ impor-
tante proteger os olhos da exposicao excessiva
aos raios UV, pois isso pode acelerar o processo
de degeneragao.

Por outro lado, o tratamento mais eficaz da
DMRI umida ¢ a aplicacdo de medicamentos
anti-VEGF diretamente no olho (chamado de
terapia intravitrea). Esses medicamentos, como
o ranibizumabe, aflibercepte e bevacizumabe,
ajudam a bloquear o fator de crescimento que
estimula esses vasos sanguineos anormais, €
tém mostrado bons resultados na preservagao
da visdo. Embora a fotocoagulagdo a laser e a
terapia fotodinamica (TFD) ainda sejam op-
¢oes, elas sdo utilizadas apenas em casos espe-
cificos e quando os medicamentos anti-VEGF
nao s3o uma opg¢ao viavel ou ndo t€m o efeito
desejado.

Retinopatia diabética

A retinopatia diabética (RD) ¢ a complica-
¢d0 microvascular ocular mais comum do dia-
betes mellitus e uma das principais causas de
perda visual evitavel em adultos. A doenca de-
corre de alteracOes microvasculares progressi-
vas induzidas pela hiperglicemia cronica, le-
vando a perda de pericitos, espessamento da
membrana basal capilar, microaneurismas e
consequente isquemia retiniana. Essa isquemia
promove liberagdo de mediadores inflamatorios
e angiogénicos, especialmente o fator de cresci-
mento endotelial vascular (VEGF), culminando
em neovascularizagdo e complica¢des retinia-
nas graves.

A RD ¢ dividida em retinopatia diabética
nao proliferativa (RDNP), um estagio sem neo-
vasos, caracterizado por microaneurismas, he-
morragias intrarretinianas, exsudatos duros,
manchas algodonosas, alteragdes venosas, IR-
MAs e possibilidade de edema macular diabé-
tico (EMD), e retinopatia diabética proliferativa
(RDP), definida pela neovascularizagdo de re-
tina/disco ou segmento anterior e risco de he-
morragia vitrea, proliferagdo fibrovascular e
descolamento tracional. A American Academy
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of Ophthalmology (AAQO) mantém a estratifica-
cdo de gravidade da RDNP (leve, moderada,
grave/muito grave) por risco de progressdo; a
presenca de neovasos define RDP.

Os principais fatores para desenvolvimen-
to/progressdo sdo duragdo do DM e controle
glicémico inadequado (HbAlc elevada), além
de hipertensao, dislipidemia, nefropatia/protei-
nuaria e gestacdo. Intervencdes no controle me-
tabdlico e pressorico reduzem risco de piora e
de EMD, conforme sumarizado no Preferred
Practice Pattern (PPP) da AAO de 2025. No
cenario brasileiro, o Conselho Brasileiro de Of-
talmologia (CBO) ressalta a relevancia epide-
miologica e o 6nus social da RD, apontando a
necessidade de linhas de cuidado e rastreamen-
to estruturado no SUS.

A hiperglicemia cronica desencadeia espes-
samento da membrana basal, perda de pericitos
e disfuncdo endotelial, resultando em microa-
neurismas, extravasamento e isquemia capilar.
A hipoxia retiniana aumenta VEGF e mediado-
res inflamatoérios, favorecendo EMD e neovas-
cularizacao (RDP). Esses mecanismos susten-
tam as indicacoes de anti-VEGF, laser e/ou vi-
trectomia no manejo contemporaneo descrito
pela AAO.

O exame de fundo de olho dilatado perma-
nece padrao para diagndstico. O PPP 2025 reco-
menda rastrear DM2 no momento do diagnos-
tico e DM1 a partir de 5 anos do inicio da do-
enca, com revisoes anuais (ou intervalos meno-
res conforme achados ou gestacdo). Métodos
baseados em imagem digital validada/teleoftal-
mologia sdo aceitaveis para detec¢do, com OCT
como exame-chave no EMD e angiografia fluo-
resceinica (AF) indicada para mapear isque-
mia/neovasos quando necessario; OCT-A pode
complementar avaliagdo microvascular. No
Brasil, o CBO respalda a adog¢ao de retinografia
e estratégias populacionais de rastreamento, U-
teis para ampliar cobertura e acesso.

O tratamento baseia-se na combinagao entre
controle sist€émico rigoroso e intervengdes ocu-
lares especificas. O primeiro passo ¢ a otimiza-
¢do metabolica, com manuten¢ao da hemoglo-
bina glicada abaixo de 7%, controle pressorico
e corre¢do da dislipidemia, fatores que compro-
vadamente reduzem a progressao da doenga. O
manejo ocular ¢ individualizado conforme o es-
tagio da RD. Na retinopatia RDNP sem edema
macular central, o acompanhamento clinico e o
controle metabdlico sdo suficientes; quando ha
EMD, a injecdo intravitrea de agentes anti-
VEGF (ranibizumabe, aflibercepte ou bevaci-
zumabe) constitui o tratamento de primeira li-
nha, promovendo regressdo do edema e melho-
ra visual significativa.

Em casos refratarios ou com contraindica-
¢do, podem ser utilizados corticosteroides intra-
vitreos, como os implantes de dexametasona ou
fluocinolona. Nos estagios avangados, com
RDP, a panfotocoagulagdo a laser permanece o
tratamento padrdo, reduzindo a isquemia e ini-
bindo a neovascularizagdo; o uso adjuvante de
anti-VEGF pode ser indicado para acelerar a re-
gressao vascular e estabilizar o quadro. Quando
ocorre hemorragia vitrea persistente, descola-
mento tracional da retina ou tragdo macular sig-
nificativa, esta indicada a vitrectomia pars pla-
na, que remove o vitreo opaco e alivia forcas
tracionais, prevenindo perda visual irreversivel.
Ambas as diretrizes enfatizam o seguimento pe-
riodico apos o tratamento, o uso de métodos de
imagem (OCT, AF) para monitoramento € a in-
tegracdo entre endocrinologistas e oftalmolo-
gistas para garantir abordagem continua e redu-
zir o risco de cegueira evitavel por RD.

Retinopatia hipertensiva

A retinopatia hipertensiva (RH) constitui
uma complicagdo ocular da hipertensao arterial
sistémica (HAS), sendo mais prevalente em in-
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dividuos negros do que em brancos, na propor-
¢do de 2:1. Trata-se de uma afeccao vascular da
retina, coroide e nervo Optico causada pelos efe-
itos da elevagdo cronica ou aguda da pressdo ar-
terial.

Clinicamente, a RH pode ser dividida em
dois tipos principais, sendo a retinopatia hiper-
tensiva cronica caracterizada por alteragdes
progressivas decorrentes do aumento do tonus
vascular e espessamento das paredes arteriola-
res, € a retinopatia hipertensiva aguda, associ-
ada a crises hipertensivas graves, com ruptura
da barreira hematorretiniana e isquemia retini-
ana. Em episodios agudos, pode haver a pre-
sen¢a de transudatos periarteriolares intrarreti-
nianos focais (FIPTs) e infartos da camada de
fibras nervosas (manchas algodonosas), que in-
dicam isquemia tecidual.

Os principais fatores de risco para o desen-
volvimento da RH incluem hipertensao de lon-
ga data ou mal controlada, idade avangada, ar-
teriosclerose, diabetes melito, dislipidemias, ta-
bagismo e historico familiar. A coexisténcia
com o diabetes agrava a evolucao da RH. A ar-
teriolosclerose senil pode mimetizar os achados
da RH mesmo na auséncia de HAS. Alterag¢des
como estreitamento arteriolar focal e cruzamen-
tos AV patolodgicos (sinais de Gunn, Bonnet e
Salus) apresentam valor preditivo limitado
quando isoladas.

Quanto a fisiopatogenia da doenga, as alte-
racoes iniciais envolvem vasoconstri¢ao arteri-
olar difusa e focal, levando a redu¢do da razao
entre os calibres arteriolar e venular (normal-
mente de 2:3). O espessamento progressivo da
parede vascular leva ao aspecto de “fio de co-
bre” e, posteriormente, de “fio de prata”, indi-
cando maior grau de esclerose. Com o agrava-
mento, ocorre quebra da barreira hematorretini-
ana, resultando em extravasamento de hemacias
e plasma, com formacdo de hemorragias em

chama de vela, exsudatos duros (estrela macu-
lar) e exsudatos algodonosos. Pode haver ede-
ma de disco Optico, necrose fibrinoide das arte-
riolas, perda neuronal, escotomas e alteragdes
microvasculares cronicas, como microaneuris-
mas, IRMAs, hemorragias em blot, neovascula-
rizacdo e ingurgitamento venoso.

O diagnostico da RH ¢ realizado principal-
mente por meio da oftalmoscopia direta ou in-
direta, sendo a angiografia fluoresceinica util
para avaliagdo da perfusdo vascular e acompa-
nhamento em casos complexos. A tomografia
de coeréncia dptica (OCT) também pode iden-
tificar acimulo de fluido sub-retiniano ¢ edema
macular.

Os principais achados da RH incluem: es-
treitamento arteriolar difuso e focal, sinais arte-
riolovenulares patoldgicos (Gunn, Bonnet, Sa-
lus), hemorragias retinianas, exsudatos duros,
exsudatos algodonosos, estrela macular, edema
de disco oOptico, isquemia da camada de fibras
nervosas, perda neuronal, escotomas e transu-
datos periarteriolares. As complicagdes associ-
adas sdo: oclusdo arterial e venosa da retina,
macroaneurismas arteriais, neuropatia optica is-
quémica, e degeneracao macular.

A RH ¢ classificada com base nos achados
fundoscopicos, sendo as mais utilizadas:

Scheie modificada (mais pratica na clinica):

* Grau 0: Sem alteragoes;

* Grau 1: Estreitamento arteriolar minimo;

* Grau 2: Estreitamento arteriolar evidente
com irregularidades;

* Grau 3: Grau 2 + hemorragias/exsudatos;

* Grau 4: Grau 3 + edema de papila.

As classificacdes de Keith-Wagener-Barker
e Jerome Gans sdao as mais utilizadas em estu-
dos clinicos. Evidéncias apontam que a taxa de
sobrevida em trés anos ¢ de cerca de 70% nos
pacientes com grau I, enquanto aqueles com
grau [V apresentam sobrevida de apenas 6%, o
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que ressalta a gravidade das formas avangadas
da retinopatia hipertensiva.

O tratamento da retinopatia hipertensiva ¢
essencialmente sistémico, fundamentado no
controle rigoroso e sustentado da pressdo arte-
rial. Essa medida ¢ a principal responsavel pela
regressao dos sinais retinianos e pela prevengao
de complicagdes sistémicas e oculares. Reco-
menda-se acompanhamento oftalmologico pe-
riddico, com fundoscopia regular, especialmen-
te em pacientes com alto risco cardiovascular.

As terapias oculares, como injegdes intravi-
treas de anti-VEGF, fotocoagulagao a laser ou,
em casos especificos, vitrectomia, ndo consti-
tuem o tratamento da doenga em si, mas podem
ser indicadas somente para o manejo de compli-
cagdes, como edema macular significativo, ex-
sudacdo persistente ou neovascularizagao.

Evidéncias clinicas demonstram que o con-
trole adequado da hipertensao arterial sistémica
promove melhora dos achados retinianos e re-
dugdo da exsudagdo e das hemorragias, refor-
cando a importancia da abordagem sistémica na
evolucao favoravel da doenca.

Descolamento de retina

O descolamento de retina (DR) ¢ uma emer-
géncia oftalmoldgica que pode levar a perda ir-
reversivel da visdo se ndo tratado adequada-
mente. Trata-se de uma separacao da retina da
camada subjacente de suporte, o que compro-
mete sua funcdo fotossensivel. O reconheci-
mento precoce dos sintomas e a intervengao ra-
pida sdo essenciais para a preservagao da visao.

Descolamento regmatogénico

Este € o tipo mais comum de descolamento
de retina, representando cerca de 70-90% dos
casos. Ele ocorre principalmente devido a rup-
tura ou buraco na retina, permitindo a passagem
de fluido do vitreo para o espaco sub-retiniano,
0 que separa a retina da camada subjacente.

e Causa principal: ruptura ou buraco na re-
tina, geralmente associados a degeneracao reti-
niana ou tragao vitrea.

e Mecanismo: O vitreo, ao se contrair com
o envelhecimento, pode tracionar a retina, pro-
vocando pequenas rupturas. Quando o fluido do
vitreo entra através dessas rupturas, o descola-
mento comeca.

e Tratamento:

o Laser fotocoagulagdo ou crioterapia para
selar as rupturas.

o Vitrectomia: quando o descolamento ¢
grande ou se complicou com a prolifera¢do de
fibroblastos.

o Retinopexia pneumatica: injecdo de gas
para ajudar a retina a aderir novamente.

e (Caracteristicas clinicas:

e Flashes de luz (fotopsias).

e Flutuadores (moscas volantes).

e Perda de visdo periférica, inicialmente.

e A progressdo pode levar a perda de visdo
central.

Descolamento exsudativo

O descolamento exsudativo ¢ menos co-
mum e ocorre quando ha acumulo de fluido sob
a retina, sem ruptura. Esse fluido ¢ geralmente
proveniente de processos inflamatorios, tumo-
res ou condic¢des vasculares.

e Causa principal: condi¢cdes como doengas
inflamatoérias (ex.: uveite), tumores (ex.: mela-
noma), doengas vasculares (ex.: neovasculari-
zagao coroidal).

e Mecanismo: a coroide ou a retina pode li-
berar fluido devido a inflamagao ou vazamento
de vasos sanguineos, acumulando-se no espago
sub-retiniano, causando o descolamento sem
ruptura da retina.

e Tratamento:
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o O tratamento envolve tratar a causa subja-
cente. Por exemplo, medicamentos anti-infla-
mat6rios ou anti-angiogénicos (como bevacizu-
mabe).

o Em casos de tumores, a radioterapia ou ex-
cisdo cirurgica pode ser necessaria.

e Caracteristicas clinicas:

e Perda gradual de visdo, sem a sensagao de
flashes ou flutuadores.

e Pode ocorrer em pacientes com doengas
sistémicas, como doenca de Vogt-Koyanagi-
Harada ou doenca de Behget.

e Menos agudo, mas progressivo.

Descolamento tracional

Este tipo de descolamento ¢ causado por tra-
cdo mecanica na retina, geralmente devido a
membranas vitreas ou fibrosas que se formam
sobre a retina. Esse tipo ¢ mais comumente vis-
to em pacientes com retinopatia diabética proli-
ferativa ou outras doencas que envolvem neo-
vascularizagao.

e Causa principal: tra¢do exercida por mem-
branas vitreas ou fibrosas que se formam na su-
perficie da retina, podendo ocorrer em retinopa-
tias proliferativas ou apés cirurgias de vitrecto-
mia.

e Mecanismo: as membranas fibrosas, ao se
contrairem, puxam a retina, provocando o des-
colamento. Esse tipo de descolamento ndo en-
volve ruptura da retina, mas sim a tragdo de sua
superficie.

e Tratamento:

o Vitrectomia: remocao do vitreo ¢ membra-
nas tracionais.

o Laser para selar a retina apds a remocao da
tracao.

e Caracteristicas clinicas:

e Perda de visdo geralmente central e pro-
gressiva.

e Sintomas podem ser menos intensos que o
descolamento regmatogénico, mas a progressao
¢ insidiosa.

e Em casos avangados, pode haver fibrose e
neovascularizagao.

Fatores de risco

Os principais fatores de risco incluem:

e Miopia elevada: aumento do comprimento
axial do olho, o que favorece a formagao de rup-
turas retinianas.

e Traumatismo ocular: lesdes diretas podem
levar ao descolamento de retina.

e Historico familiar: a predisposicdo gené-
tica pode aumentar o risco.

e Cirurgia ocular prévia: como a facecto-
mia.

e Doengas sistémicas: como diabetes melli-
tus, retinopatia diabética, hipertensao, entre ou-
tras.

Sinais e sintomas

Os sinais e sintomas podem incluir:

e Fotopsias (sensacao de flashes de luz);

e Musculos de moscas volantes (flutuadores
no campo visual);

e Perda de visdo periférica;

e Sombra ou cortina que aparece de forma
gradual, indicando que a retina esta se descolan-
do.

A presenca de qualquer um desses sinais em
um paciente deve ser considerada uma emer-
géncia oftalmologica.

Diagndstico

O diagnostico precoce do descolamento de
retina ¢ essencial para prevenir a perda irrever-
sivel da visdo. O diagndstico envolve historia
clinica detalhada, exame fisico ¢ uma série de
exames complementares.
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Historia clinica

E fundamental perguntar sobre:

e Sintomas visuais: flashes de luz (fotop-
sias), flutuadores (moscas volantes) e perda de
visdo periférica ou central.

e Historico de trauma ocular ou cirurgia
ocular anterior, como facectomia.

¢ Historico de doengas sistémicas, como di-
abetes mellitus e hipertensdo, que podem pre-
dispor ao descolamento.

e Historico familiar de descolamento de re-
tina ou doengas oculares hereditarias.

Exame oftalmoldgico

e Exame de fundo de olho: o exame de fun-
do de olho ¢ essencial para a visualizagao direta
da retina e da presenca de rasgos, buracos ou a-
reas de descolamento. Em casos de descola-
mento avancado, a retina pode aparecer como
uma massa elevando-se da coroide.

e Testes de acuidade visual: avaliam a perda
de visdo central e periférica. A perda de visdo
pode ser progressiva ou subitamente severa de-
pendendo da extensdo do descolamento.

e Teste de movimento ocular: detecta restri-
cdes nos movimentos da retina causadas por
tragdo ou descolamento.

Exames complementares

e Tomografia de coeréncia optica (OCT): o
OCT fornece imagens em alta resolugdo das ca-
madas da retina, permitindo a visualizacdo do
espaco sub-retiniano, do liquido e da espessura
da retina. Pode ser utilizado para detectar des-
colamento subclinico ou a presenca de neovas-
cularizacgao.

e Ultrassonografia ocular: a ultrassonogra-
fia € crucial em casos de descolamento de retina
onde a visualizagdo direta ¢ dificultada, por e-
xemplo, em casos de hemorragia vitrea. Ela po-
de avaliar a presenca de descolamento, verificar

o grau do descolamento e a movimentacdo da
retina.

e Angiografia com fluoresceina: em casos
de descolamento exudativo ou tracional, a angi-
ografia com fluoresceina pode ser usada para
identificar a presenga de neovasculariza¢do ou
vazamentos de vasos sanguineos.

e Campo visual: o teste de campo visual ¢
util para identificar a extensdo da perda visual,
especialmente na perda de visdo periférica, que
¢ uma caracteristica comum do descolamento
de retina.

Exame de biomicroscopia (fundoscopia)
com lampada de fenda
e Permite uma visdo detalhada da retina e

ajuda a localizar rupturas, areas de descola-
mento e tragoes.

Tratamento

O tratamento depende do tipo e da extensdo
do descolamento:

e Descolamento degmatogénico:

o Tratamento a laser: usado para tratar rup-
turas ou buracos na retina.

o Crioterapia: aplicacdo de frio para selar as
rupturas.

o Vitrectomia: remogao do vitreo e corre¢ao
de tragOes retinianas.

o Retinopexia pneumatica: inje¢do de gas ou
silicone para “colar” a retina no lugar.

e Descolamento exudativo: tratamento da
causa subjacente (como doenga inflamatoria ou
tumores).

e Descolamento tragdo: pode ser tratado
com vitrectomia ¢ remo¢ao de membranas tra-
cionais.

Prognéstico e complicacoes

O prognostico depende de fatores como o
tipo de descolamento, a rapidez do tratamento e
a extensdo do descolamento. Se tratado preco-
cemente, o descolamento de retina pode ter uma
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boa recuperacao visual. As complicagdes inclu-
em:

e Descolamento recorrente;

e Catarata (especialmente apods vitrecto-
mia);

e Endoftalmite (infec¢do intraocular);

e Perda permanente da visao.

Prevencao
Embora o descolamento de retina nem sem-

pre seja prevenivel, algumas medidas podem
re-duzir o risco:

e Exames oftalmologicos regulares: especi-
almente em pacientes com fatores de risco.

e Tratamento precoce de condi¢cdes como a
retinopatia diabética.

e Educacdo sobre lesdes oculares e a prote-
¢ao ocular.

CONSIDERACOES FINAIS

A degenera¢ao macular relacionada a idade
(DMRI) atualmente representa uma das princi-

pais causas de perda visual irreversivel em pai-
ses desenvolvidos ¢ em desenvolvimento, refle-
tindo ndo apenas o impacto do envelhecimento
populacional, mas também a necessidade de vi-
gilancia continua frente as doengas da retina. O
entendimento aprofundado de sua fisiopatolo-
gia, aliado aos avangos em exames de imagem
e as novas abordagens terapéuticas, tém permi-
tido diagndsticos mais precoces ¢ estratégias de
tratamento cada vez mais personalizadas. No
entanto, ainda hé lacunas no manejo da forma
atrofica e desafios importantes no controle da
progressdo da forma exsudativa. Dessa forma,
o conhecimento técnico, embasado em diretri-
zes e evidéncias cientificas atualizadas, torna-
se essencial ndo apenas para a conduta clinica,
mas também para a construcao de politicas pl-
blicas de satde ocular. Investir na educagido do
paciente, na deteccdo precoce € na ampliagdo
do acesso a terapias modernas € o caminho para
minimizar o impacto da DMRI na qualidade de
vida e na funcionalidade da populagdo idosa.
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