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RETINOPATIA DIABÉTICA - Orientações Clínicas 

A orientação terapêutica a dar aos doentes com reti-
nopatia diabética (RD) permanece complexa e, por vezes, 
controversa. É quase sempre baseada em critérios clínicos 
estabelecidos com base em estudos multicêntricos e rando-
mizados, alguns com mais de duas décadas (DRS - Diabe-
tic Retinopathy Study,1,2 ETDRS - Early Treatment Reti-
nopathy Study,3,4 DRVS - Diabetic Retinopathy Vitrectomy 
Study,5 DCCT (Diabetic Complications Control Trial),6 
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study),7,8 
DRCRNet Protocolos: (A,B,D,F,I,J,K,S,T,TX,U,V,W,AA, 
AB,AC),9 RISE/RIDE,10 Restore,11 Resolve,12 BOLT,13 
VIVID/VISTA,14 MEAD,15 FAME,16 KITE/KESTREL,17 
YOSEMITE, RHINE,18 PHOTON).19,20

As publicações mais recentes, com base na conjugação 
de diferentes biomarcadores, como a acuidade visual,21-23 
biomarcadores imagiológicos (Retinografia,24-28 tecnologia 
multicolor,29-31 SD-OCT,32-75 OCTA76-88 e tecnologia wide-
field)89-98 em conjugação com novos conhecimentos no 
universo dos biomarcadores bioquímicos99-112 e a incontor-
nável inteligência artificial,113-118 trouxeram valor prognós-
tico e preditivo119 acrescido à integração de uma avaliação 
multimodal no sentido de uma abordagem diagnóstica e 
terapêutica mais eficaz da RD. 

À luz dos conhecimentos mais atuais, as classificações 
de RD com base apenas na retinografia para estadiamento 
de severidade da RD (Classificação ETDRS - DRSS (Dia-
betic Retinopathy Severity Scale)24,120,121 e a classificação 
clínica Internacional)122 cada vez mais se revelam insufi-
cientes, não permitindo avaliar de modo objetivo o estado 
de perfusão macular e periférica, a alteração da microes-
trutura macular, o grau de neurodegeneração retiniana e 
o edema macular, bem como, a influência do estado do 
vítreo/interface vítreo-retiniana. Para um mesmo DRSS 
score existe uma diferente prevalência da principal via 
implicada no desenvolvimento da RD e do edema macular: 
isquemia, edema ou neurodegeneração retinianos, no con-
texto de uma complexa doença multifatorial, com influên-
cia sistémica como a RD.123

As lesões de RD estão presentes predominantemente, 
fora dos campos ETDRS standard, entre 30% a 40% dos 
olhos. Adicionalmente, as lesões predominantemente peri-
féricas têm sido associadas a um nível de severidade supe-
rior em 9%-15% dos olhos, podendo aumentar o risco de 
progressão da RD em 3% a 4%.90-92,124 

O tema tem seguramente elevada importância tendo 
em conta a evolução que a “gestão” do doente com RD 
tem tido nos últimos anos, com múltiplos procedimentos, 
as novas terapias anti-VEGF17-20,125,126 e a secundarização 
relativa de procedimentos bem estabelecidos como o laser 
térmico, particularmente no edema macular diabético, ape-
sar de tratamentos mais suaves e menos lesivos da retina, 
no caso do laser macular, terem ainda o seu lugar.127-129

A evolução do conhecimento e evidência científica 
torna inevitável uma constante atualização e reavaliação 
de procedimentos pelo que o GER vem propor uma meto-
dologia atualizada de seguimento dos doentes com RD. 

Pretende-se proporcionar uma melhoria contínua da 
qualidade do seguimento do doente diabético, disponibi-
lizando uma orientação clínica e terapêutica e, de alguma 
forma, promover um padrão de procedimento mais uni-
forme, aceite pela comunidade oftalmológica, como trata-
mento mais adequado desta patologia, à luz dos conheci-
mentos atuais.

Um segundo objetivo é dotar a comunidade oftalmoló-
gica de um documento de suporte à prática clínica, referindo 
não só os procedimentos já bem estabelecidos nos últimos 
anos, mas também, na eventualidade da utilização de trata-
mentos ainda não universalmente aprovados, o reconheci-
mento da sua valorização como atos médicos diferenciados 
e consequente comparticipação ou pagamento pelos servi-
ços de saúde públicos ou privados.

Assim, o GER considera como boa prática, a esta data, 
as orientações descritas neste documento. Naturalmente, 
prevêem-se futuras revisões que decorram de novos estudos 
que contribuam, com Inovação & Desenvolvimento Cientí-
fico, para os elevados níveis de cuidados desejados na tera-
pêutica da RD.

INTRODUÇÃO
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Orientações Clínicas     
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Mas, por si só, estas orientações não garantem o sucesso 
terapêutico, nem estabelecem critérios obrigatórios de 
seguimento. Há que ter em conta as especificidades de cada 
doente, os condicionantes geográficos, de procura de cui-
dados de saúde, do equipamento disponível, dos fármacos, 
dos seus custos, do marcado aumento nos últimos anos da 
terapêutica intravítrea em patologias da retina e das condi-
ções cirúrgicas disponíveis localmente. Por isso, o oftalmo-
logista, perante um caso clínico concreto, deverá atuar 
segundo o seu bom critério profissional e experiência 
clínica, de forma a atingir o melhor resultado para o seu 
doente tendo em conta fatores como a efetividade e a efi-
ciência. A segurança é também um princípio a ter em conta. 
Os riscos associados aos tratamentos são conhecidos e estão 
referenciados nos diferentes estudos. O laser clássico tem 
riscos de lesão macular que podem ser minimizados com a 
criteriosa aplicação de laserterapia mais suave, com milipul-
sado ou micropulsado e em procedimento combinado. Os 
anti-VEGFs possuem o risco local das injeções intravítreas 
associado ao seu efeito sistémico e devem por isso ser toma-
dos em conta em função do benefício. O risco é reduzido 
por se tratar de um procedimento minimamente invasivo, 
particularmente se for usada uma técnica correta de injeção 
intravítrea. Os efeitos secundários oculares da terapêutica 
com corticóides, no aumento da incidência da catarata e/
ou de hipertensão ocular, devem ser enquadrado no risco 
próprio do doente e do objetivo terapêutico. A Pressão intra-
-ocular (PIO) elevada pode ser controlada e a catarata é um 
efeito adverso menor se pensarmos que não é uma ameaça 
irreversível à função visual como é o edema macular diabé-
tico não tratado. A vitrectomia também tem risco cirúrgico. 
Todos os procedimentos cirúrgicos major podem ter compli-
cações que devem ser enquadradas na relação risco / benefí-
cio para o doente. Deve ser preservado como princípio base 

do ato cirúrgico o seu benefício e a capacidade de modificar 
a história natural da doença. Além disso, existe um risco 
elevado que é muito importante ter em conta – o atraso no 
diagnóstico e no tratamento da retinopatia diabética.

A elaboração destas linhas de atuação teve em conta o 
conhecimento médico nesta matéria e foi sempre que pos-
sível baseada em prova. É, contudo, necessário realçar que 
a evidência clínica é obtida através de estudos controlados 
e doentes recrutados de acordo com critérios rigorosos e 
padronizados (estudos de eficácia clínica) e que, em condi-
ções da vida real (condições de efetividade) os doentes não 
se enquadram, rigorosamente, nos critérios definidos nos 
estudos. Por isso mesmo, há lugar à decisão com base no 
critério clínico, como já anteriormente referido.

Convém ainda referir que, decorrente das condições 
específicas do contexto em que decorre a prática clínica, é 
aceitável que exista uma prática em ambiente de elevada 
pressão de procura e uma prática mais personalizada, com 
o tratamento mais customizado, mais consumidor de tempo 
médico, mas porventura menos consumidor de outros recur-
sos, nomeadamente fármacológicos. Idealmente, deve ser 
privilegiada uma atuação o mais precocemente possível, e, 
por consequência, mais custo-efetiva. 
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Daqui decorre a necessidade de um esforço de inovação 
nos processos de atendimento dos doentes. Essa inovação 
passa pela mobilização de recursos humanos de apoio ao 
agendamento, responsável pela derivação do trabalho médico 
da sua atividade diferenciada e insubstituível, com prejuízo 
no tempo e cuidados dispensados aos doentes, assim como 
na qualidade e quantidade assistencial. São essenciais ações 
de deteção precoce (rastreio) da RD, apoiada em Centros de 
Leitura e Referenciação que encaminharão os doentes, com 
a maior brevidade para um atendimento célere, mas de qua-
lidade, e auditado em tempo real, com a colaboração,  se 
necessário, de instituições externas ao SNS, nomeadamente 
as IPSS e instituições privadas convencionados, de âmbito 
local, com reconhecida competência de meios humanos e 
técnicos no tratamento da RD.

Este documento pretende dar linhas de orientação con-
sensuais entre os oftalmologistas do GER, refletindo o 
“estado da arte”. Foi sujeito a uma apreciação ampla pela 
comunidade oftalmológica portuguesa que se dedica ao 
estudo e tratamento das doenças da retina, com o objetivo 
da recolha de opinião de todos os interessados de modo a 
melhorar o seu conteúdo, com o maior consenso possível.

Este documento tem como base de trabalho as orienta-
ções do ICO (International Council of Ophthalmology),130 
da AAO (American Academy of Ophthalmology),131 da 
Sociedade Europeia de Especialistas da Retina132 e as suas 
“Preferred Pratice Patterns” e será objeto de revisões 
periódicas.

As orientações diagnósticas e terapêuticas poderão ter 
uma cor que corresponde ao nível de evidência clínica, 
sendo o nível (III) o nível de evidência correspondendo 

ao consenso do GER, o nível (I) correspondendo aos estu-
dos randomizados e o nível (II) a outros estudos de acordo 
com a Tabela seguinte:

Nível de evidência clínica
Nível I 
Pelo menos um estudo bem desenhado - estudos randomizados e controlados e metanálises

Nível II - 1 
Estudos controlados não randomizados de elevada qualidade

Nível II - 2 
Estudos com grupo controle ou coorte, com mais de um centro ou grupo de investigação

Nível II - 3 
Estudos sem grupo de controle, estudos de série, com ou sem intervenção

Nível III 
Opinião de autoridades respeitadas, baseadas na experiência clínica, estudos descritivos ou relatórios de comissões 
especializadas (Consenso do GER)

INTRODUÇÃO

B 	 Como Consultar as 
Orientações Clínicas     

  Luís Gonçalves
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1. DIABETES - A DEFINIÇÃO 
DO PROBLEMA

A diabetes mellitus (DM) é uma doença crónica resul-
tante dos níveis elevados de glicose no sangue. (Fig. 1.1) 
por défice ou ausência de produção de insulina ou ineficá-
cia de ação da insulina produzida. 

A diabetes pode ser classificada em 4 categorias: 
1 -	Diabetes tipo 1; 
2 -	Diabetes tipo 2; 
3 -	Tipos de diabetes específicos devido a outras cau-

sas, e.g., doenças do pâncreas exócrino (como pan-
creatite, fibrose quística), diabetes devido a medi-
camentos ou quimicamente induzida (tais como uso 
de glucocorticóides, no tratamento do VIH/SIDA, 
ou após transplante de órgãos) e síndromes diabé-
ticos monogénicos (como diabetes neonatal, diabe-
tes juvenil de manifestação tardia - Maturity-Onset 
Diabetes of the Young - MODY). Existe, ainda, 
um outro sub-tipo, a diabetes autoimune latente 
em adultos (LADA), afetando menos de 10% das 
pessoas com diabetes. Este sub-tipo define-se pela 
presença de anticorpos anti-ácido glutâmico des-
carboxilase (GADA), sendo fenotipicamente indis-
tinguível da DM tipo 2 ao diagnóstico mas com o 
tempo vai-se assemelhando à diabetes tipo 1.133

4 -	Diabetes gestacional (diagnosticada no 2º e 3º tri-
mestre de gravidez, sem evidência clara anterior à 
gravidez).134 

A grande maioria dos casos de diabetes enquadra-se 
no tipo 2 (90,9%) em que a hiperglicemia resulta de uma 
incapacidade das células corporais responderem eficaz-
mente à insulina (insulino-resistência). A diabetes tipo 1, 
resultante do ataque imunológico às células beta pancreá-
ticas produtoras de insulina, existe numa percentagem 

de 5,8% e os outros tipos em cerca de 3,3%, a nível 
mundial.135

A retinopatia diabética (RD) é uma manifestação ocu-
lar de órgão-alvo e uma complicação comum da diabetes 
mellitus.135-138

A RD tem sido classicamente considerada uma doença 
microvascular da retina. Contudo, existe uma crescente 
evidência da existência de um processo neurogenerativo 
da retina como sendo um evento precoce na patogénese 
da RD, podendo também ele potenciar o desenvolvimento 
de anormalidades microvasculares.139

Figura 1.1 | Critérios para diabetes, adaptado de IDF Diabetes 
Atlas, 9th ed., 2019.135 

PARTE I

A 	 Diabetes e Retinopatia 
Diabética em Números     

  José Henriques, Rufino Silva, Luís Gonçalves, Marco Medeiros, João Coelho,  
André Ferreira, Ângela Carneiro, Bernardete Pessoa
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2. NOVA CLASSIFICAÇÃO DA 
DIABETES EM 5 GRUPOS – 
Escola Escandinava

Em 2018, um grupo escandinavo publicou uma nova 
classificação da diabetes de início em adultos. Evidenciou 
a existência de cinco subtipos de doenças com diferentes 
perfis fisiológicos e genéticos, substituindo a tradicional 
classificação de tipo 1 e 2, propondo uma gestão mais 
individualizada do doente.133,139-142

Foram estudados por análise de clusters 8980 doen-
tes recentemente diagnosticados com DM em 3 cohorts 
independentes:

Scania Diabetes Registry  (1466), WND Upsala (844) 
e Diabetes Registry Vaasa (3485).

Foram incluídas no modelo de análise, partindo-se 
da premissa que o doente diabético desenvolve diabetes 
quando se atinge o limite de secreção de insulina (inde-
pendentemente da causa) para se atingir as exigências 
aumentadas impostas pela obesidade e pela resistência à 
insulina. Para tal foram incluídas 6 variáveis facilmente 
obtíveis e de interpretação direta: índice de massa cor-
poral (IMC); idade de início da diabetes; HbA1c; GADA 
(anti-corpos anti-ácido glutâmico descarboxilase); pép-
tido-C em associação com a glicose necessária para esti-
mar a secreção de insulina; HOMA2-B como modelo de 
acesso à homeostasia (HOMA) 2 estimando a função 

das células β-cell (HOMA2-B) e resistência à insulina 
(HOMA2-IR).

Neste sentido, a nova classificação escandinava iden-
tifica 5 grupos replicáveis de diabetes que têm não só 
características significativamente diferentes mas tam-
bém diferentes riscos para as complicações diabéticas 
(Fig. 1.2): 

grupo 1 - diabetes autoimune severa (SAID), 
grupo 2 - diabetes insulino-deficiente severa (SIDD),
grupo 3 - diabetes insulino-resistente severa (SIRD),
grupo 4 - diabetes ligeira associada à obesidade (MOD),
grupo 5 - diabetes ligeira relacionada com a idade (MARD) 

Tal como o grupo 1, também o grupo 2 representa o 
grupo com maior risco de desenvolvimento de RD. No 
mesmo sentido, o grupo 3 (mais resistente à insulina) 
tem um risco significativamente maior de doença renal 
diabética, em comparação com os grupos 4 e 5. Ainda 
assim, os tratamentos prescritos a estes diferentes gru-
pos são muitas vezes semelhantes.

Nesta classificação a SAID sobrepõe-se com a DM 
tipo1 e a LADA, a SIDD e a SIRD representam 2 novos 
tipos de diabetes severa, estando previamente mascara-
dos na DM tipo 2. 

Correspondendo os grupos 4 e 5 a 22% e 40% dos 
doentes diabéticos, respetivamente, significa que a nossa 
atenção deverá estar focada nos cerca de 38% de doentes 

Figura 1.2 | Estratificação em 5 grupos de acordo com a nova classificação escandinava. Os grupo 1 e 2 são os que têm maior risco de 
desenvolver retinopatia diabética - RD). GADA- anticorpos anti-ácido glutâmico descarboxilase.
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diabéticos que constituem o grupo 1, 2 (com maior risco 
para RD) e 3 (com mais risco para doença renal crónica).

Desta forma, parece razoável que, identificados os 
grupos de diabetes seja possível realizar rastreio da RD 
cada 2-3 anos nos grupos 4 e 5, ou seja em cerca de 62% 
dos diabéticos considerados normais na leitura automá-
tica com a RetMark- Fig.1.3.

Esta nova estratificação tem por isso o potencial de 
acrescentar valor à classificação da diabetes no nosso caso, 
a retinopatia diabética, porque identifica pacientes com alto 
risco de complicações pela diabetes logo ao diagnóstico, 
fornecendo informação sobre o mecanismo subjacente da 
doença e deste modo uma perspectiva mais dirigida, perso-
nalizada e optimizada de tratamento. Representa, de facto, 
um primeiro passo para a medicina personalizada e de pre-
cisão com economia de recursos, maior eficácia, efetividade 
e eficiência. Ir diretamente ao problema, atacar o problema 
porque se fez um melhor diagnóstico.

Assim, 62% dos diabéticos poderão fazer rastreio da 
RD cada 2, ou mesmo, cada 4 anos. Só é necessário identi-
ficá-los. Essa é uma missão de quem gere o doente diabé-
tico no seu todo.

3. A DIMENSÃO DO 
PROBLEMA – OS NÚMEROS 
DA DIABETES E DA 
RETINOPATIA DIABÉTICA 

3.1 Prevalência da diabetes mellitus em 
Portugal

O Relatório Anual do Observatório Nacional da Diabe-
tes (OND) - edição de 2023 afirma que em 2021 a preva-
lência estimada da diabetes na população portuguesa com 
idades compreendidas entre os 20 e os 79 anos (7,8 milhões 
de indivíduos) foi de 14,1%, isto é, cerca de 1,4 milhões de 
portugueses neste grupo etário tem diabetes - Fig.1.4a. Em 

56% dos indivíduos esta condição já havia sido diagnosti-
cada e 44% ainda careciam de diagnóstico. Estima-se que a 
taxa de prevalência da diabetes nos últimos 10 anos teve um 
aumento na ordem dos 16,3%.135 

Figura 1.3 | 62% dos diabéticos poderão fazer rastreio da RD 
cada 2, ou mesmo, cada 4 anos 

Figura 1.4a | Prevalência da Diabetes em Portugal (2021)
Dados do Relatório do OND 2023.
https://apdp.pt/3d-flip-book/relatorio-do-observatorio-nacional 
-da-diabetes/

Figura 1.4b | Prevalência da Diabetes em Portugal (2021)
Dados do Relatório do OND 2023

Tabela 1 | Prevalência da Diabetes em Portugal (2021)

Habitantes >19 e < 80anos:  7 800 000
Estimativa

Prevalência da DM2 14,1% 1099800

DM2 diagnosticada 56% 615888

DM2 não diagnosticada 44% 483912
Fonte: OND: Observatório Nacional da Diabetes Mar 2023
https://apdp.pt/3d-flip-book/relatorio-do-observatorio-nacional-da-diabetes/

Doentes com DM2 a necessitar de rastreio: 615888
*Convém referir que estes números não incluem os jovens abaixo dos 20 anos 
(mais comumente DM1) e os adultos acima de 80 anos. Assim sendo, os números 
reais da Diabetes e consequentemente da RD podem ser ligeiramente diferentes.
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Em relação à hiperglicemia intermédia (pré-diabetes) 
esta existe em 28,6% da população portuguesa (20-79 anos), 
cerca de 2,1 milhões de indivíduos, subindo a percentagem 
para 42,7% (3,2 milhões de indivíduos) da população por-
tuguesa, nesta mesma faixa etária, se forem incluídos os 
Diabéticos ou pré-diabéticos (https://apdp.pt/3d-flip-book/
relatorio-do-observatorio-nacional-da-diabetes/).144

3.2 Prevalência da retinopatia diabética

A retinopatia diabética (RD) é a 1ª causa de 
cegueira na idade ativa nos países ocidentais.145,146

Aproximadamente metade dos diabéticos já diag-
nosticados nunca foi ao Oftalmologista.147

Os estudos epidemiológicos relativos à prevalência da 
RD na diabetes tipo 2 não são uniformes, pelo menos em 
parte, devido às diferentes amostras populacionais consi-
deradas.147,148 Os estudos são bastante heterogéneos rela-
tivamente ao nível da seleção de pacientes, com critérios 
de inclusão variáveis (faixa etária, sexo, duração e tipo de 
diabetes, etnia, comorbilidades associadas e classificação 
adotada).

Yau et al145 publicaram uma estimativa global da pre-
valência de RD, bem como dos seus estadios mais gra-
ves, com base numa meta-análise que avaliou dados de 
35 coortes populacionais, transversais a 4 continentes em 
22896 participantes com diabetes (1980-2008). A preva-
lência global de RD foi de 34,6%, a prevalência de RD 
Proliferativa (RDP) foi de 7,0% e de edema macular dia-
bético (EMD) foi de 6,8%.

Em França, Massin P et al publicaram vários arti-
gos relacionados com o Estudo OPHDIAT - abordando 
a epidemiologia da RD na região metropolitana de Paris, 
tendo encontrado uma prevalência global de RD de cerca 
de 24%.150-154

Vários programas de rastreio do Reino Unido avaliaram 
a prevalência de RD para a diabetes tipo 2. O programa 
Escocês estimou a prevalência de RD em 47 090 doentes 
recém-diagnosticados com diabetes tipo 2 e documentou 
uma prevalência global de 19,3%, com uma taxa de RD 
referenciável (RDR) de 1,9%.155

No País de Gales, Thomas et al realizaram uma análise 
transversal de 86 390 doentes com diabetes tipo 2. Os auto-
res documentaram uma prevalência global de RD e de RD 
com risco para a perda de visão de 30,3% e 2,9%, respetiva-
mente.156 Na Islândia, a prevalência de RD foi mais elevada, 
tendo sido estimada em 41,0%.157

Em Espanha destacamos o estudo efetuado na Catalu-
nha (Região de Vallès Oriental) por Hernecki J e García-
-Arumí158 e que incluiu 5228 doentes. A prevalência glo-
bal da RD na população estudada (doentes diabéticos tipo 
2, sem rastreio prévio) foi de 11,9%. No grupo de doentes 
tratados farmacologicamente a prevalência aumentou para 
14,6%.158

Em Portugal, o estudo RETINODIAB159 que consistiu 
na avaliação do programa de rastreio da RD na Região de 
Saúde de Lisboa e Vale do Tejo, implementado entre Julho 
de 2009 e Dezembro de 2014, aferiu a prevalência nesta 
população-alvo (52 739 doentes). Globalmente, a RD foi 
detetada em 8584 doentes (16,3%). Destes doentes, 5484 
(10,4%) tinham RD não proliferativa (RDNP) ligeira, 1457 
(2,8%) tinham RDNP moderada e em 672 (1,3%) foi diag-
nosticada RDNP grave; 971 (1,8%) apresentavam RD pro-
liferativa exigindo referenciação urgente para uma consulta 
da especialidade; 732 doentes foram classificados como 
tendo maculopatia (1.4%). Devido ao facto de o edema 
macular clinicamente significativo não ser discernível nas 
imagens não-estereoscópicas, o diagnóstico de maculopatia 
foi estabelecido apenas pela presença de exsudados duros, 
dentro de um diâmetro de disco da fóvea, e em conformi-
dade com os critérios da Classificação Clínica Internacional 
e da Academia Americana de Oftalmologia.122 O estudo do 
País de Gales (Thomas et al) documentou uma prevalência 
de maculopatia ligeiramente superior155 de 2.6%. No entanto 
nessa coorte, a classificação de maculopatia foi alargada à 
existência de exsudados duros ou hemorragias e com uma 
acuidade visual (AV) inexplicável pior do que 6/12, dentro 
de um diâmetro de disco da fóvea.

3.2.1. Incidência e Progressão da RD
Embora a maior parte dos estudos observacionais rela-

tivos à incidência da RD tenham adotado protocolos anuais 

Figura 1.5 | Retinopatia Diabética Proliferativa avançada com 
hemorragia sub-hialoideia e hemovítreo. 
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de triagem, as diferentes estratégias para classificação da 
retinopatia diabética têm divergido, dando origem a uma 
comparação enviesada dos dados publicados.

A incidência a longo prazo da RD foi abordada em 
várias populações ocidentais, como no Estudo Wiscon-
sin160  e no estudo Fyn County.161

No estudo de Wisconsin, Klein et al analisaram a pro-
gressão da retinopatia, em pessoas com diabetes tipo 1, 
ao longo de 25 anos. Os autores documentaram uma taxa 
de progressão cumulativa da RD de 83%, uma progres-
são para RDP de 42%, e uma melhoria da RD em 18%. 
Além disso, a incidência cumulativa final foi de 29% para 
o edema macular e de 17% para o edema macular clinica-
mente significativo.

O estudo Liverpool Diabetic Eye Study162 incluiu 
20570 rastreios efetuados entre 1991 e 1999. Aferiu-se 
uma incidência anual de Retinopatia diabética referen-
ciável (RDR) de 0,2% no primeiro ano, e uma incidência 
cumulativa de 1,7% aos 4 anos. 

Thomas et al163 avaliaram a incidência de RD relativa 
a um rastreio de base populacional, no País de Gales, que 
incluiu 57 199 pessoas com diabetes tipo 2, ao longo de 
um período de 4 anos. Obteve-se uma incidência cumula-
tiva global de RD e de RDR a 4 anos de 360,27 e 11,64 por 
1000 pessoas, respectivamente. 

Em Portugal, Dutra Medeiros et al164 procederam à 
avaliação da incidência e progressão da RD numa coorte 
prospetiva de base populacional, de diabéticos tipo 2 com 
5 anos de seguimento (Julho/2009 a Dezembro/2014). 
Foram realizadas 109 543 retinografias classificáveis e 
que corresponderam a 56 903 doentes. Um total de 30641 
doentes (53,85%), tiveram pelo menos mais do que um 
episódio de rastreio durante o período de estudo e foram 
incluídos na análise de progressão da RD. Retinopatia 
diabética referenciável (RDR) foi definida para todos 
os doentes classificados com RDNP moderada, grave 
ou proliferativa, com ou sem maculopatia ou RDNP 
ligeira com maculopatia. Estimativas não paramétricas 
das incidências anuais e cumulativas foram obtidas através 
do estimador de Turnbull. A incidência anual de qualquer 
RD em doentes sem retinopatia no início do estudo foi de 
4,60% no primeiro ano, diminuindo para 3,87% no quinto 
ano; a incidência cumulativa em 5 anos foi de 14,47%. Em 
participantes com RDNP ligeira no início do estudo, a taxa 
de progressão para RDR no primeiro ano foi de 1,18%; a 
incidência cumulativa em 5 anos foi 4,59%. Por outro lado, 
o risco de qualquer grau de RD, RD não referenciável ou 
RDR foi fortemente associado com o aumento da duração 
da diabetes e idade mais precoce aquando do diagnóstico.

Estima-se que cerca de 90% dos casos graves de reti-
nopatia diabética possam ser evitados se for efetuado, um 
bom controlo metabólico (HbA1c <7%), um bom controlo 

da pressão arterial e da dislipidemia, bem como um trata-
mento atempado da doença ocular.165

3.2.2. A resposta atual ao problema da retino-
patia diabética é ainda insuficiente

A resposta atual ao problema da retinopatia diabética é 
ainda insuficiente e desarticulada. Tem por base a procura 
do doente pelo serviço que, para muitos dos doentes, se 
encontra distante. Além disso, esta resposta peca muitas 
vezes por ser tardia, relativamente ao tempo ideal para iní-
cio de tratamento, para um número demasiado grande de 
doentes.144 

Existem algumas iniciativas louváveis encetadas pelas 
ARS Norte, Centro; LVT e Alentejo bem como da Asso-
ciação Protetora dos Diabéticos de Portugal (APDP) com 
diferentes modelos de intervenção, algumas das quais, pri-
vilegiam o fator proximidade.

Destacamos a incorporação da automatização da leitura 
realizada com recurso a uma plataforma que usa IA (RetMa-
rker) que permite fazer a leitura automática de retinografias 
em cerca de 60% dos casos.

De destacar a particularidade de se tratar em muitos 
casos de uma resposta de proximidade que inclui unidades 
móveis que se deslocam aos centros de saúde e enviam as 
imagens retinográficas para o centro de leitura. Estas ima-
gens são classificadas por um Centro de Leitura automática. 
As imagens que não permitem a leitura automática são pos-
teriormente lidas por leitura humana através de uma plata-
forma que permite o acesso ao sistema de armazenamento 
das imagens e a sua gestão.

3.3 Segmentação da Retinopatia Diabética e 
respetiva prevalência166

Nos rastreios realizados aos doentes com DM a taxa dos 
que necessitam de tratamento varia entre 2% - 11% com 
média 4%. Estamos a considerar como mais realista a taxa 
de 8,9% do total dos diabéticos aqueles que necessitam de 
tratamento. 

Estima-se então que cerca de 8,9%144 dos diabéticos 
avaliados no plano nacional de rastreio necessitarão de 
tratamento oftalmológico especializado. Considerando 
somente a população entre 20 e 80 anos, se fosse reali-
zada deteção precoce a todos os diabéticos seriam 8,9% de 
1,1 milhão (97 882), mas como somente cerca de 56% estão 
diagnosticados como diabéticos, consideramos plausível 
estimar em 54 mil os candidatos a serem identificados como 
doentes com RD a necessitar de tratamento urgente em Oftal-
mologia. Se considerarmos toda a população e não somente 
os indivíduos entre 20 e os 80 anos, esse número poderá ser 
estimado em 130 mil em 100% dos diabéticos e 72,5 mil se 
considerarmos somente os 56% diagnosticados.
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NOTA: Nas estimativas de segmentação da retinopatia 
diabética vamos considerar toda a população diabética e 
não só entre 20 e 80 anos pois assim, incluímos os doentes 
com mais de 80 anos e os doentes com DM1, muitos deles 
abaixo de 20 anos. Estes números poderão, por esse facto, 
ser estimados em alta.

Usando a informação de que estes 8,9% necessitam 
de tratamento oftalmológico,144 estimamos, com base 
nos estudos de Ling,167 e dos dados publicados pela 
APDP164,168 que, do total dos diabéticos: 

	2,2% dos casos diagnosticados correspondente a 
32 136 tenham RDP 

Tabela 2 | Indicadores dos programas de rastreio. 

Fonte: Diabetes: Fatos e Números 2023 − Relatório Anual do Observatório Nacional da Diabetes 3/2023 (https://apdp.pt/3d-flip-book/
relatorio-do-observatorio-nacional-da-diabetes/).144
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	5% dos casos diagnosticados, ou seja, 65 732 
tenham EMD, dos quais 7304 terão EMD focal 
(10% do total)

	0,4% dos casos diagnosticados equivalente a 5988 
tenham RDP fotocoagulada mas instável

	1,3% dos casos diagnosticados, correspondendo a 
18 959, tenham RDNP grave, podendo 20% deles 
beneficiar com tratamento laser 

Poderá ser mais realista, (comparando com outros estu-
dos e uma recente metanálise), considerar uma prevalência 
de 5% no EMD.169

NOTA: uma percentagem estimada em 35% da popula-
ção usa a ADSE ou outros Seguros de Saúde optando por 
realizar o tratamento fora do SNS. Por isso consideramos 
que a percentagem de doentes diabéticos que efetivamente 
procuram o SNS rondará os 65%. Como 50% dos diabéti-
cos não sabem que o são, poderemos estar confortáveis ao 
estimar em 40% os diabéticos que procuram o SNS. São 
esses que vão contar para custos no SNS.

Faremos a nossa avaliação com base nestas percen-
tagens e correspondentes números estimados (ver tabela 
abaixo).159,167,168

Tabela 3 | Prevalência da RD em Portugal. Segmentação da doença. 

OND 2023 
referente a 2021  

Número de 
diabéticos

Número de doentes diagnosticados 
(56%)

CENSO 2021
residentes 

em Portugal

1458372
(14,1% da 
população)

Ling et al 
2012 

Escócia
Thomaz et al 
País de Gales

PORTUGAL 
APDP 2012 

(Alves)

Im JHB et al 
Survey Ophthal 

2022

PORTUGAL 
APDP 2014 
(Medeiros)

Prevalência 
estimada em 
PORTUGAL

RD na DM2 24,20% 30,30% 20,60% 16,30% 24,00%

6,1% da
população

geral não estão
diagnosticados

(630927)

Retinografias 
que necessitam 
confirmação

9% 4% 4% 4%

7,9% da
população geral

está diagnosticada
(OND 2023)

(817102)

Prevalência dos 
estadios de RD

56% diabéticos
diagnosticados

(816688)
RDNP 21,40% 18,40% 18,40% 14,50% 18,40%

RDNPmin 9,70% 9,70% 10,40% 10,40%

RDNP 
moderada 7,40% 7,40% 2,80% 7,40%

A necessitar 
tratamento  
8,9% (***)

RDNP grave 1,30% 1,30% 1,30%

RDP 2,80% 2,20% 1,80% 2,20%

EMD cs 6,10% 2,6% (*) 1,30% 5,50% 1,4% (**) 5,00%

Fotocoagulação 
estável 2,90% 2,90%

Fotocoagulação 
instavel 0,41% 0,41% 0,41%

Dados com base nos números do OND de 2023 referentes ao ano de 2021. Consideramos a totalidade da população portuguesa e não somente os indi-
víduos na faixa etária dos 20 aos 80 anos. Poderemos ter valores com estimativa em alta. Com base em vários estudos europeus e portugueses o GER 
– Grupo de Estudos de Retina considerou a prevalência referida na última coluna da direita. Considerou ainda como a necessidade de tratamento urgente, 
8,9% dos doentes diagnosticados com RD.

(*) 1 DD fóvea com exsudados duros, hemorragias; AV0,5 ou inferior não justificada.						   
(**) Exsudados duros. Poderá ser mais realista, após a pandemia, e dado serem só considerados os exsudados duros, considerar uma prevalência maior, por ex. 5%	
(***) Nos rastreios realizados aos doentes com DM a taxa dos que necessitam de tratamento varia entre 2-11% com média 4%. 			 
Estamos a considerar como mais realista  a taxa de 8,9% do total dos diabéticos aqueles que necessitam de tratamento.				  
NOTA: uma percentagem estimada em 35% da população usa a ADSE, Seguros de Saúde optando por realizar o tratamento fora do SNS. Por isso consideramos que a 
percentagem de doentes diabéticos que efetivamente procuram o SNS rondará os 40%. São esses que vão contar para custos no SNS.
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Tabela 4 | NÚMEROS ESTIMADOS da DIABETES e da RETINOPATIA DIABÉTICA em PORTUGAL censo 2021 e preva-
lência em 2021 (últimos dados do OND): 

100% 
diabéticos

56% 
diabéticos

40% 
diabéticos

Prevalência dos  
4% retinografias 

não lidas

Diabéticos para Rastreio 14,1% da população 1458372

Número teórico  de DIABÉTICOS 
DIAGNOSTICADOS POR RASTREIO se 
todos estivessem diagnosticados 
($) = 100% do total dos diabéticos

1458372

 ($) 56% dos 
diabéticos ou seja 

aqueles que sabem que 
são diabéticos

40% dos
diabéticos;

número
estimado dos
diabéticos que
recorrem ao

SNS

DIABÉTICOS DIAGNOSTICADOS POR 
RASTREIO ($) 1458372 816688 583349

Diabéticos que necessitam de rastreio = 
número de diabéticos que sabem que são 
diabéticos

816688

Número de diabéticos que fizeram rastreio 
e que são lidos automaticamente pela 
RETCAM sem necessidade de leitura 
humana

490013 60%
aproximadamente

Número de diabéticos rastreados que 
necessitam de leitura humana 326675 40%

aproximadamente

Retinografias não classificáveis (opacidade 
meios, execução técnica difícil) e necessitam 
de Consulta Diabetes Ocular

58335 32668 23334 4%

Diabéticos para consulta de Diabetes 
Ocular anual 408344 228673 163338

24% 
dos diabéticos  
diagnosticados

Diabéticos dispensados da Consulta de 
Diabetes Ocular(*) 1050028 588016 420011

(*) total diabéticos 
diagnosticados menos 

os diabéticos que 
necessitam de consuta

Considerando os números estimados da Diabetes para a totalidade da população, obtivemos números de aproximadamente 1milhão e 458 mil diabé-
ticos. Desses, 56% terão o diagnóstico (816 688) e só esses contam para o planeamento do rastreio da RD. Destes 60% poderão ter leitura automática 
(490 013) e 326 675 necessitarão de leitura humana das retinografias. 
Destas, 8,9% necessitarão de referenciação e tratamento urgente, correspondendo a cerca de 73 mil. Todos os 326 675 menos os 73 mil para tratamento, 
necessitarão de um Consulta de Diabetes Ocular anual, não urgente. 58 335 retinografias não poderão ser lidas e obrigam também a Consulta de Dia-
betes Ocular anual. 1 milhão e 50 mil diabéticos ficam dispensados de Consulta de Diabetes Ocular anual. 
Se considerarmos que somente 40% dos doentes recorrem ao SNS, basta usar esta percentagem e estimar os números de procura do SNS por cuidados 
relacionados com RD.

NOTA: pelas razões expostas acima, consideramos 56% destes doentes diabéticos para efeito de planeamento. Con-
sideramos ainda os que recorrem ao SNS serão somente 40%.
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Tabela 5 | Segmentação da retinopatia diabética: Vamos considerar o valor teórico dos 100% dos doentes.  

100% 56% 40% Prevalência Comentários

RETINOPATIA DIABÉTICA 
para tratamento distribuídos da 
seguinte forma

130013 72807 52005 8,9% 0,37%
8,9% dos diabéticos 

diagnosticados + 0,4% 
retinografias não lidas

RDP 32136 32136 17996 12854 2,2% 0,09%
2,2% dos diabéticos  

diagnosticados + 0,09% das 
retinografias não lidas

EMD (incluindo doentes com 
RDP e EMD) 73035 65732 36810 26293 5,00% 0,20%

5% dos diabéticos 
diagnosticados + 0,2% das 

retinografias não lidas

EMD focal (10% EMD) 7304 4090 2921

RD fotocoagulada mas instável 
(IV)
50% Laser; 50% I. Intravítreas

5989 2994 1677 1198 0,41% 0,02%
0,41% dos diabéticos 

diagnosticados + 0,02% das 
retinografias não lidas

RD fotocoagulada mas instável
50% Laser; 50% I. Intravítreas 5989 2994 1677 1198 0,41% 0,02%

0,41% dos diabéticos 
diagnosticados + 0,02% das 

retinografias não lidas

RDNP grave que poderá  
beneficiar com tratamento laser 
(20% destes casos)

18989 3798 2127 1519 1,30% 0,05%
1,3% dos diabéticos 

diagnosticados + 0.05% das 
retinografias não lidas

RDP ou EMD a necessitar de 
vitrectomia = 10% do total de 
diabéticos com RDP e 2,5% do 
EMD

5046 2826 2018 10% da RDP + 2,5% do 
EMD

Os valores dos 56% dos diabéticos que estão diagnosticados estão entre parêntesis. Os que necessitam de referenciação e tratamento serão 130013 (72807).
Destes, 32136 (17996) tem RDP. Os doentes com EMD com ou sem RDNP ou RDP associada são 65732 (36810) dos quais 10% têm EMD focal correspon-
dendo a 7304 (4090) que podem ser tratados com laser focal. Estima-se em 50% os doentes que terão RD fotocoagulada mas instável e acessível ao laser 2994 
(1677) e o mesmo número para os que se mantem instáveis e necessitam de injeções intra-vítreas. 
Os doentes que apresentam RDNP grave são 18989 dos quais 20% beneficia com laser correspondendo a 3798 (2127) doentes. Doentes com RDP avançada
ou EMD a necessitarem de Vitrectomia são 5046 (2826). Foram considerados nestes números também as retinografias não legíveis (4%) cuja percentagem 
em cada segmento foi obtida pela multiplicação da prevalência pelos 4%.
Estes são estimativas teóricas para 100% dos diabéticos; para achar os valores de 56% de doentes diagnosticados (números entre parêntesis) e 40% dos que
recorrem ao SNS, basta multiplicar 40% pelos valores da coluna correspondente aos 100%.

(#) Retinografias não classificáveis. Das retinografias não classificáveis que são 4%, cerca de 10% destas ( correspondendo a 0,37% dos diabéticos) estima-se que terão 
patologia que necessite de tratamento
($) Pelas razões expostas consideramos somente 56% dos diabéticos ou seja aqueles que sabem que são diabéticos. Os outros ainda não chegaram ao sistema, não “pedem” 
cuidados
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Tabela 6 | Números da retinopatia diabética para 100% dos diabéticos, 56% e 40% (colunas em bold da esquerda para a direita, 
respectivamente).

RETINOPATIA DIABÉTICA para tratamento 
distribuídos da seguinte forma

Números absolutos em 
100% dos diabéticos 130013 72807 52005

100% 56% 40%

RDP 32136 32136 17996 12854

EMD (incluindo doentes com RDP e EMD) 73035 65732 36810 26293

EMD focal (10% EMD) 7304 4090 2921

RD fotocoagulada mas instável (IV)
50% Laser; 50% I. Intravítreas 5989 2994 1677 1198

RD fotocoagulada mas instável
50% Laser; 50% I. Intravítreas 5989 2994 1677 1198

RDNP grave que poderá  beneficiar com tratamento 
laser (20% destes casos) 18989 3798 2127 1519

RDP ou EMD a necessitar de vitrectomia = 10% do 
total de diabéticos com RDP e 2,5% do EMD 5046 2826 2018

Tabela 7 | Necessidades terapêuticas: considerando o que clinicamente é a prática habitual e somados os números de doentes que neces-
sitam de laser, anti-VEGF e vitrectomia chegaram-se aos números referidos na tabela para 100% dos doentes, 56% e 40% (os doentes 
que procuram o SNS).

100% 56% 40%

LASER 32136 17996 12854

INJEÇÕES INTRA-VÍTREAS 65732 36810 26293

VITRECTOMIA 7304 4090 2921

3.3 Necessidades de terapêutica – os números 
da procura de cuidados 
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1. CLASSIFICAÇÃO DA RD

O principal propósito do estadiamento e classifica-
ção da RD e do EMD é a realização de um diagnóstico 
clínico prático e preciso com valor prognóstico (com 
utilidade para antecipação do risco para progressão da 
RD independentemente do tratamento) e preditivo (na 
escolha mais otimizada do tratamento, adaptada a cada 
caso).119,170

A escala ETDRS-DRSS (Early Treatment Diabetic 

Retinopathy Scale- Diabetic Retinopathy Severity Scale, 
1985) é o atual modo standard para a classificação 
da severidade da RD em contexto de ensaios clínicos, 
usando o biomicroscópio/fotografias estereoscópicas do 
fundo ocular (7 imagens estereoscópicas) para a docu-
mentação de lesões vasculares. Esta metodologia tem 
por base a Classificação Airlie House, estabelecida por 
um grupo de especialistas de retina em 1968, e apesar 
de apresentar precisão de avaliação e reprodutibilidade, 
requer uma laboriosa análise, tendo, por isso, uma limi-
tada aplicabilidade clínica.120,121,171

PARTE I

B 	 A Classificação da RD  
- a Base da Gestão da RD     

  Bernardete Pessoa, José Henriques, Rufino Silva, João Nascimento, Marco Medeiros

Figura 1.2.1 | Representação dos 7 campos standard de 30º 
da classificação modificada de Arlie House da 
retinopatia diabética. Campo 1 centrado no nervo 
óptico, campo 2 centrado na macula e campo 
3 temporal à mácula. Os campos 4,5, 6 e 7 
correspondem à média periferia nasal e temporal. 
Adaptado de Goldberg & Fine, 1969.171

Figura 1.2.2 | Esquema representativo dos 7 campos standard 
de 30º.
Campo 1 centrado no DO; Campo 1 centrado na 
mácula; Campo 3 temporal à mácula; Campos 4 
a 7 são tangentes a linhas horizontais passando 
pelos polos superior e inferior do DO e linha 
vertical passando pelo seu centro.171
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A escala EDTRS progride de níveis sem RD (níveis 
10-12) para níveis de RD não proliferativa (RDNP) 
ligeira (nível 21 - apenas microaneurismas ou hemor-
ragias retinianas ou exsudados duros na ausência de 
microaneurismas), RDNP moderada (nível 31-37, mais 
que ligeira e menos que severa), RDNP severa (nível 
43-53 – mais do que 20 hemorragias intraretinianas em 
cada um dos quatro quadrantes; anomalias venosas ou 
venous beading, em dois ou mais quadrantes, anomalias 
microvasculares intraretinianas (IRMA) em pelo menos 
um quadrante e ausência de sinais de retinopatia diabé-
tica proliferativa  RDP e RDP (nível 60-85). 

Esta escala tem valor prognóstico e preditivo.24,25

O seu valor de prognóstico é maior para os estadios 
de severidade acima de 47 a 53 (RDNP moderadamente 
severa a severa) com maior risco de progressão para 
RDP ao 24º mês25,26 e com maior risco de declínio da 
função visual, com as respetivas limitações inerentes.27,28 

Os pacientes com RDNP moderadamente severa e 
severa  (nível DRSS 47-53) são também os que conse-
guem melhorias mais expressivas na escala DRSS com 
a terapia anti-VEGF, a tradução do seu valor preditivo.26

Foi com esta classificação que surgiu o termo Edema 
Macular Diabético Clinicamente Significativo o qual se 
define como:

-	Espessamento da retinano dentro de 500 µm do cen-
tro da mácula

-	Exsudados duros a  500 µm do  centro da mácula, se 
associados a espessamento retiniano que pode estar 
fora dos 500 µm

-	Espessamento de pelo menos 1 área de disco (1500 
µm), estando uma parte incluída numa área de 1 diâ-
metro de disco da fóvea 

Com base na classificação ETDRS e baseando-se, 
também na avaliação do fundo do olho/ retinografia  foi 
proposta a Classificação Clínica Internacional para a 
retinopatia diabética e edema macular, mais exequível 
para a prática clínica, tornando ainda mais fácil a comu-
nicação entre a comunidade oftalmológica e os internis-
tas/diabetologistas A classificação Internacional define 
5 estadios de gravidade da RD ilustrados na Tabela 1.

O GER considera que se existir RDP esta deverá ser 
sub classificada de acordo com a sua gravidade (Tabela 2). 

Como o edema macular pode ocorrer em qualquer  
fase da RD é classificado separadamente (Tabela 3).

Se está presente edema macular diabético (EMD), 
pode ser classificado de acordo com a Tabela 4 (ver em 
baixo).

Os sistemas de classificação da RD com base apenas 
no fundo ocular/retinografia cada vez mais se revelam 
insuficientes, não integrando biomarcadores fornecidos 
pelos novos exames complementares de diagnóstico 
como o OCT/ANGIO-OCT e a angiografia fluoresceí-
nica de campo ultra-amplo até aos 200º. Há manifesta-
ções patológicas da RD não percetíveis pela avaliação 
clínica através da fundoscopia/retinografia, tais como a 
perfusão periférica, alterações da microestrutura macu-
lar, a neurodegeneração, a medição objetiva do espessa-
mento macular e o estado do vítreo/relação vítreo-reti-
niana (Figura 1.2.3).123,175-177 

Tabela 1 | Classificação Clínica Internacional / Graus de gravidade da retinopatia diabética (GDRPG – Global Diabetic Retino-
pathy Project Group 2002).172,173

Classificação da RD Sinais encontrados na fundoscopia

Sem retinopatia aparente Sem alterações

RD não proliferativa ligeira Apenas microaneurismas

RD não proliferativa moderada Mais do que apenas microaneurismas mas menos do que RDNP grave

RD não proliferativa grave

Qualquer dos seguintes:
-mais do que 20 hemorragias intraretinianas em cada um dos quatro quadrantes
-anomalias venosas (venous beading) em dois ou mais quadrantes
-anomalias microvasculares intraretinianas (IRMA) em pelo menos um quadrante

(Se em vez de “ou” se considerar “e” 
pode-se considerar RD não proliferativa 
muito grave)

Sem sinais de retinopatia proliferativa

RD proliferativa
-Neovascularização
  ou
-Hemorragia vítrea/pré-retiniana
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1.1 Avaliação por imagiologia

Existem cada vez mais equipamentos que permitem 
avaliação multimodal tornando a classificação do EMD e 
da retinopatia diabética mais precisa.178

1.1.1 Optical Coherence Tomography (OCT) 
- Classificação ESASO32

O OCT é atualmente uma ferramenta imprescindível na 
avaliação do EMD/RD.

Em oposição ao modo subjetivo e superficial de avalia-
ção pela retinografia/fundoscopia o OCT de domínio espec-
tral (SD-OCT), com uma resolução axial de cerca de 6 μm, é 
um método globalmente acessível, não invasivo e reprodu-
tível, permitindo uma medição objetiva da espessura média 
retiniana nos 9 sub-campos ETDRS e, deste modo, uma 
detecção precisa da presença de EMD, do tipo de edema 

(central – envolvendo o sub-campo de 1 mm central – ver-
sus não central), além de outras informações potencialmente 
relevantes baseadas em diferentes alterações estruturais das 
camadas retinianas.130

Assim, define-se EMD como uma acumulação de líquido 
intra e sub-retiniano na área macular associada a aumento de 
espessura no OCT.179 Considera-se uma espessura macular 
central (CFT - central foveal thickness) normal e um volume 
macular (VM) normal entre 225–315 μm e 0,17–0,26 mm2, 
respetivamente.32 A CFT normal nos doentes com diabetes 
sem RD ou RD ligeira é considerada < 320 μm para o sexo 
masculino e 305 μm para o sexo feminino. Contudo, para 
ambos os géneros, perto de 100% dos olhos sem edema 
apresentam uma CFT < 300μm.180 Neste sentido, um painel 
internacional de especialistas de retina em representação da 
European School for Advanced Studies in Ophthalmology 
(ESASO) propôs uma classificação baseada no SD-OCT 

Tabela 3 |

Classificação / Grau edema macular Sinais encontrados

EMD aparentemente ausente Sem espessamento aparente da retina ou exsudados duros

EMD aparentemente presente Algum espessamento retiniano ou exsudados duros no polo posterior

Tabela 4 | Classificação Clínica Internacional / Graus de gravidade do Edema macular146,172,174 (GDRPG – Global Diabetic 
Retinopathy Project Group 2002)

EMD – classificação clínica internacional

Ligeiro: Algum espessamento retiniano ou exsudados duros no polo posterior, mas distantes do centro da mácula

Moderado: Espessamento retiniano ou exsudados duros aproximando-se do centro da mácula mas não o atingindo

Grave: Espessamento da retina ou exsudados duros atingindo o centro da mácula

Notas: A presença de exsudados duros é um sinal de edema macular, moderadamente recente ou em fase de reabsorção, a existência de placas lipídicas associa-se a um edema 
macular crónico de longo tempo de evolução.

Tabela 2 |

RDP Apresentação clínica

RDP baixo risco
Neovascularização do disco óptico (DO) - no DO ou dentro de 1 Ø de disco (1 ØD) 
mas com área < 1/3  do Ø de disco ou Neovasos para além de 1 ØD (NVE) mas com 
área < ½  ØD.

RDP alto risco
Neovascularização do DO (no DO ou dentro de 1 ØD mas com área ≥ 1/3 do ØD ou 
NV para além de 1 ØD (NVE) mas com área ≥ ½  ØD ou critérios de baixo risco 
associados a pequena hemorragia vítrea ou sub hialoideia.

RDP com doença ocular diabética 
avançada

Qualquer dos seguintes:
• Hemovítreo/ hemorragia sub hialoideia
• Rubeose da íris
• Descolamento de retina tracional
• Proliferação fibrovascular com Ø tração
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Figura 1.2.3 | Este conjunto de figuras ilustra o exemplo de um doente aparentemente sem lesões de retinopatia diabética, segundo a 
fundoscopia (corroborada por imagens de retinografia widefield - quadrado azul - e imagens multicolor – quadrado verde). 
Contudo, tratava-se de um caso com RD de predomínio periférico (RDP no OD e RDNP mas com isquemia acentuada no 
OE, segundo as imagens de  angiografia fluoresceínica, quadrado amarelo) com edema macular bilateral e membrana epi-
-retiniana (MER) do OD (percetíveis no OCT macular -imagens superiores incluídas no quadrado vermelho, sendo a MER 
do OD também evidente na imagem multicolor). No OCTA macular 3x3 mm (imagens inferiores do quadrado vermelho) 
consegue-se também detetar a presença de microaneurismas no plexo capilar profundo (imagens inferiores direitas, para o 
OD e OE, respetivamente). Este paciente tinha DM tipo 2 conhecida há 6 anos, com glicemias controladas nos 2 últimos 
anos, contudo, existia um histórico de glicemias anteriores documentadas, na ordem dos 600 mg /dl. Com este caso pretende-
-se ilustrar o relevo da imagiologia multimodal na avaliação da RD e a importância da valorização dos diferentes fatores de 
risco. Neste exemplo, os antecedentes de um mau controlo metabólico, acabariam por explicar este desenvolvimento clínico.



RETINOPATIA DIABÉTICA - Orientações Clínicas 

24 |  Revista da Sociedade Portuguesa de Oftalmologia · Volume 47 · SPL1 · Dezembro 2023 

para a maculopatia diabética considerando características 
morfológicas específicas e índices quantitativos para cate-
gorização em 4 diferentes graus de severidade progressiva-
mente mais graves: maculopatia precoce, avançada, severa 
e atrófica. (Fig. 1.2.432 e Figs. 1.2.5-1.2.7).

Nesta classificação foram utilizados 7 parâmetros 
morfológicos sob o acrónimo TCED/HFV (T- grau de 
espessura; C - tamanho dos quistos intra-retinianos (IRC); 
E - disrupção da camada elipsóide, EL, e membrana 
limitante externa, ELM – camadas “E”; D - presença de 
DRIL – desorganização das camadas internas da retina; 
H – presença e número de focos hiperrefletivos (HRF); 
F- presença de líquido sub-retiniano (SRF); V- estado da 
interface retiniana (presença de tração vitreo-macular, 
TVM, ou membrana epirretiniana, MER).

A classificação da maculopatia baseia-se nos 4 primei-
ros parâmetros “T, C, E e D”.32 

De um ponto de vista mais prático, objetivo, reprodutí-
vel, simples e com aplicabilidade clínica, podem diferen-
ciar-se 2 tipos principais de maculopatia: 

a) 	potencialmente reversível e de melhor prog-
nóstico (polegar verde para cima da Fig. 1.2.3) 
englobando a maculopatia precoce (CFT < 330 
um, sem disrrupção das camadas “E” ou DRIL) e 
a maculopatia avançada (CFT>= 400 µm e/ou pre-
sença de DRIL e/ou disrrupção das camadas “E”, 
Figs. 1.2.5 e 1.2.6, respetivamente); 

b) 	com características de irreversibilidade funcio-
nal e pior prognóstico (polegar vermelho para 
baixo na Fig. 1.2.3), englobando a maculopatia 

Figura 1.2.5 | Imagens de SD-OCT correspondentes a um exemplo de maculopatia precoce.194 

Figura 1.2.4 | Classificação baseada no SD-OCT para a maculopatia diabética da European School for Advanced Studies in Ophthalmo-
logy (ESASO). 
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severa e atrófica, ambas facilmente detetáveis 
pela ausência completa das camadas E (na severa 
se objetivável edema macular e na atrófica se 
CFT<220 µm, ou seja, atrofia macular181 - Figuras 
1.7 A e B, respetivamente.

De acordo com esta classificação e com base na litera-
tura, EMDs com CFT menores (<400 µm), IRC pequenos 
(<100 µm), camadas E intactas, ausência de DRIL, baixo 
número de HRF (<30) e ausência de líquido sub-retiniano 
(SRF) são indicadores de um estadio mais precoce de macu-
lopatia com melhores e mais precoces respostas à terapia 
intra-vítrea. Em oposição, o agravamento destes biomarca-
dores está potencialmente associado a doença inflamatória 
cumulativa, mais crónica e mais severa, esperando-se por 

esse motivo maior benefício ou necessidade em tratar com 
corticoterapia ou terapia combinada.37,63,72,107

Um dos achados de maior valor prognóstico e predi-
tivo é a ocorrência de DRIL e a disrupção das camadas 
“E” no anel central de 1 mm, fortemente associadas a uma 
pior evolução da AV no tratamento do EMD, necessidade 
de tratamento mais rápido e um importante valor predi-
tivo, no sentido de se antecipar estadio de doença mais 
avançado.182-189 

Existem outros biomarcadores indicadores de maior 
severidade e cronicidade da RD e EMD, como maior 
número de HRF nas camadas mais externas da retina e 
coróide; disrupção da camada plexiforme externa da retina 
(OPL); exsudados duros mais numerosos ou a presença 

Figura 1.2.6 | Imagens de SD-OCT de maculopatia avançada, do olho direito, OD (imagens à esquerda) e do olho esquerdo, OE, (ima-
gens à direita). Como características mais relevantes da imagens de OCT, pode-se observar a presença de disrupção da 
camada elipsóide (EL), número significativo de exsudados duros e focos hiperrefletivos (particularmente no OE), disrrup-
ção da camada plexiforme externa , presença de quistos confluentes  na camada nuclear externa e camada nuclear interna.195 

Figura 1.2.7 | Imagens de SD- OCT de maculopatia severa, com edema (A) e atrófica, sem edema (B), do mesmo olho, antes e após 
tratamento com implante de iluvien®. 
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de maior hiperrefletividade das paredes dos espaços 
cistóides.33,37,40,47,48,51,52,58,65,177,179,190-193

Estudos morfológicos do EMD por OCT consideram 
ainda três padrões principais: E1 espessamento difuso (ou 
em “esponja”), sem espaços cistóides clinicamente visí-
veis; E2 – Espessamento retiniano associado à presença 
de quistos, definidos como circulares ou ovais com hipor-
refletividade relativamente às paredes dos quistos; E3 – 
descolamento seroso da retina neurossensorial (DSR), o 
qual pode ocorrer isoladamente ou em associação com 
espessamento simples ou cistóide.196

Cada categoria pode apresentar-se isoladamente ou em 
associação. Os quistos têm sido classificados como peque-
nos (<100 μm), grandes (101–200 μm) ou gigantes (>200 
μm)31,41 e a degeneração cistóide no EMD tem sido definida 
como o maior quisto foveal com diâmetro horizontal >450 
μm e diâmetro vertical >300 μm. O diâmetro horizontal e 
vertical dos quistos aumenta  com a severidade da isquemia 
macular.49 Os quistos grandes e gigantes estão correlacio-
nados com um pior prognóstico visual. A localização dos 
quistos gigantes relativamente ao centro e a sua extensão 
lateral, a sua localização na camada nuclear externa (ONL) 
e o grau de lesão provocado às camadas internas e externas 
da retina, lesão dos fotorrecetores ou EPR têm sido associa-
das a um pior prognóstico visual.33,43,46,49 

Fibrina e outros produtos de natureza inflamatória 
podem preencher esses espaços cistóides e acumular-se 
sob a forma de septos dentro dos próprios quistos em 
situações de disrupção mais severa da barreira hemato-
-retiniana, antecipando-se um pior prognóstico funcio-
nal.45,197 Este tipo de quistos de natureza inflamatória não 
parece ser afetado pela terapia anti-VEGF.44

Quando o edema e grandes quistos ultrapassam a capa-
cidade de distensão da retina, ocorre  provável lesão das 
células de Muller e bipolares  implicadas na transmissão 
dos impulsos visuais entre a retina externa, a retina interna 
e os axónios do nervo óptico. Nestas circunstâncias ante-
cipa-se que a recuperação visual não paraleliza a resolu-
ção do edema. Deste modo a presença de bridging retinal 
processes deve ser objeto de uma rápida intervenção 
terapêutica antes que ocorra dano irreversível.33,42

Relativamente à sub-classificação de acordo com o 
tamanho e características dos quistos definiram-se ainda 
os seguintes estádios:

E 2a ligeiro:  espessamento retiniano associado a 2-4 
pequenos quistos (<100 μm) centrais. 

E 2b intermédio: espessamento retiniano associado 
a quistos com configuração petalóide ou grandes quistos 
(>=100 μm)  centrais. 

E 2c: espessamento retiniano severo associado a coa-
lescência de quistos (perda de retina bridging processes). 

E 3: descolamento neurosensorial: presença de fluido 
sub-retiniano. Este descolamento neurosensorial pode ser 
um achado isolado ou estar associado a espessamento reti-
niano difuso ou quístico.33,42,43,49

Na diabetes, a infiltração do cortex vítreo posterior com 
células gliais e inflamatórias é  responsável pelo desenvolvi-
mento de um cortex vítreo posterior mais espessado, o qual 
constitui uma barreira adicional à oxigenação da retina faci-
litando o desenvolvimento da neovascularização retiniana. 
Deste processo, decorre uma maior tendência para que ocor-
ram diversas anomalias na interface vítreo-retiniana, com 
repercussões na evolução e abordagem da retinopatia diabé-
tica, tais como: maior grau de adesão vítreo-retiniana com 
consequente tração vítreoretiniana, descolamentos de vítreo 
anómalos, vitreosquisis, desenvolvimento de membranas 
epi-retinianas, proliferações fibrovasculares  e descolamen-
tos de retina tracionais.

Este tipo de proliferação na interface vítreo-retiniano 
ao induzir tração sobre a área macular atua como um fator 
adicional para o desenvolvimento de EMD. 198,199

Assim, Panozzo et al196 introduziram uma classifica-
ção com base no OCT, para  o edema macular tracional, 
tendo em conta a presença e o tipo de tração vitreo-macu-
lar. Considera-se a existência de tração epi-retiniana se 
existir uma linha hiperrefletiva bem definida e contínua 
sobre a superfície interna da retina com, pelo menos, um 
ponto de adesão na área de aquisição do mapa retiniano.

Esta classificação inclui 4 estadios com gravidade 
crescente:

T0 -	ausência de hiperrefletividade epi-retiniana.
T1 -	presença de uma linha contínua de hiperrefletivi-

dade plana e aderente à retina sem distorção signi-
ficativa da mesma.

T2 -	presença de uma linha contínua de hiperrefletivi-
dade com múltiplos pontos de adesão à retina com 
distorção significativa da mesma.

T3 -	tração antero-posterior com configuração em “asa 
de gaivota”.

De entre estes tipos de EMD tracional o sub-tipo T3 está 
conotado com um pior prognóstico funcional.200 

1.1.2 Angiografia fluoresceínica
A angiografia fluoresceínica é útil em diversas situa-

ções, nomeadamente no estudo da perfusão retiniana.
Na prática clínica tem sido progressivamente subs-

tituída pelo OCT, em especial após o aparecimento dos 
novos OCTs.201-204 É, no entanto, um meio indispensável 
para detetar e estudar áreas de isquemia retiniana, par-
ticularmente, de isquemia periférica (Fig. 1.2.8). 

Na presença de EMD pode permitir detetar e caracte-
rizar a origem das áreas de exsudação e/ou das áreas de 
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não-perfusão capilar. Poderá ser incluída no estudo de 
RDNP moderada a muito grave sobretudo se associada a 
maculopatia focal ou multifocal e difusa. Pode, no entanto 
e de acordo com o critério clínico, ser desnecessária como 
guia do efeito terapêutico no EMD com exsudados duros 
localizados em padrão circinado não ameaçando a fóvea 
ou maculopatias focais, sobretudo se puder ser realizado o 
OCT. Na presença de RDP estabelecida só é usada em situa-
ções selecionadas nomeadamente a associação com maculo-
patia focal/multifocal/difusa ou para a avaliação da resposta 
terapêutica em pacientes submetidos a fotocoagulação pan-
-retiniana. Outras situações em que a angiografia fluores-
ceínica poderá ser usada são a avaliação de alterações da 
acuidade visual sem causa aparente, os quadros de RDNP 
severa para determinar o grau de isquemia retiniana e na 
deteção de NVE subtis em pacientes com RDP. A angiogra-
fia fluoresceínica também não é um método adequado para 
o rastreio de RD.197 Recentemente tem ganho relevo e inte-
resse o uso de angiografia de campo ultra-amplo na deteção 
de áreas de isquemia retiniana periférica e, desta forma per-
mitir a “Target Retinal Photocoagulation” (TRP) ou seja, a 
fotocoagulação das áreas alvo de isquemia periférica como 
modalidade precoce de tratamento das RDP e do EMD com 
componente de isquemia periférica associado, entidade que 
está a ser considerada como uma variante do EMD posta em 
evidência pela angiografia de campo ultra-amplo.206,207

1.1.3 ANGIO-OCT (Optical Coherence 
Angiography)

Recentemente, o ANGIO-OCT (OCTA)208 tem 

despertado interesse na avaliação da vascularização superfi-
cial e profunda da área macular na RD, como complemento 
e cada vez mais como alternativa à angiografia fluoresceí-
nica, contudo sem ainda a substituir. A imagem obtida pelo 
OCTA resulta do movimento dos eritrócitos nos vasos, mas 
não permite a avaliação do derrame vascular. Contudo, o 
OCTA permite uma melhor definição das anormalidades 
vasculares nos diferentes plexos capilares, superficial e pro-
fundo da retina e também da coróide, tendo também poten-
cial capacidade de localização de NV acima ou abaixo da 
membrana limitante interna.82

De acordo com vários estudos, a redução da densi-
dade vascular macular, ao nível dos plexos superficial, 
profundo e da coriocapilar, acompanha a progressão da 
severidade da RD (Figura 1.2.10).76,82

Este conhecimento potencia a importância do OCTA 
na avaliação da perfusão macular não só na avaliação 
inicial mas no seguimento da RD (Figura 1.2.9).209

Além disso, é um exame não invasivo, sem necessi-
dade de injeção de contraste, de aquisição mais rápida, e 
repetível num curto espaço de tempo. 

Esta nova tecnologia consegue ainda revelar a pre-
sença de microaneurismas e até de áreas significativas 
de não perfusão capilar macular, particularmente no 
plexo capilar profundo, mesmo em casos sem lesões 
de RD visíveis. Também IRMAs e mesmo NV podem 
ser detetados antes de sua percepção clínica na fundos-
copia e angiografia fluoresceínica. O potencial deste 
exame pode e deve ser aproveitado, quando disponí-
vel, para caracterização mais precisa da severidade da 
RD.78-80,88,210-215

Um grupo de consenso para a nomenclatura com 
OCTA propôs que a área de não perfusão e FAZ (zona 
foveal avascular) detectadas por OCTA deveriam ser 
incluídas na identificação e classificação de severidade da 
RD. Segundo este grupo, deve ser considerada como uma 
área grande de redução de fluxo: uma área >0,5 mm2 no 
OCTA convencional e acima de 30% da área total de um 
OCTA  considerado WF (ver em baixo).216

De entre as desvantagens do OCTA  está a necessi-
dade de fixação de um alvo e acuidade visual para tal, 
além da sua aplicabilidade estar limitada a olhos com 
boa transparência de meios.217,218

Os artefactos de imagem induzidos entre outras 
razões por má segmentação associada ao edema intra-
-retiniano ou projeções de vasos superficiais nas cama-
das mais profundas estão entre outras das suas principais 
limitações.187,219

A ainda não consensual uniformização na nomencla-
tura, interpretação, falta de reprodutibilidade na análise 
dos dados e métricas obtidas com o OCTA são dificulda-
des a ultrapassar.220-222

Figura 1.2.8 | Angiografia fluoresceínica em doente com RDP e 
extensa oclusão capilar periférica. 
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Figura 1.2.9 | Imagens do olho direito de uma diabética tipo 1 de 26 anos de idade com retinopatia diabética não proliferativa ligeira de 
acordo com classificação ETDRS-DRSS (demonstrado nas imagens multicolor de ambos os olhos, superiormente e na 
angiografia fluorescínica widefield – imagem A). Apesar disso é percetível uma isquemia macular severa de acordo com as 
imagens de OCTA macular (imagem B).

Figura 1.2.10 | Figura rodeada a amarelo – imagem de OCTA onde é percetível neovascularização a ultrapassar o limite da membrana 
limitante interna. Na figura rodeada a azul - a neovascularização observada através da hiperfluorescência, na angiografia 
fluoresceínica, não consegue esclarecer a localização dos neovasos (ao nível da retina versus a invadir a cavidade vítrea, como 
no exemplo assinalado pelos círculos a tracejado na imagem B scan de OCTA). Nas 2 imagens de OCT-A da direita são 
bem visíveis as zonas de não perfusão (assinaladas com uma cruz) e abaixo destas áreas conseguem-se perceber neovascu-
larizações em fase mais precoce de desenvolvimento (ramificações menos densas, com terminações em pequenos bolbos).88
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Informações adicionais
Têm sido desenvolvidas diversas técnicas avança-

das de recolha de imagens retinianas. Muitas delas têm 
já, ou terão a breve prazo, uma importante aplicação 
nos pacientes com retinopatia diabética. Dentro dessas 
novas tecnologias, e de forma resumida, poderemos 
destacar: 

1.	 Doppler OCT, com utilidade clínica na deteção de 
alterações do fluxo de sangue em pacientes com 
retinopatia diabética ou na avaliação da arquitetura 
tridimensional de complexos neovasculares na reti-
nopatia diabética proliferativa.

2.	 Ótica adaptativa, uma tecnologia recente com a qual 
se pretende melhorar a eficiência dos sistemas óticos 
reduzindo o efeito de distorção. 

3.	 Imagem metabólica, fornecida por um novo instru-
mento que capta a autofluorescência da flavopro-
teina, um cromóforo que funciona como um bio-
marcador espectral de actividade metabólica. Este 
dispositivo não-invasivo capta imagens do fundo 
ocular para detetar stress metabólico e danos nos 
tecidos através da medição da intensidade de fluo-
rescência celular nos tecidos da retina.

4.	 Swept-source OCT que, utilizando um comprimento 
de onda mais longo, permite melhorar a penetração e 
ter uma maior resolução nas camadas mais profundas 
do segmento posterior, incluindo a coróide e esclera. 
Além disso, é capaz de velocidades de exploração 
mais rápida, permitindo tempos de captura de ima-
gem duas vezes menores do que OCT espectral.

5.	 En face OCT assume-se também como uma impor-
tante tecnologia no âmbito da imagem oftalmoló-
gica. Pode gerar imagens utilizando o time-domain 
OCT, o spectral-domain OCT, ou o swept-source 
OCT. São obtidos C scans após reconstrução a partir 
de B scans. É assim obtido um volume tridimensio-
nal que em seguida, e através da manipulação com 
um software, nos permite uma observação segmen-
tada do plano coronal.

 Com os OCTA en face atuais podem obter-se ima-
gens de dimensões que podem variar de 2,0 x 2,0 mm a 
12,0 x 12,0 mm ou 15,0 x 9,0 mm sem o uso de algorit-
mos de montagem.216,223 

Recentemente, avanços na tecnologia ultrawide-field 
aplicada à angiografia mostraram conseguir captar quase 
3 vezes mais área total de retina que os 7 campos stan-
dard de 30º (7SF) tendo-se demonstrado que em 10% 
dos olhos avaliados com ambas as metodologias houve 
áreas de não perfusão e neovascularização não detetadas 
pelos 7SF.91,92 

Graças à tecnologia widefield sabe-se que 30%-40% 
dos diabéticos têm lesões predominantememnte perifé-
ricas (PPL), i.e. fora dos 7SF91,224,225, tendo estes casos 
3,2x maior risco de ter progressão da RD em mais de 2 
estadios de severidade e 4,7 x de aumento de risco para 
progressão para RDP, em 4 anos (Fig. 1.2.3).124

A terminologia widefield tem sido usada inconsisten-
temente na literatura na descrição dos diferentes méto-
dos imagiológicos para avaliação retiniana (e.g., foto-
grafia e autofluorescência de fundo ocular, angiografia 
fluoresceínica, OCT, and OCTA).216

No sentido de se estabelecerem classificações mais 
universais com respeito à tecnologia Widefield (WF) 
e Ultra-widefield (UWF), um grupo internacional de 
estudos publicou uma terminologia de consenso (Fig. 
1.2.11)

Embora não sejam inteiramente comparáveis, tam-
bém se pode falar em terminologia Widefield para os 
exames SD-OCT e OCTA, igualmente com benefícios 
práticos resultantes da sua aplicação.

O SD-OCT 55º x 35º WF constitui também um 
upgrade comparativamente ao SD-OCT standard 
20ºx20º, permitindo abranger a mácula e o disco óptico 
simultaneamente, com uma definição mais precisa da 
relação vítreo-retiniana (Fig. 1.2.12 e Fig. 1.2.13).96 
Ainda assim, a imagiologia WF para o SD-OCT ainda 
não está claramente definida.

Relativamente à classificação e Guidelines do con-
ceito de WF para OCTA, de acordo com um quase 
consenso apresentado por um Grupo Internacional de 

Figura 1.2.11 | Recomendações para a definição de imagiologia Widefield e Ultrawidefield Segundo o Grupo de Estudo Internacional 
para a Imagiologia Widefield.
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Figura 1.2.12 | Imagem SD-OCT 55ºx35º WF à esquerda mostrando adesão vitreoretiniana, não perceptível na imagem B scan de OCTA 
20x20º, do mesmo olho. 

Figura 1.2.13 | Diferentes estados de adesão vitreo-macular evidenciados no SD-OCT 55ºx35º, os quais podem ser dificilmente ou mesmo 
não ser detetados no OCT 20ºx20º. De cima para baixo, adesão vitreomacular quase completa, descolamento posterior 
do vítreo anómalo com adesão papilar, descolamento posterior do vítreo incompleto com adesão foveal e descolamento 
posterior do vítreo completo.226 

Figura 1.2.14 | PLEX® Elite 9000 widefield optical coherence tomography angiography (OCTA) de 90º: Montagem de 5 imagens de 12 x 
12 mm: mostra claramente a neovascularização retiniana superior (imagem direita) e inferior (imagem esquerda). 
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Especialistas de Retina, foi considerada imagem WF 
para OCTA um campo >70º.216

Embora o campo de visão com a angiografia fluores-
ceínica UWF seja superior ao permitido com a tecnologia 
de OCTA, com o SS-OCTA de última geração (PLEX® 

Elite 9000 12x12 mm – com 5 scans SS-OCTA 12x12 mm 
- central, nasal inferior, nasal superior, temporal inferior e 
temporal superior) a abrangência deste tipo de WF-OCTA 
poderá ser considerada suficiente, uma vez que a maioria 
dos neovasos (NV) na RDP se encontram na média peri-
feria. Com uma simples imagem 12x12 mm SS-OCTA 
centrada na fóvea foi possível detectar pelo menos uma 
área de NV em 90% dos olhos com RDP e com os 5 scans 
SS-OCTA 12x12 mm em montagem, foi possível abranger 
quase todas as áreas de NV periférica.217,218

Para o mesmo campo de visão o OCTA parece ser 
equivalente ou mesmo superior para a identificação de 
áreas de não perfusão, em comparação com a angiografia 
fluoresceínica ultra widefield (UWAF) - Figuras 1.2.14 e 
1.2.15.187,218,227,228

1.1.4 Autofluorescência do fundo ocular 
A Autofluorescência do fundo ocular (Fundus Auto-

fluorescence - FAF) é também um método rápido, não 
invasivo que pode  ser usado como complemento diag-
nóstico e de análise fisiopatológica relativamente ao tipo 
de EMD. A fonte principal da autofluorescência resulta da 
acumulação de lipofuscina no EPR,229 resultante de infla-
mação ocular e stress oxidativo locais e redução da quan-
tidade de luteína e zeaxantina na mácula, hipotetizando-se 
ser um processo resultante da activação da microglia na 
diabetes,  causadora de oxidação proteíca e lipídica.230 Este 
efeito será eventualmente potenciado pelo efeito mecânico 
do edema central responsável pelo deslocamento do pig-
mento luteínico, localizado habitualmente na OPL e INL, 
onde também se localizam a maioria dos quistos, deixando 
de se impedir o bloqueio da FAF.231-233 234

Neste sentido, para este tipo de exame podem distin-
guir-se 3 tipos principais de padrões de aumento de FAF: 
o padrão multicístico, o padrão de quisto  simples e a com-
binação do subtipo multicístico com quisto simples.235

1.2 Importância do rastreio da RD: proce-
dimentos, classificação, nível de gravidade e 
urgência da referenciação para tratamento

A importância do rastreio
O rastreio da retinopatia diabética permite o diag-

nóstico e o tratamento precoces da RD, antes que sur-
jam lesões irreversíveis da morfo-estrutura retiniana. Ao 
mesmo tempo, devido à precocidade do diagnóstico, evi-
tam-se terapêuticas mais agressivas, repetidas e onerosas 
com resultados, no que se refere à função visual, habitual-
mente não satisfatórios.166

Deverá ser realizado a todos os diabéticos numa 
periodicidade de base anual. Diabéticos com um rastreio 

Figura 1.2.15 | Imagens de retinografia e angiografia fluoresceí-
nica, do mesmo doente anterior com retinopatia 
diabética proliferativa (RDP). O olho direito 
(4 imagens superiores) e o olho esquerdo (4 
imagens inferiores) – mostram a superioridade 
da captura da periferia com ultra-widefield 200º 
do Optos Daytona, retinografia e angiografia 
fluoresceínica (imagens superiores dos 2 grupos 
de imagens)  em comparação com a AF Spec-
tralis 102º (imagem inferior direita do conjunto 
superior e as 2 imagens inferiores do conjunto 
inferior) e sobretudo em comparação com a AF 
standard 55º (imagem rodeada a vermelho).226
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negativo e sem fatores de risco podem realizar o rastreio 
numa periodicidade bianual.236

Procedimentos
O diagnóstico da RD deverá ser realizado pelo oftal-

mologista como agente de saúde da visão. Sempre que 
possível, dever-se-á proceder à observação anual do 
fundo ocular, sob midríase farmacológica, através da 
oftalmoscopia direta e/ou, preferencialmente, a biomi-
croscopia com utilização de uma lente que permita a este-
reopsia (por ex.: lente de Volk® 90D, Mainster®, Reickel-
-Mainster®, VolK Áreas Centralis® ou mesmo a lente 3 
espelhos de Goldmann, lente de não contacto de 60D ou 
equivalente).237 (III)

Para fins de rastreio de grande volume de doentes, 
a observação fundoscópica poderá ser substituída por 
fotografias do fundo ocular, de preferência com campo 
de 45º com fotos do campo 1 e 2, segundo o protocolo 
utilizado no estudo ETDRS (uma centrada sobre DO e 
outra sobre a mácula que apesar de diferir do “gold stan-
dard” do rastreio - fotos de 30º nos 7 campos do estudo 
ETDRS - não altera significativamente os resultados, 
comparando as 2 abordagens) e que poderão ser obtidas 
por técnico ortoptista qualificado sob a coordenação do 
médico oftalmologista e, posteriormente, classificadas 
por oftalmologista treinado ou centro de leitura creden-
ciado para o efeito.a,b (III)

Em 2018, a DGS criou novas e mais detalhadas gui-
delines para a organização dos programas de rastreio 
regionais, propondo um algoritmo para a abordagem do 

processo de rastreio e orientação dos doentes com RD, de 
acordo com o grau de severidade da RD e grau de diferen-
ciação necessário por parte dos centros de referenciação 
(Fig. 1.2.17).

Rastreio em grande escala com Unidades móveis 
de Rastreio de RD (UMReD). De acordo com este pro-
grama de rastreio de população diabética levado a efeito, 

Figura 1.2.16 | Retinopatia diabética não proliferativa muito 
grave associada a EMD. 

Figura 1.2.17 | Norma nº 016/2018 de 13/09/2018 - Este é o 
esquema do circuito do rastreio em Portugal. Iden-
tificação dos Diabéticos e respetivas retinografias 
nos centros de cuidados de saúde primários. Esta-
diamento manual por oftalmologista ou automá-
tico /misto conforme as áreas. Referenciação para 
tratamento dos casos indicados para os hospitais 
de referência. 

a Direção Geral de Saúde: circular normativa 7/DGCG de 4/11/98 
b Direção Geral de Saúde: circular normativa 02/DGCG de 17/3/05
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como planos de saúde pública, pelas ARS, após identifi-
cação dos diabéticos, os mesmos são convocados para a 
realização das retinografias e a colheita de dados demo-
gráficos. Estes elementos clínicos são enviados, através 
da plataforma digital, para os Centros de Leitura e Diag-
nóstico (CLReD), onde é feito o estadiamento, manual-
mente por um oftalmologista ou de modo automático /
misto conforme as áreas. Os doentes com indicação para 
eventual tratamento (ver Tabela 1.2.1) são então referen-
ciados para uma Consulta de Diabetes Ocular para confir-
mação de diagnóstico e/ou tratamento no centro de diag-
nóstico e terapêutica integrado (CDTI) (ver Tabela 1.2.2) 
de acordo com o grau de diferenciação necessário ou em 
alternativa seguem para repetição periódica do rastreio 
(Fig. 1.2.7).

Em numerosa literatura já é bem aceite o rastreio bie-
nal em pacientes com HbA1c controlada, com DM2 de 
duração inferior a 10 anos e na ausência de retinopatia em 
um ou 2 exames consecutivos.238 

Avanços crescentes com base na inteligência arti-
ficial (IA) antecipam futuros desenvolvimentos e opti-
mização de recursos e eficácia nesta área. A IA conse-
gue ajudar a predizer o risco de desenvolvimento ou 
progressão da RD, reduzindo ou aumentando o inter-
valo necessário para um rastreio mais eficaz, através da 
conjugação de vários fatores de risco individuais como 
a raça, a idade, o género, controlo metabólico, dura-
ção da diabetes ou tratamento com insulina; o turnover 
de microaneurismas ou espessura macular central para 
antecipação da progressão da RD; a dilatação arteriolar 
retiniana para predizer a incidência de RD ou mesmo  
o ERG multifocal para antecipação de localização de 
novas lesões.118,239-242 

Existe evidência de que algoritmos de Deep Lear-
ning (DL) são semelhantes ou mesmo superiores à 
avaliação de especialistas humanos em várias tarefas 
de classificação, diagnóstico /antecipação de risco. 
Contudo, os estudos excluem, por exemplo, casos de 

Tabela 1.2.1 | Encaminhamento de acordo com o estadiamento. CLHR-RD- Centros de Leitura Humana e Referenciação de Retinopatia 
Diabética.

Tabela 1.2.2 | Encaminhamento de acordo com equipamento e capacidade técnica do centro de referenciação.
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imagens de difícil avaliação, doentes com co-mor-
bilidades (glaucoma, etc), não refletindo dados de 
vida real. Assim, as performances destas metodologias 
automatizadas de avaliação poderão eventualmente 
falhar o seu propósito de não falhar na referenciação 
adequada de todos os casos com necessidade, à larga 
escala e em contexto de vida real. 114-116,243

Num estudo multicêntrico de vida real envolvendo 
avaliação de 311 604 imagens retinianas através de tec-
nologia IA, a maioria dos 7 algoritmos testados, incluindo 
um aprovado pela FDA, teve piores resultados em rela-
ção à avaliação humana, com apenas 3 em 7 (42,86%) e 
um em 7 (14,29%) com sensibilidade e especificidade 
(independentemente da qualidade das imagens) compa-
tíveis com a graduação teleretiniana humana. Os algorit-
mos com melhores performances foram executados sob 
dilatação pupilar. Nenhum dos algoritmos conseguiu 
melhores resultados na identificação de doença referen-
ciável, comparativamente à graduação humana.117

Com este tipo de procedimento, especialmente 
vocacionado para a orientação de grande quantidade de 
doentes, haverá sempre a necessidade de uma consulta 
oftalmológica especializada – consulta de Diabetes 
Ocular - para onde serão orientados os casos de RD que 
sejam classificados como necessitando de tratamento, 
casos de difícil classificação ou com má qualidade de 
imagens (impossibilitando a classificação). Nesta con-
sulta os doentes serão avaliados clinicamente estabele-
cendo-se um plano de estudo e tratamento.(III)

A ação de rastreio obriga à implementação local de 
um programa com atribuição de tarefas, responsabili-
dades e definição de objetivos esperados para o trata-
mento da retinopatia diabética. Contudo, indubitavel-
mente o futuro passará pela colaboração da IA.

1.2.1 O rastreio e tratamento da reti-
nopatia diabética tem elevado índice de 
custo-efetividade

Como referido anteriormente, a doença ocular diabé-
tica pode ser prevenida usando o conhecimento médico e 
a tecnologia existente. Os custos envolvidos no diagnós-
tico e tratamento precoces são mínimos quando compa-
rados com os custos da perda de qualidade de vida e vida 
apta para trabalho e do tratamento em fases avançadas da 
doença ou da cegueira provocada pela diabetes.

O tratamento precoce da retinopatia diabética é muito 
mais eficaz e consome uma fração dos recursos (esti-
mada em 10% dos custos com o tratamento tardio) em 
comparação com o tratamento das complicações mais 
tardias.244-246 Os cuidados oftalmológicos no doente 
diabético são intervenções claramente poupadoras de 

recursos, mesmo considerando a necessidade de defi-
nir um tempo médio de duração de cada tratamento (ato 
médico) e a diferenciação clínica necessária e suficiente 
para executar com qualidade, o complexo procedimento 
que é tratar esta patologia.

1.2.2 Orientação Clínica - referenciação
A orientação oftalmológica tem como base o nível de 

gravidade da RD, baseado na Classificação Internacional 
para a RD:(III)

Tabela 1.2.3 |

Classificação Internacional
Gradação da gravidade da 

RD 

Urgência da referenciação 
para tratamento (III) e (II)

Sem retinopatia aparente Avaliação anual(*)

RD não proliferativa  
ligeira

Avaliação aos 12 meses 
ou antes se: adolescente, 
HTA, HbA1c ≥ 10%, 
Insuficiência Renal

RD não proliferativa  
moderada

Sugere-se Consulta de 
Diabetes Ocular (**) no 
período desejável de 6 
meses

RD não proliferativa  
grave

Sugere-se Consulta de 
Diabetes Ocular no período 
desejável de 3 meses

RD proliferativa

RDP baixo risco

Sugere-se Consulta de 
Diabetes Ocular no período 
desejável de inferior a 2 
meses

RDP alto risco

Sugere-se Consulta de 
Diabetes Ocular no período 
desejável de 2 semanas a 1 
mês (DM1 – 1 semana)

RDP com doença ocular 
diabética avançada

Sugere-se Consulta de 
Diabetes Ocular e Retina 
Cirúrgica no período 
aproximado de 1 mês 

(*) Adolescentes, Insuficientes Renais, Hipertensos e doentes metabolicamente 
muito descompensados (HbA1c ≥ 10%) terão esquema de avaliação diferente, 
eventualmente, com menos tempo de intervalo de acordo com critério clínico.
(**) A chegada à consulta de Diabetes Ocular tem subjacente a realização de um 
Plano de Estudo e Tratamento bem como a realização do TRATAMENTO do doente 
em causa, no mesmo dia ou no máximo, dentro de um período de uma semana, se 
existir ameaça eminente de perda de visão como na RDP com neovasos do disco, ou 
um período mais alargado em caso de evolução mais lenta da perda de visão como 
no EMD.(III)
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Exceções: 
Diabetes tipo 1 – o primeiro controlo será feito após 5 

anos do diagnóstico de diabetes.
Gravidez – A primeira observação deverá ser efetuada 

antes da conceção ou o mais tardar, durante o primeiro 
trimestre, sendo as reavaliações realizadas aos 3-6 meses 
de intervalo se não for detetada RD (ou esta for ligeira) 
ou com intervalos de 1-3 meses se for detetada RDNP 
moderada. Estadio mais grave cai no nível seguinte de 
cuidados.247

1.3 Avaliação do doente com RD em consulta 
de Diabetes Ocular

Como já referido, a avaliação de um doente diabé-
tico realizar-se-á pelo médico oftalmologista, preferen-
cialmente, numa consulta de avaliação oftalmológica de 
rotina ou numa avaliação de rastreio programado da RD 
que pode coincidir com uma consulta de oftalmologia.(III)

Numa consulta de Diabetes Ocular pretende-se veri-
ficar/confirmar a presença de RD e EMD, seu grau de 
severidade ,definir tratamento e follow-ups seguintes.248,249

A observação do fundo ocular deverá ser reali-
zada preferencialmente e se possível, após midríase 
farmacológica.248-254

A midríase farmacológica é realizada de forma segura 
com a tropicamida a 0,5% ou a 1% e aumenta signi-
ficativamente a sensibilidade dos exames de rastreio. 
É normalmente bem tolerada pelos pacientes pela sua 
curta duração.
 O risco potencial de desenvolvimento de uma crise de 
glaucoma agudo de ângulo estreito com gotas midriáti-
cas é, segundo alguns estudos, baixo (2 a 6 por 20.000), 
e não foi reportado com o uso isolado da tropicamida. 
Os doentes com suspeita de terem um ângulo estreito 
devem ser previamente submetidos a gonioscopia e se 
necessário a iridotomia laser. 

Consulta de Diabetes Ocular 

Avaliação do doente diabético em 1º consulta 
/consulta de seguimento.
De uma forma sumária esta consulta abordará os 
seguintes pontos: 

Controlo de fatores de risco sistémicos
1 -	Estudo analítico base e anual (HgA1C, hemograma, 

função renal com relação /microalbuminúria/creati-
núria, dislipidemia)
•	 Assegurar seguimento por médico de medicina 

geral e familiar (MGF), endocrinologia ou medi-
cina interna .

•	 Ponderar consulta de endocrinologia para doente 
sob mau controlo metabólico recorrente 

2 -	Identificação de factores de risco major com 
maior peso na decisão de algoritmo diagnóstico e 
terapêutico.

Com base em estudos em larga escala e meta-análi-
ses, fatores de risco como tipo e duração da DM, mau 
controlo metabólico (níveis de HbA1C elevados), hiper-
tensão arterial, dislipidémia, nefropatia, tratamento com 
insulina, diabetes tipo 1 versus tipo 2, idade jovem, com-
primento axial pequeno (hipermetropia) e gravidez são 
considerados fatores de risco para desenvolvimento e 
progressão da RD.255-261

Um mau controlo glicémico, a nefropatia diabética, a 
dislipidémia, a idade jovem e um mau controlo tensional 
têm sido mais robustamente associados ao EMD.255,262-271 

Tabela 1.2.4 |

Classificação Internacional
Gradação da gravidade do 

Edema Macular 

Urgência da 
referenciação 

para tratamento (III) 

EM aparentemente ausente Seguir esquema de 
referenciação da RD

EM aparentemente presente

Ligeiro
Algum espessamento retiniano 
ou exsudados duros no polo 
posterior mas distantes do 
centro da mácula

Consulta de Diabetes 
Ocular no período 
desejável de 4 meses

Moderado
Espessamento retiniano ou 
exsudados duros aproximando-
se do centro da mácula mas não 
o atingindo

Consulta de Diabetes 
Ocular período desejável 
de 2 meses

Grave
Espessamento da retina ou 
exsudados duros atingindo o centro 
da mácula

Consulta de Diabetes Ocular 
período desejável de < 1 mês
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Consulta de Oftalmologia 

•	 Consentimento informado de possibilidade de 
inclusão em estudos observacionais (1º consulta).

•	 Exame oftalmológico completo 
•	 MAVC em ESCALA ETDRS ou equivalente, 

se possível indicando o score ETDRS
•	 PIO
•	 Biomicroscopia com avalição da córnea, íris 

(NV) e  transparência do cristalino 
•	 Fundoscopia sob dilatação 

•	 Meios complementares de diagnóstico
•	 Retinografia ou imagem Multicolor na base-

line e anual 
•	 OCT macular standard 20ºx20º (Widefield, se 

possível ou necessária melhor definição da inter-
face vítreo-macular) e OCT papilar, na baseline 
e em cada consulta

•	 OCT-A na baseline e anual
•	 Angiografia fluoresceínica (Widefield, se possí-

vel) – presença de EMD ou RDNP severa (>/= 
moderada se fatores de risco que aumentem 
risco de progressão RD – ver em cima); sinais de 
isquemia no OCTA
•	 Mesmo dia – até 3 meses (antes de iniciar 

tratamento)
•	 Até 1 mês se OCT com maculopatia 

avançada ou suspeita de NV ou isquémia 
retiniana grave

•	 Definição da gravidade da RD/EMD  usando a 
classificação internacional 

•	 Estabelecimento do plano terapêutico , disponibi-
lizando ao doente Consentimento único para cada 
3 anos se  mesma estratégia terapêutica.

•	 Definição de follow-ups 

1.4 Ponto chave – o controlo dos fatores 
sistémicos

Tratar a RD é uma tarefa difícil e complexa. Múlti-
plos fatores influenciam o resultado da ação terapêutica. 
O atraso no tratamento é a causa mais evidente de 
insucesso terapêutico, mas outros fatores existem que 
levam ao insucesso ou sucesso relativo no controlo da 
RD, particularmente no controlo do EMD.

É consensual, corroborando os estudos clínicos, que 
a intervenção ao nível dos fatores sistémicos é crucial 
para o sucesso de qualquer das propostas terapêu-
ticas.272-274 Na presença de Edema Macular Diabético 

(EMD), bem como na RD em geral, o controlo dos 
fatores sistémicos é fundamental.275 Entre os elemen-
tos a ter em conta deveremos referir além da glice-
mia e consequente HbA1C, a tensão arterial, o per-
fil lipídico, a função renal e a melhoria da oxigenação 
noturna.276 Uma melhoria do índice de massa corporal 
(controlo do perímetro abdominal) associada à prática 
regular de exercício,277 e a uma dieta equilibrada e 
fracionada, rica em fibras, vegetais e fruta (dieta de tipo 
Mediterrânico), são fatores adjuvantes para o trata-
mento do EMD e da RD em geral.

Daqui se infere o papel fundamental que tem o pró-
prio doente na cooperação terapêutica, bem como o seu 
médico de família na motivação, colaboração e controlo 
do doente. Um doente informado e colaborante é um 
fator muito importante no sucesso da terapêutica. 

Compromisso do doente
Dada a importância do controlo metabólico na obten-

ção e sustentação de resultados terapêuticos a médio/
longo prazo o GER considera importante obter um com-
promisso tácito do doente para obter este controle, 
responsabilizando-o e fazendo-o tomar consciência da 
importância da sua colaboração no controlo metabólico 
e da pressão arterial, para a obtenção do resultado tera-
pêutico. É também importante estabelecer uma comuni-
cação eficaz com toda a equipa multidisciplinar na abor-
dagem do doente. Por isso, informar e pedir colaboração 
ao médico de família do doente é outra atitude recomen-
dada.(III)

Figura 1.2.18 | Doente com RDNP e EMD difuso 8 anos após 
fototerapia laser precoce e suave e cirurgia de 
catarata. AV = 20/32.
OCT 3D Spectralis® mostra depressão central da 
fóvea presente com normal espessura e morfoes-
trutura da neuro retina apesar da terapêutica laser 
e de ter existido EMD.
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É geralmente aceite, e de acordo com as observações 
e conclusões de vários estudos, o interesse e sinergismo 
terapêutico no qual se inclui:278

1.	 O controlo metabólico com redução, tanto quanto 
possível, da Hb A1c para valores ≤ 7 % ou o valor 
da glicémia em jejum de 110 mg/dL.

2.	 O controlo da PA diastólica sempre ≤ 80 e sistólica 
≤ 130 mmHg. (ADA)

3.	 O controlo do colesterol e triglicerídeos.279

4.	 A redução da obesidade com dieta adequada.
5.	 Programar atividade física diária.
6.	 Monitorizar e manter a função renal. 

É importante ter em consideração que, de acordo com 
as Guidelines Nacionais da Sociedade Portuguesa de Dia-
betes (SPD) (baseadas na Declaração de Posição Conjunta 
da ADA - American Diabetes Association e da EASD 

- European Association for the Study of Diabetes, 2015) 
para o tratamento da hiperglicemia na diabetes mellitus 
tipo 2 o alvo terapêutico não deve ser atingir estritamente 
uma HgA1C de 6,5% ou 7% para todos os doentes. Os 
objetivos metabólicos e a terapêutica devem ser adequa-
dos a uma série de circunstâncias: idade do doente, tempo 
de duração da doença, existência ou não de complicações 
(cardiovasculares, risco de hipoglicemias), condições eco-
nómicas, sociais e psíquicas específicas de cada doente, 
incluindo as limitações/capacidades  individuais de gestão 
da doença diabética.

1.5 Classificação em graus de gravidade e 
complexidade de intervenção no tratamento 
da RD e sua valorização(III)

O GER considera que o nível de complexidade e de 
recursos envolvidos na orientação diagnóstica e terapêu-
tica destes pacientes deve ser escalonado de acordo com os 
seguintes graus.281

Este grau crescente de complexidade e risco exige ao 

Recomendações Nacionais da Sociedade Portuguesa de Diabetologia  
- Abordagem centrada no doente

Figura 1.2.19 | Representação gráfica dos elementos necessários à tomada de decisão usados para determinar os esforços apropriados para 
atingir alvos glicémicos. As zonas de maior preocupação relativamente a domínios específicos encontram-se represen-
tadas pela posição na rampa. Consequentemente, as características/problemas com tendência para a esquerda justificam 
esforços mais rigorosos para reduzir a HbA1c, enquanto as da direita são compatíveis com esforços menos rigorosos. 
Sempre que possível, estas decisões deverão ser tomadas em conjunto com o doente, refletindo, assim, as suas preferên-
cias, necessidades e valores. Esta “escala” não foi desenvolvida para uma aplicação rígida mas sim como um guia genera-
lizado para ajudar às decisões clínicas.280 
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oftalmologista experiência técnica e diferenciação clínica 
crescente. É importante estimular a formação e a diferen-
ciação pós-graduada do oftalmologista nesta área clínica. É 
mandatório manter a motivação para o desempenho conti-
nuado nesta exigente área da oftalmologia que obriga a um 

elevado nível de competência, complexidade e dedicação.
Os atos médicos e cirúrgicos de terapêutica da RD deve-

rão ser valorizados de acordo com o grau de complexidade 
crescente tendo em vista os valores de eficiência e equi-
dade, combatendo, deliberadamente, o risco da desnatação 

Retinopatia Diabética
Segmentação / Estadiamento por grau de gravidade

Tabela 1.2.5 | Classificação da RD em graus de gravidade e respetiva intervenção proposta.

Grau de 
gravidade Descrição Nível de intervenção

Grau 1 Sem RD aparente ou RDNP mínima Rastreio da retinopatia diabética ou Consulta de Oftalmologia 
Geral

Grau 2 Qualquer sinal de RD objetivável Consulta de Diabetes Ocular (A. fluoresceínica – opcional e/ou 
OCT)

Grau 3 RDNP com EMD focal ou multifocal ou 
RDP Terapêutica Laser

Grau 4

1. RDP avançada
    Com ou sem EMD

2.EMD difuso ou refratário 

Injecões intra-vítreas 
Terapêutica combinada da retinopatia diabética avançada (tudo 
anterior mais injeções intra-vítreas)
   • Edema macular diabético difuso ou refratário
   • Retinopatia diabética proliferativa avançada

Grau 5
RDP avançada com Hemovítreo ou DR 
tracional ou EMD crónico com resposta 
ineficaz ou refractário

Terapêutica cirúrgica da retinopatia diabética – vitrectomia (hemo-
vítreo, edema macular refratário ou com componente vitreogénico 
ou descolamento de retina).
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impedindo que uns fiquem com as situações complicadas 
e outros com as simples sendo todos remunerados por 
igual.281 Este risco, se existir, traz prejuízo aos doentes com 
patologias complexas e onerosas, nomeadamente a retino-
patia diabética com doença ocular avançada e outras situa-
ções clínicas consumidoras de elevados recursos em meios, 
tempo e diferenciação dos prestadores,166,246 pois não lhes 
estarão a ser atribuídos os recursos de que necessitam.

Assim, a otimização e a maior “riqueza” do sistema 
de codificação e do processo retributivo é a pedra basilar 
na prevenção dos riscos associados de desnatação e ini-
quidade acabados de referir, quando abordamos a presta-
ção de cuidados médico-cirúrgicos, também na área da 
oftalmologia.166,282
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1. SEM LESÕES DE 
RETINOPATIA DIABÉTICA 

Controlo oftalmológico anual 
Em casos de diagnóstico de DM2 recente sem sinais 

de RD, bom controlo metabólico, sem HTA ou dislipi-
demia e se em 2 ou 3 rastreios não houver evidência de 
RD, de acordo com critério clínico (com fundoscopia sob-
-dilatação, retinografia ou imagem multicolor e, se possí-
vel, OCTA macular – ver parte 1) pode fazer-se o controlo 
bianual sem risco para o doente.1-4 

Excepções:  
Diabetes tipo 1 – o primeiro controlo será feito após a 

puberdade ou depois de passados 5 anos do diagnóstico de 
diabetes. A partir do início da puberdade, controlo anual 
obrigatório dado o alto risco de complicações e carácter 
agressivo das mesmas.

Gravidez – A primeira observação deverá ser efetuada 
antes da conceção ou o mais tardar, durante o primeiro 
trimestre, sendo as reavaliações programadas no intervalo 
entre os 3-6 meses se não for detetada RD (ou esta for 
ligeira) ou entre os 1-3 meses se for detetada RDNP mode-
rada. Estadios mais graves serão orientados de acordo com 
o nível seguinte de cuidados. Em situações de diagnóstico 
de diabetes gestacional a avaliação oftalmológica deverá 
ser imediata e se não existir RD, o controlo oftalmológico 
deverá ser programado para os 6 meses após o parto.

2. RETINOPATIA NÃO 
PROLIFERATIVA LIGEIRA 
OU MODERADA  SEM EDEMA 
MACULAR
Controlo oftalmológico anual (ligeira) ou semes-
tral (moderada)

*Se edema macular: Ver Parte 3

Diabético mais à frente Edema Macular Focal ou 
Multifocal).

 

3. RETINOPATIA DIABÉTICA 
NÃO PROLIFERATIVA GRAVE  
SEM EDEMA MACULAR 
Controlo oftalmológico a cada 2-4 meses. 

Os períodos mais curtos nos diabéticos tipo1, insistindo 
na necessidade de otimizar o controlo metabólico - mais de 
metade dos pacientes (50,2%) desenvolverão RD prolife-
rativa em menos de 1 ano e cerca de 1/3 destes (14,6%) 
terão RDP de alto risco ao fim desse período. 

A RDNP grave e RDP de não alto risco poderão ser 
discutidas em conjunto porque os dados do ETDRS mos-
tram que elas têm curso clínico semelhante e as recomen-
dações para o tratamento são semelhantes.5

PARTE II

	 Algoritmo de tratamento 
da RD e RDP      

  João Nascimento, Paulo Rosa, João Coelho, André Ferreira, Rufino Silva, 
Bernardete Pessoa e José Henriques
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Apesar dos estudos ETDRS, não recomendarem for-
malmente a fotocoagulação panretiniana nestes doentes,5 
este procedimento ou o TRP (targeted retinal photocoagu-
lation) com laser de tipo PASCAL e envolvendo as áreas 
de isquemia periférica (ver mais à frente) ou o laser micro-
pulsado (com 10% a 15% duty cycle - PRP não ablativa 
- utilizando potências 2 a 2,5x maiores do que a usada para 
tratar a área macular, conforme seja utilizado entre arcadas 
e linha das vorticosas – zona 2 ou anterior à linha das vor-
ticosas – zona 3) deverá ser uma opção para estes doentes, 
em especial nos seguintes casos: 

•	 Doentes que não vão cumprir com o esquema de 
seguimento (lembramos que o controlo deve ser 
realizado pelo menos de 4 em 4 meses)

•	 Mau controlo metabólico da diabetes
•	 Ter realizado previamente cirurgia de catarata
•	 Ter catarata parcial que vai impedir futura fototera-

pia laser
•	 Cirurgia de catarata planeada
•	 Gravidez
•	 Olho adelfo com RD proliferativa
•	 Hipertensos graves
•	 Nefropatia
•	 Diabetes tipo 1 no jovem – por ter um desenvolvi-

mento muito agressivo e rápido
•	 Olho com comprimento axial pequeno

No caso de uma RDNP muito grave 75% dos pacien-
tes vão desenvolver uma RD Proliferativa ao fim de um 
ano e, no mesmo período 45% irão desenvolver RDP com 
critérios de alto risco,5 pelo que se aconselha uma panfo-
tocoagulação (em 4 ou 5 sessões, cada uma de 400-500 
impactos de 500 µm de diâmetro na retina), com interva-
los médios de 3 semanas entre cada sessão. Em alterna-
tiva poderá ser ponderada a realização numa só sessão. O 
risco de desenvolver/agravar um edema macular, poderá 
ser atenuado se não se ultrapassarem os 800 impactos de 
500 µm ou se se realizar laser PRP de tipo PASCAL. O 
laser PASCAL permite realizar o tratamento com menos 
lesão retiniana e menor risco de edema macular (“one sin-
gle session PRP”)6. 

Na presença de um edema macular associado dever-
-se-á proceder de acordo com o que se descreve à frente.

O doente deverá ser controlado aproximadamente 2-4 
meses após terminar o esquema de fotocoagulação pan-
retiniana (PRP) e, se a RD se encontrar inativa e estável, 
passar a ser reavaliado a cada 6 meses.

Targeted Retinal Photocoagulation (TRP)
Os novos sistemas de campo ultra-amplo, nomeada-

mente a Angiografia de campo ultra-amplo, têm permitido 

identificar melhor as áreas de isquemia periférica, locali-
zadas a um ou mais quadrantes. Por outro lado, os novos 
sistemas de aplicação do laser com padrões definidos pre-
viamente escolhidos e com tempos de ação laser da ordem 
dos milissegundos, têm permitido realizar fotocoagulação 
mais suave sem lesão tão marcada da retina e com dimi-
nuição dos efeitos inflamatórios. Estes laser de tipo PAS-
CAL7 permitem assim realizar fotocoagulação suave nas 
áreas de isquemia com um efeito de produção de media-
dores químicos (mais do que procurar fazer ablação dos 
foto-receptores ou criação de pontes de oxigénio). Assim 
é possível atuar de forma mais precoce na RDNP grave 
ainda antes de haver verdadeiramente neovascularização 
retiniana. Este método é denominado TRP (targeted reti-
nal photocoagulation) e poderá ser usado muito mais cedo 
na evolução da RDNP.8-10

4. RETINOPATIA DIABÉTICA 
PROLIFERATIVA MAS SEM 
EDEMA MACULAR

Controlo oftalmológico 2-3 meses na RDP 
ativa e a cada 6-12 meses na RDP inativa e 
sem EMD  

Na RDP deve ser realizada, logo que possível, a foto-
coagulação laser panretiniana (PRP), sendo esta ainda 
mais urgente, nos casos de RDP com critérios de alto 
risco, devido à possibilidade de perda acentuada de visão 
por hemorragia vítrea, sendo, neste caso, recomendável 
terminá-la em um a dois meses, em sessões espaçadas de 
uma a duas semanas, de 300 a 500  impactos de 300 a 
500 µm na retina ou equivalente, de acordo com a lente 
de tratamento laser em uso. 

Este tipo de tratamento deve ser realizado de acordo 
com o protocolo utilizado no estudo ETDRS.

Sempre que possível deve-se iniciar o tratamento 
pelos quadrantes inferiores, para que nos casos em que 
ocorra hemorragia vítrea, estes quadrantes, de mais difí-
cil visualização após um hemovítreo, já se encontrem 
fotocoagulados.

O controlo oftalmológico, após a realização da foto-
coagulação panretiniana, deve ser efetuado, preferen-
cialmente, ao fim de 2-3 meses, devendo ser encurtado 
este período nos casos mais graves.
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5. TERAPIA INTRAVÍTREA 
PARA O TRATAMENTO DA 
RETINOPATIA DIABÉTICA  

Embora haja evidências de que a terapia anti-VEGF 
pode reduzir eficazmente a progressão da RD e melhorar 
a perfusão retiniana, não é, contudo, capaz de travar este 
processo de modo definitivo.11,12

Relativamente ao efeito da corticoterapia intravítrea 
com corticóides, recentemente, Toto et al, através do WF 
OCTA 15 × 9 mm, mostrou que o implante de dexameta-
sona (Ozurdex®) também induz um efeito de redução das 
áreas isquémicas no 1º mês após injeção, com perda gradual 
deste efeito ao 2º e 4º mês, no entanto ainda assim supe-
rior do estado pré-injeção.12 Esta observação  está em con-
formidade com um estudo piloto de Querques et al, o qual 
mostrou, que o tratamento do EMD com implante de dexa-
metasona (Ozurdex®) induziu não só melhoria do estado 
da barreira hemato-retiniana como do índice isquémico, 
medido através do grau de isquemia periférica no UWF-FA, 
em todos os doentes avaliados.13

Em linha com estes achados, também o implante de ace-
tonido (Iluvien®) revelou eficácia na redução da progressão 
da RD e desenvolvimento de RDP.14 

Existem evidências de que a terapia anti-VEGF tem um 
efeito maior na indução da regressão da RD nos doentes 
em maior risco de progressão para RDP (com estadio DRSS 
entre 47-53).15,16 

A terapia anti-VEGF é também não-inferior ou mesmo 
superior à PRP na regressão da neovascularização retiniana, 
com menor incidência de EMD e perda de campo visual.17-19 
Contudo, segundo o protocolo S, no tratamento da RDP a 
diferença relativamente à redução na perda de campo visual, 
com injeções intra-vítreas de ranibizumab versus PRP, veri-
ficada nos 2 primeiros anos, reduz-se significativamente 
entre o 2º e o 5º ano de seguimento.17,19 

Deste modo, apesar de mais ser agressiva a terapêutica 
com PRP permite uma maior estabilidade e previsibilidade 
a longo prazo, com remissões definitivas da RDP e não 
induz, na maioria dos casos, limitação incapacitante do 
campo visual, nomeadamente para a condução  de veícu-
los ligeiros. 

A  interferência da perda de campo visual na condução  
de veículos ligeiros (a legislação requer uma extensão de 
campo visual pelo menos 120° no plano horizontal, 50º para 
a esquerda, e para a direita, 20º superior e inferiormente e 
ausência de defeitos dentro de um raio de 20º do eixo cen-
tral) e na sensibilidade ao contraste está mais associada a 
casos de padrões de LASER mais confluentes, quando 

associação de cirurgia vitreo-retiniana e necessidade de 
crioterapia periférica, ou seja, em situações de doença mais 
avançada.20

A segurança, eficácia e estabilidade conferida pelo tra-
tamento com PRP é particularmente importante pelo facto 
da terapêutica intra-vítrea com anti-VEGF estar associada 
a uma grande sobrecarga de tratamentos, frequência de 
visitas para seguimento e tratamento, necessidade de tra-
tamento crónico, além de elevados custos sociais e eco-
nómicos, fatores acrescidos das dificuldades da população 
diabética ter também múltiplas co-morbilidades para gerir e 
encontrarem-se em idade ativa numa percentagem elevada 
de casos.21-23

Neste contexto, a abordagem combinada de PRP e anti-
-VEGF parece ser a mais indicada, provando ser mais eficaz 
e mesmo superior à terapêutica isolada com PRP.24

Nos doentes com EMD associado haverá indicação para 
terapêutica com anti-VEGF devendo ser avaliada a necessi-
dade de associar a realização de laser PRP. 

Em caso de difícil controlo da RDP

Os doentes já com panfotocoagulação, nos quais não 
se verificou uma regressão completa dos neovasos, ou que 
apresentem novas áreas de neovascularização na retina, no 
disco ou no segmento anterior (íris), ou ainda com novas 
hemorragias vítreas, têm indicação para a realização de 
reforço do laser, em padrão “fill in” (confluência) podendo 
ir até aos 4 ou 5000 spots na periferia distante e extrema 
periferia.

Se com esta estratégia o quadro continua a progredir, 
propomos o uso de anti-VEGF intravítreos. Se ainda assim 
a situação não se estabiliza ou se ainda se observam zonas 
de risco, deve-se proceder a cirurgia vítreo-retiniana (CVR).

É importante referir que os neovasos retinianos podem 
desaparecer em 6-8 semanas após terapêutica com PRP. 
Contudo, por vezes, podem persistir por períodos mais 
longos e em alguns casos o leakage detetado na AF pode 
ser decorrente de leakage por vasodilatação e perda de 
integridade vascular.25

De acordo com o protocolo AB, apesar do outcome 
visual a 2 anos ser equivalente quando comparado o trata-
mento com 2 mg aflibercept intravítreo e vitrectomia asso-
ciada a PRP em olhos com hemovítreo e RDP, foi mais 
rápida a recuperação visual, com menor probabilidade de 
ressangramento e mais expressiva a resolução da neovas-
cularização  no grupo que realizou vitrectomia. Contudo, 
no grupo de aflibercept a incidência de EMD foi menor, 
além de ter sido evitada a necessidade de vitrectomia em 
2/3 dos doentes.26 
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6. RETINOPATIA DIABÉTICA 
PROLIFERATIVA AVANÇADA 

 RDP avançada27,28 

Na proliferação fibrovascular da papila e nos quadrantes 
nasais, se existirem sinais de progressão e actividade, mesmo 
que ainda não afete a visão central, poderá ser ponderada 
uma vitrectomia precoce. A presença concomitante de edema 
macular, merece uma atenção especial, ponderando-se a 
associação de agentes intravítreos moduladores da resposta 
inflamatória e ou exsudativa (anti-VEGF / corticóides).(III)

Na tração macular ativa a vitrectomia precoce é 
mandatória.

Vitrectomia associada a terapêutica pré-
via com anti-VEGF29

Se existir uma RDP ativa com grandes áreas de ade-
rências vítreo-retinianas e/ou membranas fibrovasculares 
com muito componente vascular, aconselha-se o recurso a 
coadjuvantes anti-VEGF seguidos de vitrectomia. 

A utilização de anti-VEGF como coadjuvante nestas 
situações deve ser, no entanto, muito prudente, devido 
ao elevado risco de descolamento tracional da retina, que 
poderá ocorrer de forma muito rápida, pelo que se sugere 
a realização de observações diárias e proceder à cirurgia 
atempadamente.30,(III) 

Rubeose da íris

Se já existir rubeose da íris deve realizar-se uma foto-
coagulação panretiniana extensa, que inclua a extrema peri-
feria, eventualmente associada à terapêutica anti-VEGF e 
sempre seguida de fototerapia laser como factor de estabili-
zação a longo prazo. A fotocoagulação da extrema periferia 
em algumas circunstâncias e quando a transparência dos 
meios o permita pode ter que ser completada recorrendo ao 
laser com oftalmoscopia indireta com indentação, devendo 
estar presente o conceito de ablação retiniana da extrema 
periferia (até à pars plana), ou mesmo fazendo a criote-
rapia retiniana com controle por oftalmoscopia indireta, a 
qual é possivel com meios menos transparentes nestas cir-
cunstâncias a utilização de modulador anti-VEGF tem tido 
resultados particularmente promissores.(III)

 

Se não existir transparência de meios

A existência de alteração da transparência dos meios 
que altere a correta avaliação da gravidade do quadro clí-
nico retiniano é indicação para realização de ecografia 
ocular. A história clínica, a avaliação do olho adelfo e o 
resultado deste exame permitirão avaliar de forma indi-
reta o grau de proliferação vítreo-retiniana, o grau de risco 
cirúrgico e o grau de brevidade necessário à implementa-
ção das medidas terapêuticas adequadas.

Abaixo dos 65 anos, a catarata é mais prevalente em 
diabéticos do que na população não diabética da mesma 
idade, e se for compatível com visão aceitável e pos-
sibilitar a fotocoagulação, deverá ser objeto de atitude 
conservadora.

Se a catarata não permitir o seguimento, tratamento 
e controlo eficaz da retinopatia já existente, deverá efe-
tuar-se uma facoemulsificação com colocação de lente 
intraocular de câmara posterior (LIO CP). Por princípio, 
a cirurgia de catarata deverá ser, sempre que possível, rea-
lizada com uma mácula “seca” (sem edema). A presença 
concomitante de edema macular merece uma atenção 
especial, aconselhando-se a associação de agentes intra-
vítreos moduladores da resposta inflamatória e ou exsu-
dativa (corticóides /anti-VEGF) pré, per ou pós-operató-
rios. Poder-se-á ainda ponderar terapêutica moduladora 
anti-inflamatória subtenoniana de corticóides (acetato de 
triamcinolona) 2-4 semanas antes da cirurgia ou no per-
-operatório.(III)

Para isso ter sempre presente que a cirurgia da cata-
rata deverá ser antecedida de uma avaliação rigorosa da 
RD e caso exista edema macular deverá ser realizado 
tratamento prévio e rigoroso acompanhamento do pós-
-operatório. Caso contrário, poderá surgir um agrava-
mento do Edema Macular existente e de difícil controlo 
no pós-operatório.(III)

Existindo hemovítreo associado a Descolamento Pos-
terior do Vítreo, que não se absorva espontaneamente em 
algumas semanas, aconselha-se vitrectomia precoce (ou 
mesmo vitrectomia muito precoce, de acordo com crité-
rio clínico), preferencialmente cirurgia de pequena incisão 
(25G, 23G ou 27G). 

Nos doentes fáquicos, sem opacificação do cristalino, 
o inevitável desenvolvimento da catarata pós operatória 
no curto médio prazo, deverá fazer o cirurgião ponderar 
a necessidade de realizar a vitrectomia combinada com 
facoemulsificação e com colocação de LIO CP.(III) A tera-
pêutica complementar com endolaser deverá ser a regra 
podendo o reforço do laser ser realizado no pós-operatório 
de acordo com a necessidade de cada doente.
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Existindo hemovítreo sem Descolamento Posterior 
do Vítreo, a vitrectomia está indicada precocemente, 
dando particular atenção às aderências vitreoretinianas 
que naturalmente vão dificultar a cirurgia. Nos doentes 
fáquicos sem opacificação do cristalino, o desenvolvi-
mento da catarata no pós-operatório deverá fazer o cirur-
gião ponderar a necessidade de realizar cirurgia combi-
nada de facoemulsificação com colocação de LIO CP. 
Durante a vitrectomia uma criteriosa e cuidada endo-
diatermia (sonda de diatermia) ou endofototermia laser 
(sonda laser) deve ser realizada sobre todos os pontos 
de hemorragia activa durante a cirurgia. A terapêutica 
complementar com endolaser deverá ser a regra podendo 
o reforço do laser ser realizado no pós-operatório de 
acordo com a necessidade de cada doente.(III)

À luz dos conhecimentos actuais a associação pré-
via de anti-VEGF poderá ser ponderada no sentido de 
diminuir o risco de hemorragia intra e pós-operatória. 
A sua utilização deverá ser criteriosa realçando-se a 
necessidade de respeitar um curto intervalo de tempo 
entre a injeção de anti-VEGF e a vitrectomia (1-7 dias) 
para evitar a retração fibrovascular, o descolamento da 
mácula, rasgaduras e descolamento de retina.(III) O “shift 
fibrótico” dos Anti-VEGF na retinopatia diabética pro-
liferativa é predominante a partir do 3º- 4º dia pós inje-
ção; antes predomina um efeito de vasoconstrição e anti 
exsudativo.31 Na mesma linha e também contribuindo de 
forma menos rápida e menos intensa para o “shift fibró-
tico”, o laser, que à semelhança dos anti-VEGF, deve ser 
realizado antes da cirurgia, sempre que a transparência 
de meios assim o permita. O laser prévio, deverá ser rea-
lizado em padrão PRP, iniciado logo que haja diagnós-
tico, com intervalos semanais, fracionado e realizado à 
lâmpada de fenda.

O laser PRP permite tornar a cirurgia mais segura 
e rápida, reduzindo a neovascularização das membranas 
fibrovasculares, a hemorragia intraoperatória e a for-
mação de buracos e descolamento de retina. A seguir à 
vitrectomia é essencial avaliar a necessidade de reforço 
do laser PRP.

A hemo-suspensão pós operatória é cada vez 
menos frequente com os procedimentos cirúrgicos suge-
ridos mas, se acontece no pós operatório imediato, tem 
a sua etiologia a partir do tecido fibrovascular residual 
dissecado durante a vitrectomia ou corresponde a disper-
são de sangue residual ou hemorragia a partir de trauma-
tismo do corpo ciliar nas manobras finais da vitrectomia. 
É aconselhado esperar 2 a 3 semanas e controlar a densi-
dade da hemossuspensão ao biomicroscópio, pela infor-
mação do doente relativamente à acuidade visual e por 
ecografia. Se ao fim de 4-6 semanas não surgir melhoria 
é aconselhado realizar uma vitrectomia para restabelecer 

a visão e extrair os elementos do sangue que podem esti-
mular a reproliferação, identificar e remover a causa da 
hemosuspensão, reavaliando o estado da proliferação 
fibrovascular, e reforçar o endolaser se necessário. Nes-
tas situações impõe-se uma revisão de toda a retina com 
particular atenção para a sua periferia e cicatrizes das 
esclerotomias sob indentação.

As hemorragias tardias ocorrem, como alguns estu-
dos referem, em 13% a 50% dos casos. Trata-se de pro-
liferação de tecido fibrovascular das esclerotomias com 
origem no corpo ciliar ou a proliferação fibrovascular 
anterior com origem na retina periférica e extensão atra-
vés da hialoideia anterior para a cápsula posterior do 
cristalino presente, por vezes com descolamento tracio-
nal da retina anterior e corpo ciliar, associado a hipotonia 
daí resultante. Trata-se de uma situação de extrema gra-
vidade e de prognóstico funcional pobre. Está normal-
mente associado a jovens com DM1, isquemia retiniana 
severa, descolamento de retina tracional, regmatógeno 
ou misto, RDP não tratada ou respondendo mal à PRP, 
RDP com proliferação fibrovascular extensa, rubeose da 
íris pós-operatória, cirurgias múltiplas, etc.

É uma situação mais frequente em doentes fáquicos 
onde foi poupado o cristalino, com o consequente difí-
cil acesso à periferia retiniana onde ficou vítreo perifé-
rico residual associado a deficiente fotocoagulação na 
extrema periferia. Do ponto de vista fisiopatológico, por 
um lado existe um estímulo potencial à neovasculariza-
ção por aumento da concentração de VEGF ao nível da 
retina periférica e do corpo ciliar aprisionado no vítreo 
residual periférico e, por outro lado, existe uma redução 
da oxigenação retiniana pelo aumento da dificuldade à 
difusão de oxigénio a partir do corpo ciliar ainda envolto 
em vítreo. Acresce ainda o facto da retina periférica não 
ter sido fotocoagulada e por isso a coroideia periférica 
não oxigena a retina interna a este nível, por falta de 
“pontes de oxigénio” que as cicatrizes de fotocoagulação 
provocam.15 (III) (II) A experiência mais recente de associar 
vitrectomia extensa à periferia, combinada com faco e 
endolaser sob indentação nos pacientes de maior risco, 
tem sido muito eficaz na prevenção desta temível com-
plicação reduzindo-a a percentagens marginais.(III) 

Se a RDP apresenta descolamento de retina tracio-
nal ou ameaça de descolamento macular está indicada 
a vitrectomia para eliminar as trações e permitir que a 
retina aplique. É normalmente uma cirurgia demorada 
e de grande perícia sendo necessário recorrer a variados 
procedimentos cirúrgicos: vitrectomia com indentação 
periférica, proceder a segmentação e delaminação, (o 
recurso ao peeling deve ser evitado pelo elevado risco de 
rasgaduras iatrogénicas) endodiatermia, endolaser, tam-
ponamento com ar, gás ou óleo de silicone. De referir 
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que nos doentes fáquicos, dado o grau de evolução da 
doença e da ameaça para a mácula, recomenda-se a rea-
lização de facoemulsificação com colocação de LIO CP 
em procedimento combinado ou prévio à vitrectomia. 
A extração do cristalino facilita as manobras de acesso 
à patologia vítreo-retiniana da extrema periferia assim 
como a realização da sua fotocoagulação, necessárias à 
prevenção da temível proliferação fibrovascular ante-
rior assim como ao controlo e estabilização da situação 
clínica.

Deve prevalecer o conceito da preservação da fun-
ção visual salvando a estrutura fundamental da visão - a 
retina - mesmo que seja necessário o sacrifício do crista-
lino e da acomodação. Contudo, o cirurgião terá sempre 
a última palavra em função da sua experiência.(III)

A eventual associação prévia de anti-VEGF está 
associada a uma redução dos tempos cirúrgicos, menor 
hemorragia intra e pós-operatória e maior facilidade em 
delaminar, contudo deverá ser criteriosamente ponde-
rada nesta situação e realizada preferencialmente 1-3 
dias antes da vitrectomia, uma vez que a sua utilização 
poderá favorecer a retração fibrovascular, agravar o des-
colamento macular, favorecer aparecimento de rasgadu-
ras e o descolamento de retina misto.(III) 

Não só a redução de tempo entre a injeção de anti-
-VEGF e a vitrectomia, mas também uma dose mais 
baixa de anti-VEGF e a PRP pré-vitrectomia, diminuem 
o risco de agravamento do DR tracional.32,33

Quando existe um Descolamento de Retina Regma-
tógeno (ou misto), a cirurgia vítreo-retiniana deve ser 
urgente, dado o elevado risco de progredir para prolife-
ração vítreoretiniana extensa e o grau de complexidade 
desta cirurgia aumentar. A libertação criteriosa de toda a 
proliferação, membranas e epicentros residuais por dela-
minação impõe-se nesta situação clínica. O recurso às 
técnicas bimanuais oferece os melhores resultados.(III)

Deve proceder-se à retinopexia laser em todos os 
buracos ou rasgaduras, exceto se de localização macu-
lar, papilomacular ou peripapilar. O recurso à depressão 
escleral pode ser ponderado, para suportar as rasgaduras 
periféricas e da média periferia nas quais a disseção e 
delaminação não sejam consideradas como eficazes.(III)

Perante a existência de RDP e glaucoma neovascu-
lar associado, sugere-se o uso de anti-VEGF, seguido 
(ou antecedido) de fotocoagulação o mais extensa pos-
sível, para estabilizar a longo prazo o efeito obtido. Na 
endofotocoagulação da extrema periferia deve estar pre-
sente o conceito de ablação retiniana da extrema perife-
ria (até à pars plana); nestas circunstâncias a utilização 
de modulador anti-VEGF per-operatório parece estar 
particularmente indicado.(III)

Se mesmo assim não for suficiente para o controlo 

da PIO (associar terapêutica médica desde o início: atro-
pina, dexametasona ou outro corticóide potente e hipo-
tensor beta bloqueante), optar por ciclofotocoagulação, 
ciclocrioterapia (possível, mas menos controlável) ou 
cirurgia filtrante.(III)
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PARTE III

	 Algoritmo de Tratamento 
do Edema Macular 

Diabético      
 Bernardete Pessoa, João Figueira, João Coelho, Diogo Rodrigues, João Ramalhão, 

Rufino Silva, Ângela Carneiro, José Henriques

Figura III-1 | Fluxograma de tratamento do EMD 
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1. INTRODUÇÃO 
Estão atualmente disponíveis para o tratamento do 

Edema Macular Diabético (EMD) focal ou difuso, a foto-
terapia laser (fotocoagulação laser convencional ou os 
novos lasers milipulsados e micropulsados), as injeções 
intravítreas de anti-VEGF, injeções e implantes de liber-
tação lenta de corticosteroides, e ainda a cirurgia (vitreto-
mia/facovitretomia) (Figura 1). 

O estadiamento do EMD é um passo importante no 
planeamento da abordagem terapêutica: fototerapia laser / 
anti-VEGF / corticosteroides / vitrectomia, em monotera-
pia ou em combinação terapêutica. (Figura 2).

Este estadiamento pode ser classificado em:
A.	 EMD que não ameaça o centro da mácula: focal ou 

multifocal 
B.	 EMD que ameaça o centro da mácula 

1) focal ou multifocal 
2) difuso 
3) isquémico 

C.	 EMD com tração ou membrana epirretiniana
A distinção principal, com efeitos práticos, em relação 

à estratégia da utilização em primeira linha do laser ou 
do anti-VEGF/corticóide, é a existência de EMD focal ou 
multifocal versus EMD difuso. (Figuras 2 e 3)

A acuidade visual (AV) é um parâmetro que nos 
permite uma avaliação/estadiamento e uma apreciação 
prognóstico-funcional. Uma boa AV está normalmente 

relacionada com precocidade (menor tempo de evolução) 
da doença e edema focal ou multifocal que não compro-
meteu ainda a fóvea embora a possa já ameaçar. Tem 
normalmente um bom prognóstico funcional pois a retina 
pode recuperar a sua morfoestrutura em camadas. Baixa 
AV significa, normalmente, atingimento da fóvea, edema 
difuso, por vezes associado a placas lipoproteicas e rela-
cionado com cronicidade, com alterações mais graves e, 
porventura, irreversíveis, à medida que a AV baixa. Natu-
ralmente devido às alterações estruturais irreversíveis, a 
recuperação funcional é habitualmente pobre.

Drogas anti-VEGF para o EMD
Até à presente data existem 4 fármacos anti-VEGF 

disponíveis para uso ocular com aprovação para o trata-
mento do EMD, pela FDA e EMA: o Ranibizumab, RBZ 
(Lucentis®; Genentech, South San Francisco, CA) 0,5 
mg1,2; o Aflibercept, AFL (Eylea®; Regeneron, Tarrytown, 
NY) 2 mg; e mais recentemente, o Brolucizumab (Beovu®, 
Novartis, Basel, Switzerland, com aprovação pela EMA 
em 28-3-2022 e pela FDA em 8/6/2022)3 e o anticorpo 
biespecífico Faricimab (Vabismo®, Roche, Genentech).4

Os anti-VEGF referidos inibem todas as isoformas de 
VEGF-A. o AFL e o faricimab inibem também o PLGF 
(placental growth factor) e o angiopoietin-2 (Ang-2), 
respetivamente. 

O Bevacizumab, BEV (Avastin®; Genentech, South 
San Francisco, CA), 1,25 mg, aprovado para o tratamento 
de certos tipos de neoplasia, embora off-label para trata-
mento do EMD, pelo seu baixo custo, aceitável eficácia 
e relativa segurança, tornou-se amplamente aceite em 
várias partes do mundo, particularmente nos países em 
desenvolvimento.5,6

Figura 1 | Possibilidades terapêuticas do EMD focal ou difuso 
envolvendo a fóvea 

Figura 2 | Estadiamento e classificação do EMD com base na 
ameaça do centro da mácula, a sua morfologia/ loca-
lização e a Acuidade Visual boa ou baixa, relacionada 
com a duração da doença.
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Os fármacos anti-VEGF são considerados seguros na 
maior na maior parte da população com edema macular 
diabético. No entanto, dado que o tratamento intensivo 
com anti-VEGF se demonstrou associado a complicações 
cardiovasculares em doentes com risco cardiovascular 
aumentado de base e tendo em consideração que doen-
tes com eventos cardiovasculares prévios nos últimos 3 
meses, grávidas e mulheres a amamentar não terem sido 
incluídos nos ensaios clínicos que conduziram à aprovação 
destas moléculas, estes doentes não são candidatos a trata-
mento com anti-VEGF.7

Passaremos a designar a opção terapêutica por este tipo 
de fármacos de uma forma genérica (anti-VEGF), exceto 
quando for necessário fazer a distinção de altas e baixas 
visões. 

O controlo dos factores de risco sistémico é funda-
mental,8 como referido anteriormente (ver parte I), na pre-
sença de Edema Macular Diabético (EMD), bem como na 
RD em geral. 

CONSIDERAÇÕES 
PRÉVIAS:

Edema Macular Diabético que não Atinge o 
Centro da Mácula

De acordo com vários estudos, com evidência nível A, 
estudos RIDE, RISE, Protocolo I, Protocolo S, CLARITY 
e Protocolo W, Panorama a terapia intravítrea com rani-
bizumab e aflibercept pode levar a melhoria do estadio de 
RD numa proporção significativa de doentes em doentes 
com EMD e sem EMD e independentemente do tipo de 
edema macular. Além disso existe também um menor risco 
de desenvolvimento de RDP e EMD. Como foi referido 
anteriormente na parte 1, são estadios de severidade de RD 
(DRSS)9-15 os que apresentam uma regressão da severidade 
da RD mais expressiva com a terapêutica anti-VEGF.16-28

Os casos em que o edema não atinge o centro da mácula 
não foram incluídos nos ensaios clínicos com terapêuticas 
intravítreas, pelo que, com base nos mesmos, não é possí-
vel tirar conclusões sobre a sua utilidade nestas situações. 
No entanto, no estudo ETDRS, os doentes com edema 
macular clinicamente significativo (EMCS) sem envol-
vimento da fóvea, beneficiaram do tratamento laser, pelo 
que se recomenda esta terapêutica (laser) para os casos de 
EMD que, embora não envolvendo a área central, a colo-
quem sob ameaça.29

Consideramos pois, ser aconselhado iniciar precoce-
mente o tratamento,30 por duas ordens de razões. Primeiro 
porque sabemos que o edema macular, se não tratado, irá 
evoluir. Segundo, com o uso de terapêutica laser focal 
longe da área foveal, ou com o uso dos novos lasers “pou-
padores” da retina, será desaconselhado esperar que se 
agravem as manifestações do EMD e só depois iniciar o 
tratamento, laser ou de outro tipo de tratamento.

Acuidade Visual (AV) como Parâmetro de 
Decisão para iniciar Tratamento do EMD

A AV não deverá ser o único indicador para se ini-
ciar a terapêutica do EMD. Como vimos na parte I, o 
planeamento da terapêutica deverá ter em conta outros 
parâmetros tais como os dados da avaliação do fundo 
ocular, do OCT e eventualmente da angiografia. 

Não está bem definida a acuidade visual abaixo da qual 
deveremos iniciar o tratamento do EMD com anti-VEGF 
ou corticóides. Os ensaios clínicos com os mais recentes 
tratamentos intravítreos apenas incluíram olhos com baixa 
de visão devido ao EMD e o limite superior da acuidade 
visual varia nos diversos estudos. À exceção do estudo 
RESTORE (que permitia a inclusão de doentes com uma 
acuidade visual até 78 letras ETDRS, todos os restantes 
apenas permitiram acuidades visuais inferiores a 20/32 (75 
letras ETDRS). 

Figura 3 | EMD – clínica e MCDT permitem a grande distinção com implicações no protocolo terapêutico: sem envolvimento do centro 
da mácula 
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Assim, a utilização destas novas armas terapêuti-
cas (anti-VEGF e corticóides), nos casos de EMD com 
acuidades visuais abaixo dos referidos limites (75 
letras=20/32=0,63), que correspondem, normalmente 
a edemas maculares difusos atingindo a fóvea com 
maior ou menor tempo de evolução e cronicidade, 
não parece ser motivo de controvérsia.

Para os casos de muito boa acuidade visual, geral-
mente edema recente e com características focal ou 
multifocal, envolvendo de forma ligeira a área foveal, 
é necessário ponderar para cada doente, o risco/bene-
fício destas terapêuticas, existindo alternativas como 
o laser focal. 

Na presença de qualquer baixa da AV, se relacio-
nada com a existência de EMD, o tratamento deverá 
ser iniciado logo que possível. Como referimos acima, o 
agravamento da AV é também uma questão de tempo. 

Vantagens na Precocidade do Tratamento 
do EMD

É preferível instituir a terapêutica de forma precoce 
permitindo diminuir a necessidade e a frequência dos 
tratamentos. Com a utilização dos novos lasers, a lesão 
retiniana macular do laser, se existir, é diminuta.31-33 
Os estudos RESTORE e o DRCR.net protocolo T demons-
traram que os olhos com EMD mais recente tinham maior 
probabilidade de recuperação da visão.34-37 O estudo RISE/
RIDE demonstrou que um atraso de dois anos no trata-
mento do EMD com anti-VEGF, nos olhos que durante 
esse período tinham apenas recebido monoterapia laser, 
não permitiu uma recuperação da visão no final do estudo, 
comparativamente aos olhos que tinham iniciado trata-
mento imediato com injeções intravítreas.38,39 Na extensão 
do estudo RESTORE, os olhos do grupo tratado apenas 
com monoterapia laser durante um ano passaram a ser 
tratados, nos dois anos seguintes, com ranibizumab e, no 
final do estudo, chegaram aproximadamente até aos 75% 
da recuperação que foi conseguida nos olhos tratados com 
antiangiogénicos desde o início.40

Em relação aos corticosteróides, o dispositivo de liber-
tação prolongada de dexametasona, também se mostrou 
bastante eficaz no tratamento de olhos “naïves” e com 
EMD recente.41 Por outro lado, o estudo FAME, com o 
acetato de fluocinolona, demonstrou ser especialmente efi-
caz na recuperação visual dos olhos com EMD há mais de 
3 anos.40,42

Em resumo, embora existam dados que apontem para 
uma boa recuperação funcional nos casos de EMD mais 

prolongado, em especial no estudo FAME com o acetato 
de fluocinolona, a maioria dos resultados parece indiciar 
que o tratamento mais precoce está associado a uma 
melhor recuperação visual.

Exames Imagiológicos como Ajuda na 
Opção da Estratégia Terapêutica e na 
Avaliação da Evolução (Ver parte 1)

Como vimos na parte 1 deste documento, a Tomo-
grafia de Coerência Otica (OCT) é uma ferramenta 
fundamental para a orientação terapêutica do EMD. Este 
exame não invasivo é indispensável para muitas deci-
sões terapêuticas, assim como para a monitorização 
da resposta ao tratamento. 

Recomendamos angiografia fluoresceínica antes 
de iniciar o tratamento do EMD e, posteriormente, 
sempre que necessário para esclarecer potenciais 
etiologias da perda de visão não associada ao EMD, 
bem como para avaliar a presença de isquemia macu-
lar ou periférica. Num futuro próximo a OCT-A 
(OCT-angiografia) terá um papel importante na ava-
liação do EMD.43

Que tipo de laser usar

Há que distinguir claramente que tipo de edema 
macular diabético temos presente. 

No EMD focal e multifocal de instalação recente 
mesmo que ameaçando o centro da mácula, é legítimo 
usar o laser focal (protocolo ETDRS-DRCRNet), prefe-
rencialmente com parâmetros suaves (milipulsado, Pas-
cal com End point Management ou micropulsado).

No EMD difuso comprometendo a fóvea com ou 
sem placas lipídicas não recomendamos a monoterapia 
com fotocoagulação convencional em grelha ETDRS 
DRCRNet2007 (ver tabela 4). Esta apresenta pior recu-
peração visual em relação à monoterapia anti-VEGF ou 
aos tratamentos combinados intravítreos de anti-VEGF e 
de corticosteróides. 

A utilização do laser convencional implica a lesão 
irreversível de uma parte significativa da retina macular. 
O tratamento combinado com laser subliminar ou mili-
pulsado poderá evitar a componente lesiva do tratamento 
laser convencional mas, no EMD difuso, só deverá ser 
usado em segundo tempo, após a terapêutica inicial com 
anti-VEGF e/ou corticóide.
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TÉCNICA LASER A USAR 
Recomendamos a monoterapia com fotocoagulação 

LASER convencional focal ETDRS- DRCRNet.44 
O tratamento com laser subliminar ou milipulsado 

poderá ser utilizado embora os resultados não sejam 
tão rápidos e obrigue a repetir tratamento. Tem, no 
entanto a vantagem de não produzir lesão visível com 
micropulsado,33,34,45,46 ou End Point Management.33,47-49 
Em nossa opinião, o milipulsado a 10 ms ou 20 ms pode 
ser uma alternativa intermédia a usar.47,50 

TRATAMENTO DO EMD 
FOCAL OU MULTIFOCAL 
AMEAÇANDO OU NÃO O 
CENTRO DA MÁCULA 

No EMD focal ou multifocal, recomendamos a foto-
coagulação laser focal conforme protocolo ETDRS 
DRCRNet 2007 (ver tabela 4) ou com laser milipulsado 
a 10 ou 20 ms,35 perante: 

•	 microaneurismas bem identificados na angiografia, 
responsáveis pelos pontos de fuga de fluoresceína, 
normalmente rodeados por coroa de exsudados 
circinados

•	 microaneurismas que não sejam em número excessivo
•	 área a tratar que se situe a mais de 500 µm do centro 

da fóvea
•	 ou IRMAs localizados no seio do edema retiniano
 A distância de 500 µm é adequada para poupar a zona 

macular central das lesões do laser convencional. 
O laser subliminar (ou milipulsado a 10 ms) poderá 

ultrapassar a componente lesiva do tratamento laser con-
vencional e permitir aproximar mais do centro da fóvea. 

Caso estas condições não se verifiquem, sugerimos o 
tratamento com fármacos intravítreos tal como preconi-
zado para o EMD difuso, de que falaremos mais adiante.

Tabela 4 |

TÉCNICA E PARÂMETROS:  
LASER Focal ETDRS modificado DRCRNet 2007

MILIPULSADO 10 A 20 MS
PARÂMETROS LASER MICROPULSADO

FOCAL: Técnica ETDRS modificada pelo DRCRNet - Os 
microaneurismas continuam a ser tratados directamente 
como no clássico protocolo ETDRS, não necessitando, 
no entanto, da alteração da sua cor. Os spots também são 
mais pequenos (50 µm) e as queimaduras laser da retina 
subjacente, se existirem, devem ser menos intensas, 
levemente visíveis e de tonalidade levemente acinzentada.51 

A duração de spot varia entre 0,05 a 0,1s. Tratar 
particularmente os locais de edema focal: nos centros dos 
exsudados circinados e em áreas de IRMAs, não realizar 
dentro dos 500 µm centrais. Comprimentos de onda de 
verde a amarelo.

PARÂMETROS LASER COM END POINT 
MANAGEMENT/MILIPULSADO  10 A 20 MS / 

MICROPULSADOO 

Ver secção seguinte: EMD envolvendo o centro da mácula

PARTE III

A 	 Tratamento do EMD Focal  
ou Multifocal Ameaçando ou 

não o Centro da Mácula    
 João Nascimento, Paulo Rosa, João Coelho, André Ferreira, Rufino Silva, 

Bernardete Pessoa e José Henriques
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TRATAMENTO DO EMD 
DIFUSO AFETANDO O 
CENTRO DA MÁCULA 

Para o EMD difuso e central a terapêu-
tica anti-VEGF é globalmente aceit como 
a terapêutica indicada para a maioria dos 
olhos.10,52-56 

Os 3 primeiros anti-VEGF disponíveis no mercado, 
RBZ, AFL e BEV viriam a ser comparados, head-to-
-head, através do estudo DRCR.net Protocolo T para o 
tratamento do EMD. RBZ foi usado em cerca de 60% 
(0,3 mg) da dose aprovada pela EMA (0,5 mg) para uso 
regime terapêutico PRN (pro-re-nata). A dose 0,3 mg 
tem aprovação para tratamento mensal pela FDA, com 
base no ensaio de fase III RIDE e RISE, onde não se 
observaram diferenças de eficácia entre as 2 doses em 
regime mensal.1,2,6,57-60 

Mesmo usando uma dose potencialmente sub-optima 
de RBZ para regime PRN, as diferenças relativamente 
à redução da espessura foveal central (EFC) e aumento 
da acuidade visual (efeito superior com AFL) obtidas no 
primeiro ano em relação ao RBZ e BEV para os doentes 
com acuidades visuais mais baixas (≤ 69 letras), deixa-
ram de ser significativas para o RBZ, mantendo-se para 
o BEV no 2º ano.

Em todo o caso, mesmo para boas acuidades visuais 
(>69 letras) BEV mostrou-se menos eficaz em reduzir o 
a EFC comparativemente a RBZ e AFL.60,61 

A lesão anatómica resultante de um edema macular 
persistente, mesmo numa fase inicial sem tradução na 

acuidade visual, antecipa-se responsável por uma redu-
ção da acuidade visual pela persistência ou não resolu-
ção do edema da retina, o que explica nem sempre exis-
tir uma relação direta entre a EFC e a melhor acuidade 
visual corrigida (MAVC). A sub-análise do DRCR.net 
protocol I é disso representativa, a MAVC a longo prazo 
(3 anos) é significativamente pior nos olhos com EMD 
crónico persistente em comparação com a dos olhos com 
edemas de curta duração (melhoria de AV de 7 vs 13 
letras).62,63

Em conformidade com este achado. numa sub-análise 
do protocolo T a ocorrência de edema macular persis-
tente crónico foi estatisticamente superior com BEV 
relativamente a RBZ e a AFL.60

1.	 Pelo descrito, sempre que possível, AFL e RBZ 
devem ser usados como fármacos de 1ª linha em 
detrimento de BEV, mesmo em olhos com boa 
AV. De acordo com uma revisão sistemática da 
literatura verificou-se existir uma probabilidade 
30% maior de ganhar ≥3 linhas com aflibercept 
vs. ranibizumab ou bevacizumab.64

De acordo com os resultados às 52 semanas dos 
ensaios de fase III, KITE e KESTREL, o brolucizumab 
(BRO) mostrou-se não inferior em comparação com afli-
bercept relativamente ao aumento da MAVC, outcome 
primário, mostrando superioridade na redução da EFC e 
do líquido sub-retiniano. Globalmente, não houve dife-
renças entre estes 2 fármacos relativamente aos efeitos 
adversos oculares e não oculares.65 Os resultados às 100 
semanas mostraram manutenção dos ganhos de acuidades 
visual e controlo do EMD, com necessidade de um menor 
número de injeções.66

A maior afinidade ao VEGF-A, concentração molar 
e baixo peso molecular conferem-lhe uma melhor 

PARTE III

B 	 Tratamento do EMD 
Difuso Afetando Centro 

da Mácula    
 Bernardete Pessoa, João Figueira, João Coelho, Diogo Rodrigues, 

João Ramalhão, Rufino Silva, Ângela Carneiro, José Henriques
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penetração retiniana e duração de ação em comparação 
aos anti-VEGF anteriores, com potencial benefício na 
redução do burden no tratamento do EMD. No ensaio 
KITE e KESTREL após a dose de carga de 5 injeções 
intravítreas  cada 6 semanas (q6) preconizava-se a exten-
são para um intervalo q12, com redução para q8 se persis-
tência ou recorrência do EMD. No final do primeiro ano 
verificou-se um aumento de 9-10 letras ETDRS com uma 
média de 7 injeções.65 Os resultados à semana 100 revela-
ram manutenção da eficácia verificada à semana 52, sem 
diferenças significativas no que diz respeito à segurança, 
relativamente ao fármaco comparador, AFL.67 Num outro 
estudo de fase 3, Kingfisher, a redução do intervalo de 
tratamento, em regime fixo mensal, independentemente 
da atividade da doença, comparando brolucizumab com 
AFL, também não revelou diferenças significativas entre 
os fármacos no que diz respeito à segurança.68 

O anticorpo biespecífico, FAR, atuando através 
da via angiopoietina/Tie2,  tem um duplo alvo de ação 
a angiopoietina-2 (Ang-2) e o VEGF-A. Assim, o frag-
mento Fab Anti-Ang-2 aumenta a estabilidade vascular, 
reduz a inflamação e o leakage vascular, o fragmento Fab 
anti-VEGF-A inibe o leakage vascular e a neovasculariza-
ção. Por outro lado o fragmento Fc pretende reduzir a expo-
sição sistémica e o potencial inflamatório do fármaco.65

A ativação da via angiopoietina/Tie2, pela Ang-1 
promove a estabilidade vascular. O receptor Tie 2 é um 
receptor tirosina cinase de tipo 1 expressado no endotélio 
e pericitos. Em situações patológicas como na presença 
de hipóxia e hiperglicemia, associadas à RD e ao EMD, 
a Ang- 2 é up-regulated e a Ang -1 (estabilizadora do 
receptor Tie 2) continua a ser expressa a um nível relati-
vamente constante (que em situações fisiológicas tem uma 
expressão superior à Ang-2).69,70

Nos estudos de fase III RHINE e YOSEMITE, foram 
comparados 3 braços de tratamento: Injeções de FAR 6 
mg cada 8 semanas  (q8), após uma dose de carga de 6 
injeções intravítreas mensais, injeções de FAR 6 mg com 
um regime de tratamento individualizado (PTI) após um 
mínimo de 4 injeções mensais (q4) e um braço de trata-
mento com AFL 2 mg em q8 após dose de carga com 5 
injeções mensais (q4). O critério de EFC para edema (na 
inclusão do estudo e para re-tratamento) era de 325 µm.71

À semelhança deste e de outros estudos percebe-se 
que a estabilização vascular mediada através da inibi-
ção simultânea da Ang-2 e o VEGF-A pode restaurar as 
características anatómicas com melhoria funcional subse-
quente, de modo superior à inibição isolada do VEGF.72

Pelo descrito, defendemos que os novos anti-VEGF 
devem ser considerados opção terapêutica de 1ª linha, 
com intuito de aumento da eficácia e redução do burden 
de tratamento.

Como alternativa terapêutica, por razões económicas, 
existem já vários vários biosimilares (fármacos de eficácia 
e segurança semelhante aos já aprovados pelas agências 
reguladoras, FDA e EMA) anti-VEGF, a ser aplicados 
ou em desenvolvimento. Contudo, ainda não existe expe-
riência clínica suficiente para a sua aplicação de modo 
generalizado.

Regimes terapêuticos

Os anti-VEGF são normalmente usados em regime 
pro re nata (PRN), fixo ou treat and extend, após a dose 
de carga (entre 3 a 6 injeções).73

A eficácia está robustamente documentada, com base 
em ensaios clínicos de fase III, para os regimes fixos 
relativamente ao RBZ, AFL, BRO e FAR;59,65,74-76 PRN 
para o RBZ, AFL, BEV e FAR e regime TE ou regime 
TE-like para o RBZ, AFL e FAR.71,77-81

Os doentes com EMD representam um grupo hete-
rogéneo com uma grande variabilidade de resposta ao 
tratamento, pelo que regimes tendencialmente mais indi-
vidualizados são os ideais. O regime TE parece ser o 
que melhor se adequa a este propósito, em contexto de 
vida real, para optimização da abordagem terapêutica, 
permitindo um aumento da extensão dos intervalos entre 
tratamentos, com base na estabilidade da doença e bio-
marcadores de severidade. Esta abordagem tem o poten-
cial de reduzir o burden das visitas, em comparação com 
um regime PRN puro.82

A perda de acuidade visual secundária a uma recor-
rência do edema, implica um retrocesso do intervalo 
terapêutico, com consequente aumento da intensidade 
de tratamento até atingida nova estabilidade da doença.82 

Defendemos que os intervalos de extensão ou o 
padrão dos intervalos de extensão devem ser adaptados à 
severidade da maculopatia/RD.

Um tratamento do EMD adequado, não aleatório, ten-
dencialmente não reativo, bem sistematizado, bem como 
um tratamento intensivo, particularmente durante o pri-
meiro ano, é essencial para o sucesso do mesmo.62,83-85

O bevacizumab tem poucos estudos no EMD que 
permitam comparar diferentes regimes terapêuticos. 
Qualquer sugestão carece de fundamentação científica, 
embora a maioria dos oftalmologistas utilize os 3 
regimes semelhantes aos aplicados com os restantes 
anti-VEGF.86-88 

De acordo com o estudo multicêntrico VESTRUM85, 
onde foi feita uma análise retrospectiva envolvendo 
28.658 olhos com EMD, são precisas em média perto 
de 8 injeções com anti-VEGF no primeiro ano de 
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tratamento para haver um ganho significativo de visão. 
Daí a necessidade de um tratamento intensivo no pri-
meiro ano, sendo a expectativa de uma redução da neces-
sidade do número de tratamentos nos anos subsequen-
tes, como evidenciado pelos estudos PROTOCOLO I e 
ENDURANCE.89-91

Contudo, a inibição do VEGF não é efetiva em 100% 
dos doentes. Com 6 injeções mensais de anti-VEGF 
40%-60% dos doentes têm persistência de EMD (EMD 
persistente).61

Isto sugere que em alguns olhos haja outro tipo de 
mediadores, diferentes expressões de citoquinas, em 
comparação com o VEGF, com expressão mais evidente 
nos estadios mais avançados de RD, como foi referido 
anteriormente na Parte 1. 

De acordo com uma sub-análise do protocolo I, uma 
resposta significativa de redução de edema (≥20%) após 
uma dose de carga de 3 injeções IV de RBZ está asso-
ciada a uma melhoria da acuidade visual ao longo de 
um período de 3 anos em comparação com uma resposta 
limitada (<20%). Nos casos com resposta limitada após 
a dose de carga de 3 injeções, 31% respondem após 1 
ano, 45% após 2 anos e 52% após 3 anos.92

Assim, ao obtermos esta resposta tardia, estamos a 
penalizar quase 50% dos olhos, que não irão ter resposta 
ao fim de 3 anos com o tratamento anti-VEGF. Além 
disso, a acuidade visual no final dos 3 anos de trata-
mento foi significativamente pior nos olhos com edema 
mantido durante todo este tempo em comparação com os 
olhos com edemas de curta duração (melhoria da MAVC 
de 7 vs 13 letras respetivamente).62

 Estes resultados são consistentes com os resultados 
funcionais  obtidos neste grupo de doentes com resposta 
favorável, uma vez que a melhoria anatómica e funcional 
obtida após as primeiras 12 semanas foi mantida durante 
os 3 anos de seguimento. 

Além disso a percentagem de diminuição da EFC 
após 3 injeções é também um bom preditor da melhor 
acuidade visual a longo prazo, com cerca de 40% dos 
doentes tratados com RBZ a terem resposta insuficiente 
e com reprodutibilidade destes resultados a 3 anos.93,94

 Resultados semelhantes foram também observados 
na sub-análise do protocolo T, com o RBZ, AFL e o 
BEV.60

Se a terapêutica anti-VEGF está contra-indicada ou 
a resposta com os anti-VEGF standard for insuficiente 
então a terapêutica com corticóides intra-vítreos 
(CCT) está indicada e deverá ser ponderada,95 estando 
preconizado o early-switch (após 3 injeções),60,93,96,97 
podendo o LASER macular ser usado como terapêutica 
adjuvante.54,56,98,99 De acordo com evidência mais recente 
também pode ser opção a aplicação de terapêutica 

combinada (anti-VEGF + corticoterapia de curta), em 
doentes naive, para controlo mais rápido e eficaz da 
maculopatia diabética.100

Switch para corticoterapia por burden 
Em doentes que apresentam resposta favorável à loa-

ding dose que se mantêm dependentes de anti-VEGF, 
podemos ponderar switch para CCT, particularmente, se 
no final de dois anos de tratamento os doentes fizeram 6 
ou mais injeções de anti-VEGF nos 12 meses anteriores, 
para redução do burden de injecções. 

CCT como 1ª linha
A CCT também pode ser considerada como 1ª 

linha em casos de edema macular difuso, particularmente 
quando existe baixa AV e um componente inflamatório 
importante (maculopatia avançada, biomarcadores asso-
ciados a exsudação e inflamação aumentados - quistos 
grandes, HRF>30, exsudados duros, líquido sub-reti-
niano central, entre outros – ver parte 1), iniciar desde 
logo o tratamento com um corticóide de efeito mediana-
mente prolongado (3-5 meses). Somos de opinião que 
se pode, nestes casos, considerar a opção combinada 
com corticóide de ação prolongada e anti-VEGF100-103 
e, decorridos 16 a 24 semanas associar laser de acordo 
com parâmetros ETDRS-DRCRNet e, preferencialmente 
com os novos lasers. O uso de corticóides como 1ª linha 
poderá ainda estar indicado em doentes com patologia 
cardiovascular, em grávidas, em pseudofáquicos e em 
doentes vitrectomizados ou por má compliance.

Os corticóides disponíveis para o tratamento do EMD 
são o implante biodegradável de 0,7 mg de dexameta-
sona (DEXii), (Ozurdex®; Allergan Inc., Irvine, CA) e o 
implante não biodegradável de 0,19 mg de fluocinolona 
acetonido (FAc), (Iluvien®; Alimera Sciences, Alpha-
retta, GA), e a triamcinolona (TA) (off-label)104

As injeções intra-vítreas de TA habitualmente têm 
uma duração de ação entre 2-4 meses.105 Por esse motivo 
as formulações de libertação mais prolongada ou susten-
tada foram desenvolvidas e são recomendadas,105 à exce-
ção dos casos em que exista afaquia, fragilidade zonular 
ou capsular.73,106

O DEXii tem uma duração de ação entre 4-6 meses.107

O implante de FAc permite uma libertação contínua 
de 0,2 μg/dia de acetonido de fluocinolone até 3 anos, 
com uma variação inferior a 5 vezes na média de valores 
ao longo de 3 anos, o que é explicado pela cinética de 
ordem zero do FAc, com um perfil de libertação relati-
vamente estável.108
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ALGORITMO DE 
TRATAMENTO COM ANTI-
VEGF INTRAVÍTREO
(Proposta de algoritmo em regime treat and extent) –  
Figura 4

1. Método de avaliação da resposta à dose 
de carga (3 injeções). 

A avaliação da resposta à dose de carga deve ser reali-
zada 4 a 6 semanas após a 3ª injeção do anti-VEGF, depen-
dendo do fármaco em questão (6 semanas para o broluci-
zumab). Recomenda-se que o doente faça 3 injeções cada 

Figura 4 | Tratamento intra-vitreo com anti-VEGF.
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4 ou cada 6 semanas de anti-VEGF, com avaliação após a 
loading dose e injeção no dia da 4ª injeção com eventual 
switch terapêutico precoce se resposta desfavorável (con-
sultar critério em baixo) na visita subsequente.

Definimos 3 grupos de resposta à dose de carga com 
anti-VEGF intravítreo:

•	 Resposta total: normalização anatómica. 
•	 Resposta favorável: redução >=20% CFT (central 

foveal thickness).
•	 Resposta desfavorável: redução <20% CFT.

2. Tratamento personalizado face ao tipo 
de resposta

Definimos diferentes abordagens de acordo com a 
resposta à dose de carga. 

•	 Resposta total e MAVC de 85 letras ou estabilidade 
MAVC em 2 visitas consecutivas nas primeiras 24 
semanas: suspensão e extensão em consulta, sem 
recorrer a novas injeções se esta resposta for mantida.

•	 Resposta favorável: manter anti-VEGF a cada 4-6 
semanas até atingir uma normalização anatómica e 
MAVC possível ou pelo menos estável em 2 visi-
tas consecutivas, depois adotar regime de treat-and-
-extend com intervalos de acordo com fármaco em 
questão. 
	 Estratégia de extensão.
	 Os intervalos de extensão preconizados são 

de 2 a 4 semanas ( conforme o fármaco esco-
lhido - ver diagrama 4). Considerar 1 semana 
de intervalo de extensão nos edemas mais 
severos. 

	 Se RDNP ligeira, CFT <400 µm, poucos 
quistos ou espessura pouco aumentada na 
camada nuclear interna e isquemia retiniana 
pouco significativa fazer extensão standard. 
Nos outros casos fazer 3 injeções em cada 
intervalo de extensão.

	 Quando houver recidiva – recomenda-se 
retrocesso para o intervalo de tratamento 
anterior com um conjunto de 3 injeções nesse 
regime (ver após a primeira injeção para 
ponderação de necessidade de maior encur-
tamento dos intervalos). Se resposta desfa-
vorável: avaliar importância de outros fato-
res (fatores sistémicos, isquemia, fibrogliose 
macular), controlar fatores sistémicos modifi-
cáveis e ponderar switch para CCT IV.

•	 Resposta desfavorável: ponderar um early switch 
para CCT ou então um switch para os novos anti-
-VEGF, se não usados inicialmente.

  

ALGORITMO DE TRA-
TAMENTO COM CORTI-
CÓIDE INTRAVÍTREO 
(Figura 5)

1. Implante de dexametasona e metodolo-
gia de seguimento e avaliação de resposta.

O implante de dexametasona (DEXi) é a primeira 
linha quando houver indicação para terapêutica com 
CCT, à exceção dos casos em que exista afaquia, fra-
gilidade zonular ou capsular, onde deve ser utilizada a 
triamcinolona intra-vítrea.

Deve ser feita uma consulta subsequente à 4ª semana 
para avaliação da pressão intra-ocular (PIO) (entre a 1ª - 2ª 
semana, se sob colírios anti-hipertensores) e da resposta 
anatómica. Se resposta insuficiente reavaliar à semana 8. 
Se resposta desfavorável à 8ª semana, ponderar switch 
terapêutico (mudança de classe terapêutica, corticoterapia 
de longa duração, vitrectomia, laserterapia ou terapêutica 
combinada). Se resposta favorável, fazer extensão para 
16 semanas e se verificada recorrência do edema encurtar 
intervalo terapêutico para as 12 semanas. 

Preconizada extensão do intervalo, se ausência de 
edema, em regime em regime PRN ou treat and extend, 
com extensão em intervalos de 4 semanas até 6º mês. 
Se aos 6 meses após tratamento não existir recorrência, 
reavaliar aos 9 meses e se mantida estabilidade, nova-
mente, aos 12 meses (neste caso, considerar suspensão 
das injeções entre o entre o 9º e o 12º mês de extensão).

2. Implante de acetonido de fluocinolona e 
metodologia de seguimento e avaliação de 
resposta.

Considera-se switch de DEXi para FAc se o intervalo 
necessário entre injeções para manter o edema controlado 
for inferior a 16 semanas, ou se necessidade de terapia 
combinada com anti-VEGF (ou DEXi, se ausência de res-
posta com a combinação FAc e anti-VEGF).
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A avaliação é feita ao primeiro mês e depois a cada 3 
meses. Se aumento de PIO os intervalos de seguimento são 
encurtados em conformidade.

Corticoterapia intra-vítrea em doentes com 
glaucoma

Nos doentes com glaucoma, a corticoterapia é considerada 

Figura 5 | Tratamento intra-vitreo com corticoterapia.
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se não for possível o controlo do edema macular. Nestes casos 
é feita uma abordagem individualizada em conjunto com a 
secção de glaucoma, sendo preconizada a manutenção de 
uma PIO alvo concomitantemente ao controlo do edema de 
modo a ser evitada a perda de camada de células ganglionares 
(razão principal para ser efetuado OCT papilar em todas as 
avaliações do doente com retinopatia diabética). 

O tratamento com LASER SLT é considerado quando 
existe subida da PIO ou esta atinge valores borderline de 
normalidade, no contexto de terapêutica médica máxima 
associada à corticoterapia. Se o SLT não for eficaz no 
controlo da PIO avança-se para outras técnicas cirúrgicas, 
sendo a escolha individualizada de acordo com a PIO alvo e 
outras características do doente, podendo variar desde cirur-
gia minimamente invasiva, filtrante, tubos, cicloablativa, 
entre outras.

Corticoterapia intra-vitrea na neuroproteção retiniana na 
abordagem do EMD

A retina dos doentes diabéticos é particularmente sus-
cetível ao EMD. A neurodegeneração é um evento precoce 
na RD, refletido no adelgaçamento da retina interna devido 
à apoptose de células ganglionares com diminuição da 
espessura da CCG (camada de células ganglionares) e CFN 
(camada de fibras nervosas), mesmo antes das lesões micro-
vasculares serem evidentes. A observação de que a espessura 
da retina interna diminui ainda mais nos olhos submetidos 
a vitrectomia enfatiza a necessidade de cuidados especiais 
durante o tratamento do EMD nesses olhos.109,110

Esta evidência enfatiza o papel dos corticóides no arsenal 
de tratamento do EMD e RD, através da sua ação anti-infla-
matória, efeitos diretos nas proteínas das tight-junction, ações 
antiangiogénicas e neuroprotectoras.111-114

TERAPÊUTICA 
COMBINADA: LASER 
- ANTI-VEGF - 
CORTICOSTERÓIDES 
- VITRECTOMIA

A combinação dos anti-VEGF ou dos corticosteroides 
com o laser convencional focal/grelha ETDRS DRCRNet 
aparentemente e de acordo com uma análise menos aprofun-
dada dos resultados nos ensaios clínicos, não está associada 
a uma melhoria da eficácia, comparativamente ao tratamento 
intravítreo anti-VEGF em monoterapia. Contudo, o DRCR-
Net protocolo T mostra que nos doentes com AV inicial ≤ 69 
letras e que foram submetidos a tratamento com aflibercept, 

em 37% foi associada terapêutica laser convencional e os 
ganhos de letras foram de 18,9 letras, muito superiores ao 
que estávamos habituados.37

Quando o laser é realizado precocemente, existe uma 
tendência, embora não significativa, para que seja menor o 
ganho (3,7 letras em laser precoce contra 5,8 letras no laser 
tardio).36,38,40,115 Já se havia demonstrado que a ser realizada 
terapêutica combinada o laser convencional deveria ser rea-
lizado em diferido e após 24 semanas.36

Não está ainda provado em grandes ensaios multicêntri-
cos que o laser não lesivo da retina, em combinação com 
anti-VEGF e/ou corticóides, possa ter resultados melhores 
do que os obtidos com a combinação com laser convencional 
ETDRS DRCRNet. Contudo um estudo prospetivo, rando-
mizado, controlado e dupla ocultação em doentes “naïves”, 
envolvendo 123 doentes com EMD não tratados previamente 
e com AV variando entre 20/40 e 20/400, aponta nesse sen-
tido9 com ganhos de 12 letras em monoterapia com laser 
micropulsado em comparação com as 6,8 letras da terapêu-
tica com ranibizumab no RESTORE.

Recomendamos a estratégia combinada, pois a sua 
grande vantagem está na redução do número de inje-
ções necessárias a longo prazo.36,39,116 Se observarmos os 
resultados do DRCRNet., Protocolo I, verificamos uma 
redução significativa do número de injeções a 5 anos, não 
sendo necessárias injeções no 4º e 5º ano de tratamento, para 
a manutenção dos ganhos inicialmente obtidos. No total, 
o grupo de doentes tratados com ranibizumab associado a 
laser diferido recebeu uma média de 17 injeções, durante os 
5 anos de estudo, enquanto o grupo do laser imediato rece-
beu uma média de 13 injeções no mesmo período de tempo.99

Uma percentagem dos doentes referidos como mono-
terapia anti-VEGF, na realidade, fizeram terapêutica 
combinada com laser37,59 por vezes realizada ao critério 

Lavinsky et al
High Density 
MPLT (n=42)

RESTORE
0,5 mg RBZ 
+ sham laser

(n=116)

Mean CMT change (µm) -154 -118,7

Mean change os BCVA 
(ETDRS ltrs) 160 µm +6,8 (±8,3)

Eyes with 15 ltrs
(3 lines) gain
(3 lines) loss

48%
5%

22,6%
0,9%

Baseline
- Mean BCVA ltrs (Snellen)
- Mean CMT (µm)

40 (20/160)
371 (297-619)

64,8 (20/50-)
426,6 (±118)

Mean # of interventions in 
1 yr: Laser tx 
          injections

1,62
n/a

1,9 sham
7,0 (±2,81)
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do investigador e nem sempre depois das 24 semanas. 
Nos ensaios clínicos quando se considerava que o tratamento 
anti-VEGF intravítreo em monoterapia não era suficiente-
mente eficaz para a resolução do EMD, o laser, a realizar 
de forma diferida, era considerado como uma terapêutica de 
resgate obrigatória.

Uma resposta insuficiente ao tratamento anti-VEGF 
em monoterapia, deve motivar a sua suspensão e a procura 
de uma melhor alternativa. Os doentes que não apresen-
tem uma melhoria da acuidade visual e/ou da morfo-
logia durante os primeiros meses de tratamento com 

anti-VEGF em monoterapia devem suspendê-lo e passar 
a regime combinado.103,117

TÉCNICA LASER A USAR
Sempre que for necessária a fotocoagulação laser no 

EMD difuso afetando o centro da mácula, sugerimos a téc-
nica conhecida por ETDRS modificada pelo DRCRNet44 

Tabela 4 | Tratamento direto/Grelha ETDRS modificado DRCRNet 2007

PARÂMETROS LASER  - MICROPULSADO  

Teste de lesão pré-tratamento 

Modo MicroPulso

Diâmetro de spot 
(adaptador) 160 µm

Lente Área Centralis

Duração 200 ms

Ciclo de trabalho 5%

Comprimento de onda λ 577 nm amarelo

Potência ~ 1000-1400 mW

Técnica
Escolhemos uma área da retina normal perto do bordo da área edemaciada. Dependendo da cor da pele dos pacientes, 
geralmente começamos com cerca de 500 mW em caucasianos e depois subindo por passos de 100 mW até à 
observação de uma reação do tecido logo que visível. Se não tiver certeza, testar noutro lugar com a mesma energia.

Modo de tratamento MicroPulso   

Diâmetro de spot 
(adaptador) 160 µm

Lente Área Centralis

Duração 200 ms

Ciclo de trabalho 5%

Comprimento de onda λ 577 nm amarelo

Potência

Reduzir para 50%14,15 (*) da energia usada na produção da lesão térmica de teste MicroPulse (por ex.: se com 1000 
mW se obtém queimaduras visíveis, passar a 500 mW para tratar)
(*) Sugerimos iniciar com 30-40% da energia da marca de teste.13 Ao fim de 3 meses, se necessário, usar mais energia, 
até 50% da marca de teste.14

Técnica & dicas de 
tratamento

Realizar tratamento com alta densidade de spots (spots confluentes – espaçamento 0,00 no sistema de scanning do 
feixe laser), guiado pelo padrão do OCT.
Os microaneurismas não são deliberadamente tratados, mas serão eventualmente atingidos com o padrão de laser. 
É importante manter o spot focado durante todo o tratamento, porque não há alteração de cor.
Uma margem extra de segurança existe com a técnica de MicroPulso, permitindo que os spots possam ficar mais 
perto um do outro sem risco de lesar a retina. 
Quando se usam as potências mais elevadas da ordem dos 600 a 700mW, é recomendado realizar o teste de lesão 
pré-tratamento, porque pode haver maior pigmentação retiniana que tenha consequentemente maior capacidade de 
absorção da energia laser. Recomenda-se também não atingir a área foveal.
Aguardar no mínimo 3 meses (3-6 meses) e repetir tratamento se necessário.14

PROTOCOLO usado pelo PROF EDUARDO MIDENA: 250 mW, 100 um de diâmetro, 200 ms, 5% Duty Cycle 
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ou, se possível, o laser subliminar micropulsado ou 
milipulsado com end point management,47,48,118,119 porque 
estas opções terapêuticas não lesam a retina e não causam 
alguns dos efeitos indesejados associados a este tipo de 
tratamento.12 

O tratamento com laser subliminar micropul-
sado ou laser milipulsado com end point managment 
poderá obrigar a repetir tratamento. O milipulsado a 
10 ms ou 20 ms e spots de máximo 100 µm, pode ser 
uma alternativa intermédia a usar. Provoca contudo 
alguma lesão retiniana, que se de pequeno diâmetro, não 
tende a aumentar, antes pelo contrário, ocorre frequente-
mente regeneração/substituição do EPR e fotorrecetores 
lesados e reposição da função.11,12,120  

Tratamento direto/Grelha ETDRS modificado 
DRCRNet 2007

Técnica
Tratamento direto: tratar todos os microaneu-

rismas em áreas de espessamento retiniano entre 500 
e 3000 µm do centro da mácula mas fora dos 500 
µm centrais, diretamente como no protocolo clássico 
ETDRS, não necessitando, no entanto, da alteração 
da sua cor. Os spots também são mais pequenos (50 
µm) e as queimaduras laser da retina subjacente, 
se existirem, devem ser menos intensas, levemente 
visíveis e de tonalidade levemente acinzentada.44 A 
duração de spot varia entre 0,05 a 0,1s e não realizar 
dentro dos 500 µm do centro da mácula.

Grelha: Aplicada em todas as áreas com derrame 
difuso ou dentro das áreas de não perfusão, 500 a 
3000 µm (em superior, nasal e inferior) ao centro 
da mácula, entre 500 a 3500 µm em temporal, não 
aplicar dentro dos 500 µm do centro da mácula. 
Diâmetro de spot de 50 µm, duração de 0,05 a 0,1 
s, potência usada de forma a conseguir uma lesão 
ligeiramente visível (levemente acinzentada) com 
2 espaços entre spots e comprimentos de onda de 
verde a amarelo.

Tabela 4 | Tratamento direto/Grelha ETDRS modificado 
DRCRNet 2007

PARÂMETROS LASER  
MILIPULSADO 10 A 20 MS 

Teste de potência a utilizar no tratamento 

Modo CW - contínuo

Diâmetro 
de spot 
(adaptador)

100 µm

Lente Área Centralis

Duração 10-20 ms

Comprimento 
de onda λ 577 nm amarelo ou 532 nm verde-amarelo

Potência Depende da área da retina mas variará entre 
150-40mW

Técnica

Escolhemos uma área da retina normal perto do 
bordo da área edemaciada. Dependendo da cor da 
pele dos pacientes, geralmente começamos com 
cerca de 40 mW para 20 ms em caucasianos e 
depois subindo por passos 10mW até à observação 
de uma mínima reação do tecido. Logo que 
visível ao fim de 3 s, considera-se a potência de 
tratamento.48 Se não tiver certeza, testar noutro 
lugar com a mesma energia. 

Dicas de 
tratamento

Realizar tratamento guiado pelo padrão do 
OCT. Usar spots laser mais próximo sobre a 
área edemaciada, baseada no OCT.
Os microaneurismas podem ser 
deliberadamente tratados, mas também 
poderão ser eventualmente atingidos com o 
padrão de laser. 
Não há margem de segurança com a técnica 
milipulso, os locais de impacto causam alguma 
lesão retiniana: EPR e segmentos externos 
dos fotorecetores, por isso se observa alguma 
mudança na reflectância da retina em cada 
spot.48,50 
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CASOS PARTICULARES  
DE EMD

EMD e boa acuidade visual

O estudo DRCR.net protocolo V sugere observação 
sem tratamento nos doentes com boa acuidade visual 
(>=20/25), por não existirem diferenças em comparação 
ao não tratamento (observação),  tratamento com afliber-
cept ou  com LASER macular.121

Contudo, um estudo recente de Busch C et al mostrou 
que existe um risco superior de perda visual se existir 
DRIL, HRF ou disrupção da linha elipsóide na baseline. 
Nesses casos o tratamento precoce com anti-VEGF pode 
potencialmente reduzir o risco de perda visual aos 12 
meses.122

No protocol V os doentes apresentavam em média um 
razoável controlo metabólico (HgA1c de 7,6%), estadio 
precoce de RD e EMD ligeiro (EFC de 311 μm). Assim, os 
resultados do protocolo V podem não se aplicar a doentes 
com mau control metabólico, estadios avançados de RD 
ou EMD (EFC > 400 μm).123-126

EMD difuso e isquemia macular

Nos casos de EMD difuso em que se verifica a pre-
sença de isquemia macular associada, as opções terapêu-
ticas continuam a ser controversas. Os estudos multicên-
tricos que confirmaram a eficácia dos anti-VEGF no EMD 
excluíram os olhos com isquemia macular, pelo que não é 
possível tirar conclusões sobre a eficácia dos referidos fár-
macos nestes casos em concreto. Embora o estudo ETDRS 
recomende a fotocoagulação laser nestas situações,29 o 
prognóstico visual é pior comparativamente aos casos sem 
isquemia,9,10,52 não sendo inclusivamente recomendada 
por alguns autores.53 Apesar do mau prognóstico, a nossa 
sugestão é a de realizar o tratamento com fármacos anti-
-VEGF e monitorizar mensalmente a acuidade visual e 
a evolução do EMD com OCT. Caso não se verifique 
uma melhoria da acuidade visual após a resolução do 
edema, o tratamento deverá ser abandonado. 

Os corticosteroides intravítreos poderão ser uma 
alternativa nos casos em que os anti-VEGF estão con-
traindicados ou quando estes últimos se mostraram 

Tabela 4 | Tratamento direto/Grelha ETDRS modificado 
DRCRNet 2007

PARÂMETROS LASER  
COM END POINT MANAGEMENT 

Teste de lesão pré-tratamento 

Modo CW - contínuo

Diâmetro 
de spot 
(adaptador)

100 µm

Lente Área Centralis

Duração 15 ms

Comprimento 
de onda λ 577 nm amarelo ou 532 nm verde-amarelo

Potência Depende da área da retina mas variará entre 
70-120 mW

Técnica

Escolhemos uma área da retina normal perto do 
bordo da área edemaciada. Dependendo da cor da 
pele dos pacientes, geralmente começamos com 
cerca de 70 mW em caucasianos e depois subindo 
por passos de 10 mW até à observação de uma 
reação do tecido. Logo que visível ao fim de 3 s, 
considera-se 100%.48 Se não tiver a certeza, testar 
outro lugar com a mesma energia.

Modo de tratamento End point Management  

Diâmetro 
de spot 
(adaptador)

100 µm

Lente Área Centralis

Duração 15ms

Ciclo de 
trabalho 5%

Comprimento 
de onda λ

577 nm amarelo

Potência Usar 30% da energia que causou uma marca 
visível.

Técnica & 
dicas de 
tratamento

Realizar tratamento com alta densidade de 
spots, guiado pelo padrão do OCT (mapa de 
espessura). Usar laser contíguo sobre a área 
edemaciada, baseada no OCT.
Os microaneurismas não são deliberadamente 
tratados, mas serão eventualmente atingidos 
com o padrão de laser. 
É mais importante manter o spot focado 
durante todo o tratamento, porque não há 
alteração de cor. 
Uma margem extra de segurança existe com a 
técnica de End Point Managment, permitindo 
que os spots possam ficar mais perto um do 
outro sem risco de lesar a retina48
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ineficazes na redução do EMD. Na isquemia macular 
poderão ser uma opção a considerar.

Tal como com os anti-VEGF, também nestes casos, se 
a resolução do EMD não for acompanhada de recuperação 
da acuidade visual, o tratamento deve ser suspenso.

EMD difuso bilateral

Um problema que se coloca nos doentes diabéticos é 
encontrar a melhor forma de tratar os muitos casos de EMD 
bilateral. Alguns autores sugerem o tratamento bilateral no 
mesmo dia.127,128 O risco de endoftalmite é muito baixo, 
embora não desprezável, com uma frequência de cerca de 
0,04%/injecção,129 até mesmo cumprindo todos os cuida-
dos recomendados, não é possível garantir que não possa 
ocorrer no mesmo doente. Adicionalmente, são conhecidos 
alguns casos de efeitos adversos nos dois olhos após inje-
ção intravítrea bilateral no mesmo dia, estando a utilização 
do bevacizumab mais sujeita a este tipo de complicações, 
provavelmente por estar associada a uma maior manipula-
ção e ser usada a mesma ampola para vários olhos.

Por outro lado, a injeção bilateral do anti-VEGF 
aumentará provavelmente para o dobro a concentração 
plasmática habitual do fármaco após uma injeção mono-
cular, o que poderá constituir um problema de segurança 
acrescido nos doentes diabéticos.130 

Sugerimos que seja ponderado o risco benefício 
da injeção bilateral em função do contexto clínico e 
assistencial.

PRESENÇA DE COMPONENTE VITREO-
GÉNICO OU MER

Nos doentes com anormalidades da interface (presença 
de tração vitreo-macular, TVM, ou membranas epi-reti-
nianas, MER, envolvendo a área macular central – edema 
macular diabético tracional - EMDt) a condicionar tração 
macular, a vitrectomia está indicada.56,13

Não existe consenso relativamente às vantagens da 
vitrectomia quando não existe tração evidente.132 

Contudo, tendo em conta a patogénese do EMD e o 
potencial efeito da vitreoretinopatia diabética perante uma 
tração epirretiniana excêntrica, uma adesão vítreo-macular 
focal ou mesmo quando não existe tração evidente, na pre-
sença da ineficácia perante tratamento intra-vítreo, laserte-
rapia ou controlo de outros potenciais fatores, a vitrecto-
mia pode ser considerada opção terapêutica.113,131,133-136

Estas e outras anormalidades da interface vítreo macu-
lar (IVM), como a adesão vítreo-macular, particularmente 
se for de tipo focal, e mesmo as membranas epi-retinianas 
eccêntricas, tendencialmente estão associadas a uma pior 

resposta aos anti-VEGF133,137 e a uma pior acuidade visual 
entre os doentes com EMD.138

Os maiores aumentos de acuidade visual estão 
associados à vitrectomia no contexto de tração vitreo-
-macular antero-posterior (T3), associada a uma pior 
acuidade pré-operatória, em comparação com as tra-
ções T1 e T2 (tração tangencial) ou com componente 
misto.

Contudo, as maiores acuidades visuais finais estão 
associadas aos sub-tipos T1 e T2.139,140

Quando coexiste EMD e RDP, deve ser usada terapia 
intra-vítrea com anti-VEGF pré-vitrectomia, para se redu-
zir o risco de sangramento intra e pós-operatório, facilitar 
a disseção e remoção da MER e reduzir o tempo operató-
rio, 3-5 dias antes (máximo 8 dias antes) para diminuir o 
risco de descolamento tracional, quando existe tração evi-
dente.141 O uso de CCT ou antiVEGF IV  pré-operatório 
para controlo do edema, dado não parecer interferir na 
recorrência a médio-longo prazo, pode ser considerado nos 
EMD mais severos para melhor controlo do mesmo nos 3 
primeiros meses após cirurgia.140

A acuidade visual pre-operatória e  o sub-tipo de ano-
malia de IVM devem pesar na decisão do timing e risco-
-benefício cirúrgico.142 

Assim, se presença de EMD tracional e MAVC </= 
6/10 – considerar vitrectomia:

a.	 Se existir RDP associada – fazer anti-VEGF (pre-
ferencialmente 3 a 5 dias antes - máximo 8 dias) 
e depois vitrectomia (precoce se tração macular e 
doença avançada).

b.	 Se ausência de RDP – considerar vitrectomia. Pode 
aplicar-se terapia IV como prova terapêutica nos 
casos de membranas epirretinianas (MERs) sem dis-
torção/tração significativa da superfície retiniana.

TÉCNICAS ADJUVANTES OU ALTERNA-
TIVAS À VITRECTOMIA 

Quando for necessária a vitrectomia, recomenda-
mos o uso de triamcinolona intraoperatória para facili-
tar as manobras cirúrgicas, nomeadamente o descolamento 
mecânico da hialóide posterior, pelagem de membranas e 
vitrectomia periférica, mas também para aproveitar o cor-
ticosteróide residual na cavidade vítrea no final da cirurgia, 
para um efeito farmacológico no tratamento do EMD no 
período pós-operatório. Devido ao perigo de hipertensão 
ocular, devem manter-se estes doentes sob vigilância.136 

A pelagem da MLI nos doentes submetidos a vitrec-
tomia para tratamento do EMD continua a ser con-
troversa. Os artigos publicados parecem mostrar uma 
mais rápida e significativa redução da espessura macular, 
embora não necessariamente associada a uma melhoria da 
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acuidade visual, quando a mesma é realizada.143,144 Por esse 
motivo, a decisão desse passo cirúrgico vai depender de 
cada caso e da experiência do cirurgião para a realizar.

A aplicação da VPP com pelagem da MLI ao EMD 
não tracional (com EMD difuso, mas sem evidência de 
tração macular no OCT) é também controversa, já que 
os resultados funcionais são muitas vezes decepcionan-
tes.135,136 As principais controvérsias assentam no seu efeito 
transitório (perto de 6 meses), na possibilidade de poder 
induzir atrofia macular (ESC <220 µm com agravamento 
da acuidade visual) e na sua natureza invasiva, embora a 
taxa de complicações seja habitualmente baixa.145-151

Ainda assim, Iglicki et al. num estudo multicêntrico 
recente, incluindo doentes naïve  (n=120) com EMD não 
tracional, com menos de 12 meses de duração de EMD e 
24 meses de follow-up após VPP com pelagem de MLI, 
observaram uma melhoria funcional e anatómica signifi-
cativa do EMD nos 24 meses após VPP, sem necessidade 
de tratamentos adicionais. Neste estudo a percentagem de 
atrofia macular foi de 35,8%.151

A decisão vai depender de cada caso e da experiência 
do cirurgião.

A vitreólise enzimática com ocriplasmina está indicada 

para o tratamento das trações vítreo-maculares focais 
(inferiores 1500 µm), com a hialóide posterior pouco 
espessa, na ausência de MER concomitante, e em doente 
fáquico.152 Existem relatos que confirmam a utilidade da 
vitreólise química no tratamento do EMD associado a tra-
ção vítrea.133,153-156

Contudo, o custo-benefício, modo, ou indicações mais 
precisas, da aplicação desta terapêutica requer ainda vali-
dação a partir de estudos multicêntricos, num contexto de 
retinopatia diabética. A aplicação deste fármaco caiu em 
desuso, na atualidade.

CATARATA E EMD
A catarata é mais frequente e ocorre mais precoce-

mente nos doentes diabéticos,157 sendo quase incontor-
nável se forem utilizados corticosteroides intraoculares 
para o tratamento da RD.34,42,107,158 

A evolução na cirurgia da catarata tornou este pro-
cedimento pouco invasivo e seguro, no entanto, num 
doente com RD, e em especial se apresentar EMD, os 
mediadores pró-inflamatórios associados ao trauma 
cirúrgico favorecem o aparecimento ou agravamento 

Figura 6 | Quadro resumo da abordagem do edema macular diabético tracional e não tracional
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desse edema após a cirurgia, que se torna muitas vezes 
de difícil resolução, comprometendo o sucesso funcional 
da intervenção.159-164 Por esse motivo, recomendamos a 
“proteção” dos doentes diabéticos que vão ser sub-
metidos a cirurgia de catarata, para evitar este tipo de 
complicação.

Assim, sugerimos que os doentes diabéticos, sem 
EMD, devam efetuar profilaxia do edema macular 
pós-cirúrgico com a aplicação tópica de um anti-
-inflamatório não esteróide a iniciar pré-operatoria-
mente. O nepafenac provou a sua eficácia na redução 
do risco de aparecimento desta complicação em doentes 
com RD num estudo prospetivo, randomizado, mas a sua 
superioridade em relação aos outros anti-inflamatórios 
não esteróides tópicos não está esclarecida.165,166 

Nos casos em que a cirurgia se realiza em olhos já 
com EMD, recomendamos, para além do tratamento 
tópico atrás proposto, a injeção intra-operatória de 
um corticosteróide (triamcinolona ou dispositivo de 
libertação prolongada de dexametasona) ou eventual-
mente de um anti-VEGF intravítreo, porque parecem 
estar associados a uma maior redução da espessura macu-
lar e a uma melhor recuperação visual no pós-operatório 
imediato.167-169 A utilização pré-operatória de um cor-
ticóide tópico/sub-tenoniano ou de anti-VEGF/corti-
coide intravítreo uma semana antes da cirurgia tam-
bém poderá ser uma boa opção terapêutica. 

Assim, se possível, fazer a cirurgia de catarata 
quando RD ou EMD estáveis.

•	 Pré-tratar EMD (com anti-VEGF ou CCT) e 
RDNP severa / RDP (com PRP).

•	 Se não for possível fazer estadiamento ou con-
trolar RD/EMD pre-operatoriamente,  fazer anti-
-VEGF (se dados a favor de isquemia retiniana 
significativa/RDP) até 1 semana antes ou intra-
-operatoriamente, ou CCT até 30 dias antes ou 
intra-operatoriamente.

•	 Se sinais de maculopatia avançada com CFT >400 
µm, considerar terapêutica combinada (anti-VEGF 
pré-cirurgia e CCT intra-operatoriamente).

•	 Se EMD controlado com determinado espaça-
mento de tratamento intravítreo, a cirurgia é feita 
no período de janela terapêutica, mantendo-se as 
injeções agendadas. Se coincidência da cirurgia 
com a data de injeção agendada ambas são reali-
zadas simultaneamente.170

Após a cirurgia de catarata, o tratamento do EMD 
deverá ser feito de acordo com cada caso em particular.

CONSIDERAÇÕES SOBRE 
MELHORIA DE PROCES-
SOS E EFICIÊNCIA

PARA DIMINUIR O BURDEN TERA-
PÊUTICO NOS SERVIÇOS COM ELE-
VADA PROCURA MANTENDO-SE A 
EFICÁCIA

No caso de elevada procura por cuidados de saúde 
e para os serviços em que a logística não permite o ade-
quado cumprimento do apresentado acima, sugerimos um 
regime conhecido por T&E - treat and extend, do tipo 
“proativo”. 

A QUESTÃO DOS CUSTOS E AS SUAS 
IMPLICAÇÕES

Os preços destes novos fármacos aumentaram expo-
nencialmente os custos e os orçamentos dos sistemas de 
saúde. Por este motivo, algumas entidades limitam, de 
forma precisa, a sua utilização.

O National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE), no Reino Unido, apenas autorizou a adminis-
tração do ranibizumab nos casos de EMD com espes-
sura macular central > 400 µm.171 Esta decisão baseou-
-se nos resultados do estudo RESTORE em que os olhos 
com < 300 µm tiveram uma resposta semelhante ao laser 
e, entre 300 a 400 µm, tiveram melhorias mínimas.38 
Estes dados estão em linha com a existência de asso-
ciação entre menor espessura, melhor AV inicial, menor 
duração do EMD, localização focal.

A questão económica é também a principal, se não a 
única, justificação para o uso do bevacizumab em Oftal-
mologia, apesar dos aspetos legais relacionados com o 
uso off-label de fármacos.

Numa altura em que os recursos são cada vez mais 
escassos, torna-se crucial a individualização terapêu-
tica, tentando ajustar o tratamento mais eficaz e 
adequado a cada doente em particular. A identifica-
ção de marcadores que nos ajudem a identificar ante-
cipadamente os doentes que possam vir a beneficiar 
destas terapêuticas mais onerosas será fundamental 
nesta caminhada. E a resposta às 3 primeiras injeções 
de anti-VEGF são preditivas do ganho que se irá 
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conseguir.117 O early-switch para DEXi, após ausên-
cia de resposta adequada a 3 injeções mensais de anti-
-VEGF, também se verificou mais custo-efetivo que a 
extensão do tratamento para 6 injeções mensais de anti-
-VEGF.172 A combinação terapêutica com “top up” de 
anti-VEGF ou a associação de DEXi ao tratamento com 
anti-VEGF ao fim das 3 injeções ou mesmo logo desde 
início, nos casos altamente inflamatórios, com marcado-
res da inflamação presentes, pode ser uma escolha válida 
a ponderar e muito dependente do contexto clínico.

TERAPÊUTICA PERSONALIZADA 
MAIS EFICAZ E MAIS EFICIENTE

Estadiar e segmentar o EMD em termos de severi-
dade de maculopatia, envolvimento ou não do centro 
da mácula e existência de EMD focal-multifocal ver-
sus difuso, presença ou não de tração vítreo-macular 
associada, permite desde logo planear o regime tera-
pêutico e o tipo de 1ª linha de tratamento: entre foto-
terapia laser / terapêutica anti-VEGF/ CCT/ vitrecto-
mia versus terapêutica combinada. 

O cut off da AV entre boas/baixas AV pode ser 
considerado nas 70 letras ETDRS (acuidade visual 
mínima para a condução e leitura). De qualquer forma, 
fica claro que, personalizar o tratamento, dando a 
cada doente aquilo que ele precisa e que se torna mais 
eficaz em função do seu estadio, tem ganhos de eficá-
cia em geral e ganhos de eficiência. 

Tendo presente a necessidade de avaliação custo/
benefício e a necessidade de manter viáveis os sistemas 
de saúde de acesso universal, é importante selecionar 
o tratamento mais eficaz e adequado a cada doente 
em particular, porque as terapêuticas são quase sempre 
muito onerosas para os sistemas de saúde.

Assim, já propomos uma série de limitações, perante 
as quais, em nossa opinião, os tratamentos intravítreos 
deveriam ser bem equacionados, se não mesmo contra-
-indicados. Com esta atitude, reduzimos os custos com 
a medicação e a sobrecarga dos serviços e evitamos, em 
especial, riscos desnecessários quando sabemos que o 
benefício é a priori muito reduzido ou nulo. 

Assim, no tratamento do EMD, não devemos inje-
tar qualquer fármaco anti-VEGF se:

•	 não houver evidência de EMD no OCT e acui-
dade visual de 20/20

•	 existir qualquer patologia macular que previsi-
velmente impeça a recuperação visual

Consideramos que, sempre que possível, se proceda 
a maior personalização e customização da terapêutica 
no EMD, em particular no EMD difuso que envolve o 
centro da mácula. Temos consciência que muitas vezes 
isso só é possível com um cuidado mais personalizado e 
com tempo para o doente, ao qual este tem direito.

ONE DAY CLINIC – consulta de alta 
resolução ou serviços de alto rendimento

A resposta atempada aos problemas da retina faz parte 
das boas práticas médicas porque a retina é sensível ao 
tempo de espera. Dizemos frequentemente que a retina não 
pode esperar. 

Por outro lado, são comuns dois tipos de resposta tardia: 
(a) uma na marcação e efetivação da 1ª injeção num doente 
naive. E sabemos  que ela condiciona o máximo de recupera-
ção da visão conseguido, sendo fundamental todo o esforço 
para não perder tempo precioso.  (b) O segundo atraso tem a 
ver com o término do período da dose de carga e a efetiva-
ção das injeções do T&E. Por vezes não há condições para 
se realizar o regime T&E de forma otimizada dado não ser 
possível agendar o doente no tempo correto. Isto acarreta 
flutuações da AV e da estrutura retiniana, comprometendo 
o resultado a médio-longo prazo quando não são realizadas 
as 8-9 injeções necessárias ao fim do 1º ano. Acresce ainda 
o fato de se obrigar o doente e a família a várias deslocações 
ao hospital/clínica com custos em amenidades, dias de tra-
balho, transportes e diminuição da compliance. 

Entretanto a resposta hospitalar é dada em função do 
interesse do serviço, dos horários, do pessoal disponível 
e a pensar menos no DOENTE que nos constrangimentos 
do serviço. E o doente deveria ser o centro dos cuidados.

Figura 7 | A prestação de cuidados centrada no doente.
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Como enfrentar este problema e desenhar uma res-
posta célere, eficaz e eficiente?

Alguns serviços de saúde em Portugal, no público e 
no privado, já conseguiram uma otimização do processo.

 A SOLUÇÃO poderá passar pelas ONE DAY CLÍNIC 
ou consultas de alta resolução ou alto rendimento. Aqui o 
doente e os seus interesses são colocados em primeiro plano.

1.	 A estrutura: as instalações são organizadas de forma 
que se maximize o tempo e as deslocações entre 
espaços. Um espaço de avaliação da AV, contíguo 
ao espaço de exames e à sala de avaliação clínica/
decisão. A comunicação entre espaços é desejável.

Em local não afastado, será organizada a sala dedi-
cada de Injeções Intra-vítreas com espaço próprio de 
acolhimento que comunica com a sala de injeções 
propriamente dita e termina o circuito num espaço de 
remarcação de consulta/ injeções.

2.	 As pessoas: deverá existir delegação de tarefas 
numa ou mais secretárias clínicas que fazem parte 
da equipa e que farão as tarefas burocráticas, nomea-
damente os registos, verificar os consentimentos (1 
cada 3 anos) depois do médico falar com o doente, 
as marcações, o agendamento das injeções. Parte-
-se do princípio de que existem técnicos ortoptistas 

Figura 8 |

Figura 9 |
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suficientes para executar os exames: avaliar AV, rea-
lizar OCTs, etc. Ao médico compete a tarefa de inte-
grar a informação, avaliar e decidir e comunicar a 
decisão ao doente.  De imediato o doente passa para 
o Bloco/Sala de IIV onde uma equipa está preparada 
para o receber e dar sequência ao tratamento definido 
pelo médico. Podem ser equacionados slots de tempo 
para tratar os doentes de novo e do dia, intercalados 
com slots para doentes agendados previamente.

3.	 Os processos: a mudança inovadora dos proces-
sos com resposta no dia, a marcação da avaliação 
e injeção, a marcação de injeção sem avaliação, 
o registo em sistemas TICs feitos à medida para 
oftalmologia (existem alguns em Portugal, desen-
volvidos por portugueses que têm a característica 

de segmentar os dados e ligar de imediato à retina.
pt) e auxiliares nas marcações, com envio de aler-
tas aos doentes. A resposta na hora em alto ren-
dimento ou alta resolução é uma inovação nos 
processos que adjuvada com fármacos de longo 
efeito, permite otimizar resultados enquanto 
diminui o burden e, desta forma, conseguiremos 
chegar a mais doentes e ter doentes tratados e com 
bons resultados, economizando recursos.

Deverá, pois, ser criado em cada ULS uma via verde 
retina para responder atempadamente aos problemas da 
retina. Na RD essa resposta pode ter de passar também 
pela vitrectomia ou pelo laser para além das injeções 
intra-vítreas.

“Resposta de Proximidade e Tratamento 
Precoce” - Centros de Excelência no Diag-
nóstico e Tratamento Integrado da Reti-
nopatia Diabética – proposta do GER

Dando sequência ao que foi definido pela DGS na 
norma 16/2018, o GER sugere criar /desenvolver os 
Centros de Excelência no Diagnóstico e Tratamento 
Integrado da Retinopatia Diabética de vários tipos 
(CDTI-RD 1, 2 e 3), de acordo com as capacidades de 
resposta de cada centro aos vários estadios/níveis de 
gravidade da doença. 

Na prática, este plano, corresponde a implementar 
com carácter universal, as soluções que foram usadas 
pelas várias ARSs nos seus programas de rastreio da RD 
e acrescentar-lhe algumas das características que referi-
mos anteriormente, nomeadamente a resposta célere, a 

Figura 10 |

Figura 11 | Fluxograma de avaliação do doente com diabetes e de avaliação do doente com retinopatia diabética diagnosticada na dete-
ção/diagnóstico precoce.
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resposta de proximidade e a resposta usando a capaci-
dade local instalada do SNS e terceiro sector, existentes 
ou a criar, com garantia de qualidade e que aceitem inte-
grar a Estrutura Nacional de Rastreio & Tratamento 
da Retinopatia Diabética (ENR&T RD).

Esta resposta teria um grande componente de ligação 
aos médicos de família/USF como um contributo para a 
Gestão Integrada da Diabetes. Assim manter-se-ia um 
canal privilegiado de informação clínica entre o médico 
de família e o oftalmologista, com recurso às tecnolo-
gias de informação (Plataforma retina.pt), de forma que 
o fluxo de informação seja biunívoco e em tempo real, 
com acesso a informação clínica relevante e propostas 
terapêuticas cooperativas entre os vários intervenientes 
de prestação de cuidados de saúde. 

Deveria ser aplicado um modelo de registo clínico 
oftalmológico (Projecto a desenvolver no âmbito desta 
proposta e de grande relevância na Gestão Integrada da 
Diabetes e da Retinopatia Diabética) que permita inte-
roperabilidade com sistemas de informação em uso no 
SNS para essa troca de informação clínica e estatís-
tica, nomeadamente dos indicadores para monitoriza-
ção. Cada vez que o doente contacta o oftalmologista, o 
médico de família deveria ter essa informação através de 
alertas e vice-versa. O doente é monitorizado, motivado 
e informado dos seus direitos, mas também dos seus 
deveres como doente, aumentando a capacitação/empo-
deramento do doente, procurando-se atingir o melhor 
controlo metabólico, tensional e lipídico possível, ele-
mentos chave na Gestão Integrada da Diabetes.

A Estrutura Nacional de Ras-
treio & Tratamento da Retino-
patia Diabética (ENR&T RD) 
seria composta pelos seguintes 
elementos:

1. UNIDADES MÓVEIS DE RASTREIO 
(UMR)

O rastreio poderá continuar nos atuais moldes onde já 
funcionam ou criando unidades móveis de Rastreio (UMR-
-RD) que se deslocarão, sempre que possível, próximo aos 
doentes diabéticos (extensões dos CS/USF). 

2. CENTRO LEITURA AUTOMÁTICA 
(CLA-RD)

As imagens retinográficas obtidas são colocadas 
numa plataforma TIC. O Centro de Leitura Automática 

(CLA-RD) classifica de forma automática as retinografias 
classificando em normal - retinografia anual; leitura não 
possível ou patologia com envio para a leitura humana das 
60% retinografias restantes. 

3. CENTRO LEITURA humana e REFE-
RENCIAÇÃO (CLhR-RD)

Deveria ser automaticamente marcada a consulta den-
tro dos prazos considerados aceitáveis para o CDTI-RD 
mais próximo dentro da rede de CDTI-RD, emitido vou-
cher com grau de gravidade e respetivo financiamento. É 
enviado de imediato, através da plataforma TIC, ao Cen-
tro de Tratamento do respetivo nível e ao doente. Este 
voucher é portador da indicação do grau de gravidade e 
da data da CONSULTA DE DIABETES OCULAR onde 
será confirmado o seu nível de gravidade. São registados 
os elementos clínicos e é proposto um plano de interven-
ção. Se o nível de gravidade vier incorretamente refe-
renciado, de acordo com os critérios clínicos, este será 
enquadrado no grau de gravidade correto e justificado 
pelo médico oftalmologista, com recurso a registo ima-
giológico que fica no arquivo clínico do doente e que 
poderá ser objeto de auditoria. Ao doente tem de ser pro-
porcionado, obrigatoriamente, orientação em consulta 
de Diabetes para controlo metabólico, da TA, lípidos e 
obesidade (IMC), cuidados esses a cargo dos Centros de 
Saúde. 

4. CENTROS DE DIAGNÓSTICO E TRA-
TAMENTO INTEGRADO DA RETINOPA-
TIA DIABÉTICA de nível 1, 2 e 3. (CDTI-RD 
1,2 e 3)

Doentes que na retinografia, lida no CLRhR-RD, 
tenham graus de doença de grau 4 e 5, o procedimento 
manter-se-á o mesmo com o envio para CTI-RD2 ou 3 de 
acordo com grau de gravidade. Na prática cada ULS deve-
ria possuir pelo menos um centro de nível 3.

5.  UNIDADE DE AUTORIZAÇÕES, FINAN-
CIAMENTO E AUDITORIA (UAFA)

A UAFA (Unidade de Autorizações, Financiamento e 
Auditoria) tem um peso e responsabilidade extremamente 
importantes pois tomará as decisões mais importantes de 
validação das opções terapêuticas e respetivo financia-
mento. Este é o centro nevrálgico dos custos e da gestão de 
recursos, deverá ser um centro independente, não ligado 
aos centros de tratamento e com oftalmologistas treinados 
em RD e poderá ser da responsabilidade de Unidade de 
Gestão da Saúde/ACSS.

Aos doentes que sejam avaliados em consulta de 
Oftalmologia, em regime privado, e que necessitem de 
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entrar no programa de Gestão Integrada da RD, ser-lhes-
-á facultada o acesso, através do seu médico de MGF. 
Sempre que possível de forma a acelerar a resposta, o 
doente será portador de retinografias e/ou OCT recen-
tes que o médico de MGF coloca na plataforma TIC e 
informa o CLhR-RD. Estes serão objeto de leitura e clas-
sificação. Em alternativa o doente entra no programa de 
rastreio dos UMR-RD quando se deslocar ao CS.

Observações
1 -	Algumas orientações e protocolos aprovados pelo 

GER poderão ser úteis para uma melhor adequa-
ção dos procedimentos relacionados com injeções 
intravítreas/subtenonianas.

2 -	Todos os doentes deverão ser devidamente informa-
dos e esclarecidos dos tratamentos propostos, bem 
como devem assinar os respetivos consentimentos 
informados que deverão ser válidos por 3 anos desde 
que o objetivo terapêutico seja o mesmo desde início 
e se mantenha a mesma classe terapêutica. O GER 
disponibiliza online estes consentimentos informa-
dos, os quais poderão incluir referência à terapêutica 
combinada com mais de uma classe terapêutica.

3 -	Após a injeção intravítrea de corticoides os doentes 
deverão realizar um controlo oftalmológico da PIO 
entre o 1º e 2º mês e posteriormente de 3 em 3 meses 
(ou menos, se existirem fatores de risco acrescidos). 
Se existir HTO o doente deverá ser orientado de 
acordo com o quadro clínico.

4 -	A injeção intravítrea de anti-VEGF deve ser cuida-
dosamente avaliada em doentes com proliferação 
fibrovascular, devido ao perigo de descolamento tra-
cional da retina.
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