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RESUMO:

Diante do aumento da expectativa de vida e das mudancas de habitos e estilo de vida modernos, patologias vas-
culares da retina, como retinopatia hipertensiva e diabética, destacam-se como importantes causas de comprome-
timento visual.

A hipertensdo arterial pode causar diretamente lesdes na retina, coroide e nervo éptico, além de predispor a ocor-
réncia de outras patologias vasculares, tais como oclusdes venosas da retina, e ao agravamento de patologias como
a retinopatia diabética. O diabetes mellitus pode levar a multiplas complicagdes oftalmoldgicas, sendo a retinopatia
a mais prevalente e figurando como a principal causa de cegueira na populagdao economicamente ativa.

Nesse cenario, tanto o médico generalista quanto especialistas diversos devem estar atentos ao risco de compro-
metimento oftalmoldgico e realizar manejo adequado da patologia de base, reconhecimento precoce de alteracdes
oculares e encaminhamento oportuno para servigos especializados, de modo a evitar um comprometimento visual,
econdmico e social frequentemente associado a estas patologias.

Palavras-chave: Retinopatia hipertensiva, Hipertensdo arterial sistémica, Retinopatia diabética, Diabetes mellitus,
Retina, Doengas vasculares.

ABSTRACT:

Given the increase in life expectancy and changes in modern habits and lifestyles, vascular pathologies of the reti-
na, such as hypertensive and diabetic retinopathy, stand out as important causes of visual impairment.

Arterial hypertension can directly cause damage to the retina, choroid and optic nerve, in addition to predisposing
to the occurrence of other vascular pathologies, such as retinal venous occlusions, and the worsening of patholo-
gies such as diabetic retinopathy. Diabetes mellitus can lead to multiple ophthalmic complications, with retinopathy
being the most prevalent and figuring as the main cause of blindness in the economically active population.

In this scenario, both general physicians and diverse specialists must be aware of the risk of ophthalmological im-
pairment and perform appropriate management of the underlying pathology, early recognition of eye changes and
timely referral to specialized services, in order to avoid visual, economic and social impairment. often associated
with these pathologies.

Keywords: Hypertensive retinopathy, Hypertension, Diabetic retinopathy, Diabetes Mellitus, Retina, Vascular diseases.

RETINOPATIA DIABETICA:

no mundo sendo a principal causa na populagdo
economicamente ativa2. Atualmente, estima-se que

1 - Introducao:

Retinopatia diabética (RD) é uma microan-
giopatia que afeta os vasos da retina, os quais sao
vulnerdveis aos elevados niveis glicémicos'. Consti-
tui a mais prevalente complicacdo do Diabetes Melli-
tus (DM), configura-se como uma das mais impor-
tantes causas deficiéncia visual moderada ou severa

a prevaléncia mundial de DM é da ordem de 415 mi-
Ihdes de pessoas?*, com estimativa de aumento pro-
gressivo devido ao crescimento e envelhecimento da
populagdo e aumento de fatores de risco associados,
como obesidade e sedentarismo. Desses, estima-se
que 34,6% tenham algum grau de retinopatia“.
Multiplas complicagdes oftalmoldgicas sao
conhecidas, como iridopatia, neuropatia Optica,
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refracdo instavel, glaucoma, catarata, paralisia de
nervos oculomotores, dentre outros, sendo a reti-
nopatia a mais importante delas®¢. O diagndstico
precoce da RD e o bom controle metabdlico sao
os principais fatores modificaveis que podem atu-
ar na prevencao ou no retardo do surgimento da
deterioragdo visual“.

2 — Fatores de Risco:

O maior fator de risco para o desenvolvimen-
to de retinopatia diabética € o tempo de doenga'’8.
Apds 15 anos do diagndstico, 80% dos pacientes
com diabetes tipo I terdo algum grau de retinopa-
tia>. Apds 20 anos de doenca, aproximadamente
50% desses apresentardao a forma proliferativa3®.
Quanto ao diabetes tipo II, apds 20 anos, 84% dos
pacientes insulino-dependentes e 53% dos nao in-
sulino-dependentes apresentardo sinais de retino-
patia®®. Os pacientes que necessitam tratamento
com insulina desenvolvem quadros mais graves dos
que os tratados com hipoglicemiantes orais3*°.

Um segundo relevante fator de risco para
o desenvolvimento de retinopatia diabética é
0 mau controle glicémico. Tal fator é ainda mais
importante na evolugdo dos quadros em que a re-
tinopatia ja esta instalada. Almeja-se uma hemo-
globina glicosilada menor que 6,5% a 7%?.

Outros fatores conhecidos sdo hipertensdo
arterial, hipercolesterolemia, tabagismo (que pa-
rece agravar a hipdxia induzida pelo diabetes),
gestacdo (cujas mudangas hormonais e metabdli-
cas levam a um agravamento da RD) e nefropatia
(além de fator de risco, um indicativo de gravida-
de do DM)10,

3 — Fisiopatogenia:

De um modo geral, a retinopatia diabética
se desenvolve em um meio com hipdxia croni-
cal. O fator inicial é a hiperglicemia, responsavel
por desencadear uma sequéncia de eventos que
culmina em dano e disfuncdao endotelial da mi-
crovasculatura da retina'!. Diversos mecanismos
bioguimicos tém sido propostos para explicar tais
eventos, cujos resultados sdo: perda dos perici-
tos, espessamento da membrana basal, inflama-
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gdo cronica, leucostase, quebra da barreira he-
matorretiniana e acimulo de radicais livres?!.

Os capilares retinianos sao formados por
células endoteliais e pericitos que, por possuirem
capacidade de contragao, atuam na regulagao do
fluxo vascular. A perda dessas células, além de al-
teragdes do fluxo, acarreta enfraquecimento focal
da parede vascular, predispondo a formagdo de
microaneurismas, os quais sao incompetentes e
cursam com extravasamento plasmatico® !,

A inflamacdo também desempenha papel
importante nesse extravasamento. Sabe-se que
ha um aumento na quantidade de citocinas proé-
inflamatédrias que, além de aumentar a permeabi-
lidade vascular, levam a leucostase e consequen-
te obliteracao capilar>tt.

A hiperglicemia, ainda, leva a um acumulo
de moléculas glicadas. Estas sdo responsaveis
pelo espessamento da membrana basal endo-
telial, o que contribui para a oclusao capilar e
consequente isquemia, causando liberagdo de
radicais livres, responsaveis pelo estresse oxi-
dativo celulartt,

Por fim, a quebra da barreira hematorreti-
niana permite o influxo de fluido ao parénquima,
levando a exsudagao e edema’.

Todas essas vias confluem para a hipdxia e is-
guemia cronica da retina. A retina isquémica produz
fatores pré-angiogénicos, dos quais se destaca o fa-
tor de crescimento endotelial vascular (VEGF)’. Além
de aumentar a permeabilidade vascular, desempe-
nhando um papel importante no edema macular dia-
bético, o VEGF é responsavel pela proliferagdo neo-
vascular®. Esta se inicia na retina, evidenciada pela
formagdo de anormalidades microvasculares intra-
retinianas (IRMAs), e de forma subsequente cresce
em direcdo ao vitreo'!. A maturagao dos neovasos
leva a formagao de um tecido fibrovascular capaz de
se contrair e com isso promover descolamento tra-
cional da retina, além de propiciar o surgimento de
hemorragias no interior do humor vitreo?!.

4 — Quadro clinico:
A. Retinopatia diabética nao-proliferativa:
A forma ndo-proliferativa caracteriza-se

por acometer apenas a retina e ndo se esten-
der para além da membrana limitante interna?.
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A causa de diminuigdo da acuidade visual nessa
forma é decorrente de edema ou isquemia ma-
culart. Podem ser observados micro-aneurismas,
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micro-hemorragias, exsudatos duros, edema do
tecido retiniano, manchas algodonosas, altera-
¢Oes venosas e IRMAs®. (Figura 1)

Figura 1: sinais da retinopatia diabética nao-proliferativa: os pontos avermelhados (circulo) sdo microaneurismas. A seta
evidencia uma hemorragia intra-retiniana. As lesdes esbranquigadas (1) sdo manchas algodonosas. As lesdes amareladas (2)
s8o exsudatos duros. Alteragao venosa (loop) demonstrada na segunda retinografia (3).

A presenga de microaneurismas € a mani-
festacdo clinica mais precoce da retinopatia®. Sao
observados no fundo de olho como pontos averme-
Ihados e constituem dilatacGes focais dos capilares,
ocasionados pelo enfraguecimento da parede secun-
déria a perda de pericitos. Na angiofluoresceinogra-
fia aparecem como pontos hiperfluorescentes?!.

As micro-hemorragias sdo intrarretinia-
nas e possuem duas formas: em chama-de-vela
(quando na camada de fibras nervosas) ou ponto-
borrdo (nas camadas intermediarias: plexiforme
interna a plexiforme externa). A angiofluorescei-
nografia € um exame contrastado da retina, que
permite melhor visualizagdo de alteragdo vascu-
lares. Neste exame, as micro-hemorragias apare-
cem como areas hipofluorescentes por bloqueio
da visualizacdo do contraste!!.

A retina possui duas barreiras hematorreti-
nianas: uma interna e outra externa. A barreira
hematorretiniana interna é formada pelo endotélio
dos capilares, os quais ndo sdo fenestrado e pos-
suem aderéncias juncionais. A barreira hemator-
retiniana externa é formada pelas jungGes entre
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as células do epitélio pigmentar da retina. Quando
ocorre a quebra dessas barreiras, ha extravasa-
mento capilar de fluido rico em lipideos e proteinas®.
No caso da retinopatia diabética, a quebra dessa
barreira é evidenciada pela presenca de exsudatos
duros e/ou edema. Os exsudatos duros sao alte-
racGes amareladas, compostas por macréfagos e
lipoproteinas, que precipitam quando o fluido ex-
travasado é reabsorvido’. Localizam-se mais co-
mumente na camada plexiforme externa e podem
ser influenciados pela hiperlipidemia>.

Quando ha a incapacidade de reabsorcdo
desse fluido, ocorre a formacdo do edema (Figu-
ras 2A e 2B). Este pode ser focal ou difuso e confi-
gura a principal causa de baixa acuidade visual nos
pacientes com retinopatia diabética ndo prolifera-
tiva’. O melhor exame para avaliagdo do edema é
a Tomografia de Coeréncia Optica (OCT), eviden-
ciando espessamento da retina e presenca de flui-
do intrarretiniano ou subretiniano’® (Figuras 2C,
2D e 2E). E particularmente grave quando envolve
o centro da macula (denominado Edema Macular
Clinicamente Significativo - EMCS), pois acarre-

87



Manifestagdes oculares de doengas sistémicas: retinopatias diabética e hipertensiva

ta lesdao e desorganizagdao das camadas retinianas
a longo prazo. O edema macular clinicamente sig-
nificativo é definido pelos seguintes critérios!?:

o Espessamento retiniano dentro de
500 ym do centro da macula

o Exsudatos duros dentro de 500 pm do
centro da macula associado a espessa-
mento retiniano

. Espessamento retiniano maior ou igual a 1
area de disco dentro de uma distancia de
1 didmetro de disco do centro da macula

Figura 2: Edema macular clinicamente significativo. A: Retinografia colorida com presenga de exsudatos duros dentro de
500 um do centro da macula. B: Angiofluoresceinografia, destacando-se os exudatos duros (seta). C e D: OCT com espessa-
mento retiniano no mapa de elevacao e de espessura macular, respectivamente. E: OCT revelando camadas retinianas a nivel

macular, presenca de fluido (edema) intrarretiniano (seta).

A fisiopatogenia da RD inclui oclusdo capi-
lar e consequente isquemia. A evidéncia clinica
inicial é a presenca de manchas algodonosas. Sao
lesbes esbranquicadas decorrentes da isquemia
dos axoOnios da camada de fibras nervosas da re-
tina e aparecem na angiofluoresceinografia como
areas de hipofluorescéncia focal®.

Ainda decorrente da oclusao capilar, decorre
a isquemia macular, que constitui a segunda prin-
cipal causa de comprometimento visual nas for-
mas nado-proliferativas®. A suspeita clinica, deve-se
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realizar angiofluoresceinografia (Figura 3), a qual
evidencia um alargamento da zona foveolar avas-
cular pelo comprometimento dos capilares perifo-
veais. O progndstico visual nesses casos € ruim®.
As anomalias venosas sdo evidenciadas por
dilatagdo, tortuosidade, veias em alga, em rosario
ou segmentadas. As IRMAs sdo vasos finos e ir-
regulares, oriundos de shunt entre as arteriolas e
vénulas da retina e constituem um sinal de gravi-
dade. A angiofluoresceinografia, ndo extravasam
contraste, o que as diferencia dos neovasos®

https://www.revistas.usp.br/rmrp
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Figura 3: Fases tardias de angiofluoreceinografias de 3 pacientes com retinopatia diabética. A: Forma nao proliferativa, com
diversos pontos hiperfluorescentes que correspondem aos microaneurismas. B: Forma proliferativa, evidenciada pela presenca
de IRMAS (cabega de seta), que nao extravasam constraste e neovasos (seta), que extravasam contraste. C: Importante area de
isquemia, com auséncia de vascularizagdo (regido com circulo vermelho) e alargamento da zona avascular foveal (ZAF).

B. Retinopatia diabética proliferativa (RDP)

A RDP é caracterizada pela formacdo de
neovasos sobre a retina. O crescimento destes
€ influenciado pelos fatores angiogénicos secre-
tados pela retina isquémica, dentre os quais se
destaca o VEGF. Podem estar presentes no disco
optico e na retina, geralmente adjacentes a areas
isquémicas (Figura 4). O diagnédstico pode ser
confirmado pela angiofluoresceinografia, que evi-

dencia extravasamento de corante pela parede
malformada dos neovasos!3.

O crescimento nos neovasos ocorre concomi-
tantemente a formagdo de um componente fibro-
so, dando origem a uma proliferagao fibrovascular.
Essa pode complicar com descolamento tracional
e regmatogénico da retina. Outras possiveis com-
plicagGes da RDP sdo a hemorragia pré-retiniana e
a hemorragia vitrea, como ja mencionado35°,

Figura 4: Sinais da retinopatia diabética proliferativa. A: Retinografia colorida com presenca de neovasos proximos ao disco
(setas brancas) e proliferagéo fibrovascular proximo a arcada inferior (seta preta). B: Retinografia colorida com presenga de
hemorragias pré-retinianas, correspondendo a area de sangramento de neovasos (setas pretas). C: retinografia red-free (obti-
da com supressdo do vermelho), mostrando neovasos préximos ao disco optico (setas vermelhas). D: Angiofluoresceinografia
em fase tardia, com presenca de multiplas areas de extavasamento vascular de neovasos (destacadas em vermelho)
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5 — Classificagao:

A retinopatia diabética é classificada quanto
aos achados clinicos e a chance de progressao’-'.
Conforme descrito anteriormente, pode ser classifica-
da em ndo-proliferativa (quando ndo ha neovasos de
retina ou disco dptico) e proliferativa. De forma mais
simplificada, adaptando-se a classificacdo original do
ETDRS!?, a ndo proliferativa divide-se em (Figura 5):

o Leve: presenca apenas de microaneu-

rismas.

o Moderada: outras manifestacées cli-

nicas de RDNP além de microaneuris-

mas, mas que nao se enquadram na
forma grave.
. Grave: Presenga de 1 dos seguintes
achados (regra 4-2-1):
° hemorragias nos 4 quadrantes
o alteracOes venosas em 2 quadrantes
o IRMA em 1 quadrante
. Muito grave: Presenga de dois ou mais
dos critérios de gravidade
A retinopatia diabética proliferativa é defi-
nida pela presenca de neovasos e/ou hemorragia
vitrea ou pré-retiniana e/ou descolamento de re-
tina tracional.

Figura 5: Sequéncia de retinografias coloridas exemplificando a classificagao da retinopatia diabética nao-proliferativa. A: Mi-
croaneurismas discretos em uma RDNP leve (ciculos). B: Microhemorragias (cabeca de seta) e exsudatos (seta) em uma
RDNP moderada. C: Presenga de IRMA (seta) em uma RDNP grave.

6 — Tratamento:

O tratamento inicia-se com a orientagdo ade-
quada dos pacientes. Esses devem ser instruidos
quanto a necessidade de exames oftalmoldgicos pe-
riédicos, mesmo que assintomaticos®. Uma boa acui-
dade visual ndo exclui a possibilidade de alteracdes
oftalmoldgicas significativas. A triagem deve se ini-
ciar logo apos o diagnédstico dos pacientes com DM
tipo II e 5 anos apds o diagndstico dos pacientes DM
tipo I, e, na auséncia de alteracGes, deve ser realiza-
do anualmente3® Gestantes com DM devem realizar
0 exame ainda no primeiro trimestre3. A orientagao
deve incluir a necessidade de controle glicémico
adequado, bem como de fatores de risco adicionais,
como controle pressoérico e da dislipidemia®.

Pacientes com retinopatia diabética néo
proliferativa leve ou moderada e sem edema ma-
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cular devem ser acompanhados com exames cli-
nicos periédicos e documentados com retinogra-
fia para posterior comparacdo. A frequéncia dos
exames varia com a gravidade do quadro. Reco-
mendam-se consultas anuais nas formas leves e
a cada 3 meses nas formas graves’.

Quando ha a presenca de edema macular
clinicamente significativo, as opgdes terapéuticas
incluem a de injecdes intra-vitreas de anti-VEGF
ou corticoide, combinadas ou ndo com a aplica-
cdo de laser focal ou em grade!?'4, Sabe-se que
o VEGF aumenta a permeabilidade vascular, e, por
isso, possui importante papel na fisiopatogenia do
edema macular. Os anti-angiogénicos atualmen-
te sdo a terapéutica de escolha, e os disponiveis
para uso clinico sdo o ranibizumabe, o bevacizu-
mabe, o aflibercept e, para o futuro, o conbercept
e o brolucizumabe415,

https://www.revistas.usp.br/rmrp



Como pacientes com retinopatia diabéti-
ca ndo-proliferativa grave possuem alta chance
de progressdo para a forma proliferativa, o tra-
tamento de ambos os casos é semelhante e re-
alizado com anti-VEGF e panfotocoagulagdo da
retina a laser®. O laser é utilizado para diminuir
a area de retina isquémica e, consequentemente,
diminuir a produgdo de VEGF!'2. Além disso, acre-
dita-se que ocorre o aumento da tensdo de oxigé-
nio intraocular, pela diminuigdo do consumo pelas
areas de retina tratadas e pela maior difusdao da
coroide nas areas de cicatriz. O anti-VEGF atua
na diminuicao do extravasamento vascular, na re-
gressdo dos neovasos e na melhora da hemorra-
gia vitreat®'7,

A vitrectomia (remocdo cirdrgica do vitreo)
também se configura como opgao terapéutica.
Dentre as indicagdes, as principais sdao: casos
de hemorragia vitrea que persiste por mais de 3
a 6 meses ou recorrentes apesar de terapéutica
maxima, descolamento de retina tracional envol-
vendo a macula, descolamento de retina misto
(tracional e regmatogénico) e hemorragia sub-
hialdide pré-macular densa®.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA:
1 - Introducao:

Hipertensdo arterial (HA) € uma condigdo cli-
nica caracterizada por niveis sustentados de pres-
sao arterial maiores ou iguais a 140x90 mmHg.
Estima-se que, mundialmente 1,13 bilhdes de pes-
soas possuam algum grau de hipertensao arterial.
Dessas, apenas cerca de 20% apresenta bom con-
trole clinico. No Brasil, tem prevaléncia estimada
de 32,5% dos individuos adultos, atingindo cerca
de 36 milhGes pessoas, das quais 22 a 77% tem
conhecimento do diagndstico e apenas 10 a 35%
apresentam controle adequado da doenga®??,

Os elevados niveis pressoricos sistémicos
produzem efeito direto na vascularizagdo da retina,
coroide e nervo optico, sendo a retinopatia hiper-
tensiva a complicagdo oftalmoldgica mais prevalen-
te?0. Além dos potenciais efeitos deletérios diretos,
configura-se como um fator preditivo da gravidade
da HAS e um fator de risco isolado para eventos co-
ronarianos e mortalidade cardiovasculart®?!. Ainda,

Medicina (Ribeirdo Preto) 2022; supl 2.55(2):e-178543

Bastos TMA, Oliveira IP, Jorge R

contribui para o pior progndstico de outras retino-
patias, como a retinopatia diabética. Por fim, é fa-
tor de risco importante para oclusdes vasculares
retinianas e neuropatia dptica isquémica?®2t,

2 — Fisiopatogenia:

A. Retinopatia hipertensiva

Nos pacientes hipertensos, as alteragdes
observadas nos vasos retinianos sdao dependentes
do tempo de doenca, da gravidade da doencga e da
elasticidade e resisténcia dos vasos (relacionado
a faixa etaria)®.

A vascularizagdo retiniana possui um meca-
nismo de auto regulagdo. Quando exposta a altos
niveis pressoricos, esse mecanismo atua exer-
cendo um aumento do tbnus vascular, e conse-
guentemente constricdo arteriolar e estreitamen-
to difuso, o que configura o sinal mais precoce
da retinopatia hipertensiva. Considera-se normal
um didmetro arteriolar de dois tergos em relagdo
ao diametro venular. Podem ainda ser observadas
constricoes focais secundarias a vasoespasmo.
Essas alteracOes parecem estar mais relacionadas
a cronicidade da hipertensao arterial?324,

Uma fase distinta da retinopatia hiperten-
siva é a fase exsudativa, em que ocorre a que-
bra da barreira hematorretiniana, evidenciados
pela presenga de micro-hemorragias e exsudatos
duros. As micro-hemorragias podem ocorrer nas
diversas camadas, mas sdo mais frequentes na
camada de fibras nervosas da retina, manifestan-
do-se como hemorragias em chama-de-vela. Es-
sas alteracdes parecem estar mais relacionadas a
gravidade da hipertensao arterial®.

Podem ainda serem observadas manchas
algodonosas, as quais correspondem a oclusdo
capilar e consequente infarto focal. Estas, porém,
nao sao especificas, podendo ocorrer em diversas
patologias retinianas?3.

Um segundo mecanismo importante na fi-
siopatologia da retinopatia hipertensiva é a arte-
riosclerose, caracterizada pelo enrijecimento da
parede arteriolar e influenciada também pela ida-
de523, O sinal inicial desse processo é a alteracdo
do reflexo dorsal dos vasos retinianos, o qual pode
progredir para a visualizagcdo de arteriolas em fio
de cobre, em que o reflexo torna-se amarronza-
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do e visualiza-se a coluna de sangue central cir-
cundada pela parede esbranquicada do vaso (em
condicbes normais, apenas a coluna de sangue
é visualizada). Em vigéncia de um quadro mais
grave e/ou cronico, pode haver progressao para
as arteriolas em fio de prata, nas quais nota-se
apenas a parede dos vasos, e ndo mais a coluna
de sangue!?..23, Anatomicamente, a arteriolas e
vénulas retinianas compartilham a mesma adven-
ticia. Com o enrijecimento da parede arteriolar,
podem ocorrer os chamados cruzamentos arterio-
venosos patoldgicos. Trés sinais caracteristicos
podem ser notados nesses cruzamentos: Sinal
de Gunn (quando ocorre compressao da vénula
pela arteriola), sinal de Bonnet (presenga de in-
gurgitamento da vénula anterior ao cruzamento)
e sinal de Salus (mudanca no trajeto da vénula)?.
A presenca desses cruzamentos patologicos é um
importante fator de risco para oclusdes de ramos
venosos retinianos?!:24,

B. Coroidopatia hipertensiva:

O acometimento da coroide é raro e ge-
ralmente associado a elevagdes graves e agudas
da pressao arterial em pacientes jovens, como
nos casos de eclampsia ou pré-eclampsia, hiper-
tensdo renovascular e feocromocitoma. Histolo-
gicamente, nota-se necrose fibrindide e oclusdo
da coriocapilar®:23.24,

Devido a conformacdo anatdémica lobu-
lar da vascularizagdao da coroide, os infartos sdo
percebidos como areas triangulares de alteracao
da pigmentacao (Figuras 6A e 6B). O EPR sobre-
jacente aparece amarelado e extravasa fluores-
ceina (Figuras 6C e 6D). Cronicamente, ocorre
hiperpigmentacdo local, circundado por halos hi-
popigmentados (manchas de Elshing). Essas are-
as de infarto da coriocapilar sao facilmente in-
dentificadas por meio da angiofluoresceinografia.
Descolamentos do EPR e descolamento seroso de
retina também podem ocorrers22:23,

Figura 6: Quadro bilateral de isquemia de cordide secundario a crise hipertensiva. A e B: Retinografia colorida com alteragéo
pigmentar em conformacéo triangular (limites destacados em preto). C e D: Angiofluoresceiinografia com areas de hiperfluo-
rescéncia por defeito em janela, devido atrofia do epitélio pigmentar da retina (delimitadas em vermelho).
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C. Neuropatia optica hipertensiva

Nota-se ingurgitamento e estase venosa, he-
morragias em chama-de-vela e edema de disco optico,
evidenciado pelo borramento das margens do disco'-?4.

3 — Classificagao:

Foram propostas diversas classificacdes dos
diferentes graus de retinopatia hipertensiva, sen-
do a classificacdo de Keith-Wagener-Baker?! uma

das mais utilizadas:

Bastos TMA, Oliveira IP, Jorge R

Grau I (Figura 7): estreitamento arte-
riolar difuso

Grau II (Figura 8): presenca de al-
teragdo importante no reflexo dorsal
arteriolar, associado a cruzamentos
arteriovenosos patoldgicos e estreita-
mentos focais

Grau III (Figura 9): presenga exsu-
datos duros, hemorragias e/ou man-
chas algodonosas

Grau IV: alteragdes acima associadas
a edema de disco dptico

Figura 7: Retinopatia hipertensiva grau I: retinografia ilustrando alteragéo discreta do reflexo dorsal (setas) e diminuigao do

calibre arteriolar difuso (cabega de seta)

Figura 8: Retinopatia hipertensiva grau II: Rretinografia colorida ilustrando cruzamentos arteriovenosos patoldgicos (setas),
nos quais ha compressao das veias pelas artérias e estreitamentos focais (cabega de seta).
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Figura 4: Retinopatia hipertensiva grau lll: As retinografias (A, B) ilustram um quadro bilateral de multiplas hemorragias (ca-
bega de seta) e manchas algodonosas (setas pretas), em um paciente jovem com niveis agudos elevados de pressao arterial.
A tomografia de coeréncia 6ptica (C) evidencia a presenga de descolamento seroso de retina associado (seta vermelha).

4 — Manejo clinico:

O diagnostico da retinopatia hipertensiva pelo
oftalmologista é fator progndstico para mortalidade
cardiovascular, independente do acometimento de
outros orgdos-alvo. Sabe-se, ainda, que o diagnds-
tico de tais sinais pode ocorrer em pacientes pré-
hipertensos ou ainda hipertensos ndo diagnosticados.
Tais pacientes devem ser orientados para acompa-
nhamento clinico e controle de fatores de risco!®2.,

A retinopatia hipertensiva e a hipertensao as-
sociam-se, ainda, a outras patologias oftalmoldgicas,
como oclusdes venosas retinianas (de veia central ou
de ramo), oclusdes arteriais retinianas e neuropatia
oOptica isquémica anterior, e, portanto, devem ser ava-
liados periodicamente e rigorosamente orientados?°.
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