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RESUMO 

 

Abalem de Sá MF. Avaliação funcional e estrutural da retina e da coroide pela 
tomografia de coerência óptica em diabéticos com ou sem acometimento renal 
em tratamento [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 
São Paulo; 2019. 

INTRODUÇÃO: Existe controvérsia em relação à espessura da coroide em 
pacientes com Diabetes mellitus (DM). Neste estudo, comparou-se a 
espessura de coroide em pacientes sem diabetes (controle) e diabéticos com 
e sem presença de retinopatia diabética (RD) em seus diferentes estágios. 
Avaliou-se também a correlação da espessura da coroide com variáveis 
sistêmicas e oculares. MÉTODO: Este estudo transversal incluiu pacientes 
com e sem diabetes do ambulatório de Oftalmologia. Mediu-se a espessura 
da coroide por meio da tomografia de coerência óptica de domínio espectral 
(SD-OCT), e foram avaliadas as variáveis sistêmicas como: medida da 
hemoglobina glicada (HbA1c), glicemia plasmática de jejum (GPJ), glicemia 
plasmática capilar (GPC), taxa de filtração glomerular estimada (TFGe), índice 
de massa corpórea (IMC) e pressão arterial média (PAM). Também foram 
avaliadas as variáveis oculares como: acuidade visual corrigida (AVCC) e 
espessura macular pela SD-OCT. RESULTADOS: O estudo incluiu 275 
pacientes (275 olhos), dos quais 42 (15,27%) apresentaram-se com diabetes 
e sem RD, 43 (15,63 %), com RD leve, 46 (16,72 %), com RD moderada, 39 
(14,18 %), com RD grave, 24 (8,72 %), com RD proliferativa, 40 (14,54 %), 
RD proliferativa status pós-panfotocoagulação, e 41 (14,90 %) indivíduos sem 
diabetes. A coorte diabética consistiu em 234 participantes, dos quais 50,0% 
eram homens e 85,9% tinham DM tipo 2. Em média, esses pacientes tinham 
59,6 (± 13,0) anos e tinham diabetes há 15,9 (±8,68) anos. O grupo controle 
apresentou a coroide mais espessa (327,09 µm ± 48,77) comparado ao grupo 
de pacientes diabéticos (280,47 µm ± 83,40) com significância estatística 
(p<0,001). Houve uma redução progressiva da média da espessura da 
coroide entre os grupos. O grupo sem RD apresentou a espessura da coroide 
maior (306,97 µm ± 77,84), seguido do grupo RDNP leve (301,83 µm ± 91,33), 
grupo RDNP moderada (300,36 µm ± 70,36), grupo RDNP grave (283,20 µm 
± 86,80), RDP (250,08 µm ± 58,75) e RD pós laser (222,40 µm ± 73,15), com 
significância estatística (p<0,001). As variáveis idade, tempo de duração do 
DM, estágio da RD, TFGe, IMC, GPC e AVCC foram as únicas que 
apresentaram uma correlação estatisticamente significativa (P<0,001). Após 
o ajuste para a idade, apenas a GPC foi a variável que apresentou correlação 
estatisticamente significante (p<0,001). Em subanálise entre os grupos de 
pacientes com DM, a influência da GPC sobre a espessura da coroide 
manteve-se estatisticamente significativa (p<0,001) apenas nos pacientes 
diabéticos sem RD, RDNP leve, RDNP moderada.CONCLUSÃO: A 
espessura da coroide reduz à medida que a RD progride e sofre influência da 
GPC no momento do exame em pacientes com sem RD, RDNP leve, RDNP 



 

moderada. A espessura da coroide deve, portanto, ser ajustada, de acordo 
com esta variável em pacientes diabéticos.  

Descritores: Diabetes Mellitus, Retinopatia Diabética, Coroides, Tomografia 
de Coerência Óptica, Glicemia, Acuidade Visual 



 

ABSTRACT 

 

Abalem de Sá MF. Choroidal and macular evaluation by optical coherence 
tomography in diabetic patients with or without renal disease [thesis]. São 
Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2019.  

BACKGROUND: There is controversy regarding choroidal thickness in 
patients with diabetes mellitus (DM). In this study, we compared choroidal 
thickness in patients without diabetes (control) and diabetics with and without 
diabetic retinopathy (DR) in its different stages. We also evaluated the 
correlation of choroidal thickness with systemic and ocular variables. 
METHODS: This cross-sectional study included patients with and without 
diabetes from the Ophthalmology outpatient clinic. We measured choroidal 
thickness by spectral domain optical coherence tomography (SD-OCT) and 
evaluated systemic variables such as glycated hemoglobin (HbA1c) 
measurement, fasting plasma glucose (FPG), capillary plasma glucose (CPG), 
estimated glomerular filtration rate (eGTR), body mass index (BMI), and mean 
arterial pressure (MAP). We also evaluated ocular variables such as corrected 
visual acuity and macular thickness by SD-OCT. RESULTS: The study 
included 275 patients (275 eyes), of whom 42 (15.27%) presented with 
diabetes and no DR; 43 (15.63%) with mild DR; 46 (16.72%), with moderate 
DR; 39 (14.18%), with severe DR; 24 (8.72%), with proliferative DR; 40 
(14.54%), DR proliferative after panphotocoagulation; and 41 (14.90%) 
individuals without diabetes. The diabetic cohort consisted of 234 participants, 
of whom 50.0% were men and 85.9% had type 2 diabetes mellitus. On 
average, these patients were 59.6 (± 13.0) years old and had diabetes for 15.9 
years. (± 8.68) years. The control group had the thickest choroid (327.09 µm 
± 48.77) compared to the group of diabetic patients (280.47 µm ± 83.40 ) with 
statistical significance (p<0,001). There was a progressive reduction in the 
average choroidal thickness among groups. The group without DR had the 
largest choroidal thickness (306.97 µm ± 77.84), followed by the mild NPDR 
group (301.83 µm ± 91.33), moderate NPDR group (300.36 µm ± 70.36) , 
severe NPDR group (283.20 µm ± 86.80), PDR (250.08 µm ± 58.75) and post 
laser DR (222.40 µm ± 73.15), with statistical significance (p<0,001). The 
variables age, duration of DM, DR stage, eGFR, BMI, CPG and visual acuity 
were the only ones that showed a statistically significant correlation (p<0.001). 
After adjusting for age, only CPG was the variable that showed a statistically 
significant correlation (p <0.001). In subanalysis among the DM patient groups, 
the influence of CPG on choroidal thickness remained statistically significant 
(p <0.001) only in the diabetic patients without DR, mild NPDR, moderate 
NPDR. CONCLUSION: Choroidal thickness decreases as DR progresses and 
is influenced by CPG at the time of examination in patients with no DR, mild 
NPDR, moderate NPDR. Choroidal thickness should therefore be adjusted 
according to this variable in diabetic patients. 

Descriptors: Diabetes Mellitus, Diabetic Retinopathy, Choroid, Optical 
Coherence Tomography, Blood Glucose, Visual Acuity 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A retinopatia diabética (RD) é uma das principais causas de cegueira 

no mundo. Além da retina, outra estrutura ocular afetada é a coroide. Quando 

esta é afetada, desenvolve-se a coroidopatia diabética, caracterizada pela 

formação de aneurismas e atrofia (1-4). 

In vivo, a anatomia da coroide pode ser avaliada pela tomografia de 

coerência óptica de domínio espectral (SD-OCT) com modo enhanced depth 

imaging (EDI) (3). A avaliação relativamente confiável e não invasiva da 

espessura da coroide por este método permite uma melhor compreensão da 

fisiolopatologia da coroidopatia diabética (3).  

Vários estudos já demonstraram alterações na espessura da coroide 

em pacientes com diabetes com e sem RD. No entanto, estes resultados são 

controversos (3). Alguns estudos demonstraram que a coroide encontra-se 

mais fina em pacientes diabéticos com ou sem RD, bem como há uma 

tendência ao afinamento progressivo, conforme a progressão da RD (5-10), no 

entanto, outros estudos sugerem que, em vez de afinar, a coroide tende a ser 

mais espessa nos olhos com RD (11-14). Não obstante, há também um estudo 

que não encontrou correlação qualquer entre a espessura da coroide e o 

estágio da RD (15). O único consenso encontrado entre os estudos publicados 

é que a panfotocoagulação da retina leva à redução da espessura da  

coroide em pacientes diabéticos (3, 5, 6, 8, 11, 15, 16).  
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De fato, avaliar a coroide é um desafio, pois existem vários fatores 

oculares e sistêmicos que influenciam a espessura da coroide, como: variação 

diurna da coroide (3), idade (4), erro refrativo (17), comprimento axial do globo 

ocular (17), pressão intraocular (18), pressão de perfusão ocular (6), ingestão de 

água após o teste de sobrecarga hídrica (7), injeção intraocular de fator de 

crescimento endotelial antivascular (anti-VEGF) (8), injeção de esteroide 

intraocular (9) e fotocoagulação retiniana (10). Outros fatores menos conhecidos 

são: uso de nicotina (11), cafeína (12), presença de doença autoimune, como a 

síndrome de Cushing (13, 14), condições que afetam a hemodinâmica (por 

exemplo, arritmia) (19), pressão arterial, arritmia (15) e hipercolesterolemia (16). 

Em pacientes com diabetes, particularmente, foram relatados outros fatores 

que interferem na espessura da coroide, como a doença renal crônica (taxa 

de filtração glomerular, proteinúria, citocinas, hemodiálise) (20-23) e a 

hiperglicemia (glicose plasmática de jejum (GPJ) e hemoglobina glicada 

(HbA1C)) (24, 25). Essa ampla serie de variáveis pode explicar porque vários 

estudos mostraram resultados controversos relacionados à espessura da 

coroide em pacientes com diabetes e em diferentes estágios da RD (3, 19). 

Contudo, seu estudo tem fundamental importância, pois dentre as suas 

funções, tem-se a de irrigação das camadas externas da retina, como os 

fotorreceptores (26). 

No entanto, a maioria dos estudos é derivada de amostras pequenas e 

pouco homogêneas. Além disso, a maior parte desses estudos não avaliou a 

espessura da coroide em pacientes diabéticos com ou sem RD, ajustando-a 

para possíveis fatores que possam afetá-la. Fundamentalmente, visto que as 
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alterações causadas na coroide podem ter participação no desenvolvimento 

da RD, entendê-las pode permitir um diagnóstico precoce e criar a 

possibilidade de desenvolvimento de novos tratamentos e impedir que a 

deficiência visual se instale. 

 

1.1 Objetivo 

 

1. Avaliar a influência de parâmetros sistêmicos e oculares envolvidos 

no DM sobre a espessura da coróide em pacientes dos grupos de 

estudo e controle. 

2. Avaliar a influência de parâmetros sistêmicos e oculares envolvidos 

no DM sobre a espessura da coroide em pacientes diabéticos e 

controle. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 Epidemiologia do Diabetes Mellitus e da retinopatia diabética 

 

Diabetes mellitus (DM) é uma doença metabólica caracterizada por 

complicações microvasculares decorrentes do estado de hiperglicemia 

crônica (27, 28). No Brasil, a prevalência de DM varia entre 5,6% e 11,9% (29). 

Com aumento da obesidade, expectativa de vida e melhora no diagnóstico, 

estima-se que o número global de pessoas afetadas pela doença atinja 429 

milhões em 2030 (30-32). O atraso no diagnóstico e no tratamento do DM expõe 

o indivíduo ao desenvolvimento de complicações crônicas da doença, 

contribuindo para a morbidade e mortalidade dos pacientes diabéticos. As 

complicações microvasculares manifestam-se nos rins, como nefropatia 

diabética e nos olhos como ceratopatia diabética, coroidopatia e RD. 

A RD é uma das complicações microvasculares mais frequentes. 

Graças à melhora do tratamento da hiperglicemia, pressão arterial sistêmica 

(HAS) e dislipidemia, a incidência e o risco de progressão da RD vêm 

reduzindo nos últimos 30 anos (33, 34). No entanto, a RD ainda é uma das causa 

mais comum de cegueira em pacientes entre 25 e 74 anos (35), sendo 

responsável por 7,5% das causas de incapacidade de adultos para o trabalho 

e por 4,58% das deficiências visuais (36). As principais causas de perda visual 

secundária à RD são o edema macular diabético e a retinopatia diabética 

proliferativa (RDP) (37). Diversos estudos epidemiológicos demonstraram que 
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o aumento dos níveis de hemoglobina glicosilada (HbA1c), da pressão arterial 

e dos níveis séricos de colesterol são os principais fatores de risco para 

progressão da RD, bem como para o desenvolvimento do edema macular 

diabético (37-39). Outros fatores como a apneia do sono (40), esteatose  

hepática (41), aumento dos níveis de homocisteína (42) e fatores genéticos (43) 

também desempenham um papel na progressão da RD e do edema macular 

diabético, embora seu risco relativo ainda seja incerto. Apesar da HbA1c ser 

o fator mais importante para o desenvolvimento e progressão da RD, a HbA1c 

contribui apenas entre 9% e 11% do risco (44). Portanto, não só a redução da 

HbA1c, mas o controle metabólico intenso é considerado a medida mais 

efetiva para o controle da RD (38, 45).  

 

2.2 Patogênese e classificação da retinopatia diabética 

 

Na RD, a hiperglicemia desencadeia uma cascata de eventos de 

origem vascular, inflamatória e neuronal que leva a danos nos pericitos, 

células endoteliais vasculares, astrócitos, células de Muller e neurônios, 

resultando em aumento da permeabilidade vascular, oclusão vascular e 

angiogênese (46-48). Os eventos de origem vascular são responsáveis por: 

alteração das tigh-juntions e adherens-junctions, hipóxia focal, produção de 

fatores de crescimento (fator de crescimento vascular endotelial e fator de 

crescimento plaquetário), alteração das proteases (calicreína, bradiquinina, 

uroquinases), perda do fator derivado do epitélio pigmentar, liberação de óxido 

nítrico e apoptose de pericitos e células endoteliais vasculares. Os eventos 
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inflamatórios resultam em alterações da micróglia, leucoestase e produção de 

citocinas, como fator de necrose tumoral alfa, interleucina 1-beta, 6 e 8. Os 

eventos neuronais alteram as proteínas sinápticas e levam à apoptose de 

células amácrinas e ganglionares (46-48). 

No fundo de olho, os efeitos da RD são representados por meio de 

microaneurismas, alterações exsudativas (exsudatos duros e hemorragias) 

que levam ao edema macular diabético, alterações isquêmicas (manchas 

algodonosas), anormalidades microvasculares intrarretinianas, dilatação 

venular (veia em rosário), e alterações proliferativas (neovasos na retina e no 

nervo óptico) (49, 50) (Quadro 1). Essas alterações têm importância, tanto para 

o prognóstico visual como ao prognóstico sistêmico, em particular, a 

nefropatia diabética. Uma vez que a retina permite a observação de vasos 

sanguíneos in vivo e de forma não invasiva, diversas modalidades 

diagnósticas, além do fundo de olho, são usadas tanto para monitoramento 

do edema macular e alterações proliferativas, como para o monitoramento da 

doença renal e da HAS.  
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Quadro 1 -  Classificação da Retinopatia Diabética, de acordo com o Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) 

 

Classificação da RD Achados Fundoscópicos 

RDNP Leve Pelo menos, 1 microaneurisma  

Sem características das demais classificações 

RDNP moderada Hemorragias e/ou microaneurismas em 1 quadrante  

Manchas algodonosas, veias em rosário e IRMA  

Sem características das demais classificações 

RDNP grave Hemorragias e microaneurismas nos quatro quadrantes  

Veias em rosário em, pelo menos, dois quadrantes 

IRMA em, pelo menos, um quadrante 

RDNP muito grave Dois ou mais achados de RDNP grave 

Sem características de RDP precoce e/ou de alto risco 

RDP precoce Neovasos 

Sem características de RDP de alto risco 

RDP de alto risco Neovaso de disco maior ou igual a 1/3 e a ½ de área de disco 

Neovaso de disco e hemorragia vítrea ou pré-retinianas 

Neovaso de retina maior ou igual a ½ área de disco com 
hemorragia vítrea ou pré-retiniana.  

Fonte: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Report Number 12: Fundus photography 
risk factors for progression of diabetic retinopathy. Ophthalmology. 1991; 98: 823-833. (51) 

Legendas: RD= retinopatia diabética; RDNP= retinopatia diabética não proliferativa; RDP= 
retinopatia diabética proliferativa.  

 

 

2.3  Exames para propedêutica da RD 

 

O diagnóstico da RD pode ser realizado basicamente pela fundoscopia. 

Para boa realização da fundoscopia, é necessária a dilatação das pupilas, 

através de agentes como a tropicamida 1%, fenilefrina 2,5% ou ciclopentolato 

1%. O exame consiste na observação da retina, através das pupilas, com 

auxílio de lentes bicôncavas, de variadas magnificações. Além do fundo de 

olho, características da RD também podem ser melhor estudas através de 

exames complementares, como angiografia fluoresceínica e o SD-OCT. 
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A angiografia fluoresceínica permite o estudo da circulação dos vasos 

da retina e da coroide. Fotografias do fundo do olho são obtidas, após a 

injeção de um contraste venoso, a fluoresceína sódica a 10% ou 25%. A 

fluorescência ocorre quando a molécula de fluoresceína é excitada por um 

determinado comprimento de luz. Após a injeção do contraste, os vasos da 

retina e da coroide se enchem durante a fase de trânsito, que varia de 10 a 

15 segundos. Primeiro, a coroide se enche e observam-se os lóbulos. Em 

seguida, enchem-se os vasos da retina, começando com enchimento das 

artérias da retina. A fase arteriovenosa começa com o preenchimento 

completo das artérias e capilares da retina e termina com o preenchimento 

laminar das veias da retina. Essa fase, que geralmente ocorre 

aproximadamente 1 minuto após a injeção do corante, é considerada a fase 

de pico da fluorescência, onde os detalhes são mais evidentes na fóvea. Nos 

próximos minutos, o corante recircula, com uma redução da fluorescência.  

Na presença de alguma alteração vascular da retina, observa-se 

extravasamento do contraste, como pode ocorrer na RD. Em pacientes com 

RD, podem-se observar microaneurismas, que se manifestam como áreas 

pontuais de hiperfluorescência. Áreas irregulares de hipofluorescência podem 

significar isquemia de capilares retinianos não perfundidos. O exame também 

pode mostrar vasos sanguíneos anormais no olho, como a IRMA ou 

neovascularização da retina em que há quebra da barreira hemato-retiniana, 

uma vez que são formações vasculares incompetentes. Estes achados se 

manifestam com extravazamento de fluoresceína. Outro exemplo de 

extravasamento do contraste é no edema macular diabético (52). 
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Outra forma de avaliar a RD é através da SD-OCT. A SD-OCT é um 

método de imagem não invasivo e sem contato que produz imagens 

transversais com resolução micrométrica de tecido ocular. A SD-OCT é útil 

para melhor avaliar a presença de edema macular diabético, intergridade de 

fotorreceptores, bem como outras alterações, como trações vitreomacular e 

presença de membrana epirretiniana (52).  

 

2.4 A coroidopatia diabética 

 

Além da retina, a coroide também pode ser afetada pelo DM, embora 

de forma mais discreta. Estudos histopatológicos demonstraram perda da 

coriocapilar, aumento da tortuosidade vascular, microaneurismas, depósitos 

drusenóide na membrana de Bruch e neovascularização da coroide (2). 

Acredita-se que o mecanismo pelo qual a coroide é afetada em pacientes 

diabéticos está relacionado à inflamação crônica com aumento das moléculas 

de adesão leucocitárias e polimorfonucleares (1, 2). 

Clinicamente, a coroide pode ser avaliada pela angiografia com 

indocianina verde (53), SD-OCT sob o EDI (5, 6, 11, 16, 54), tomografia de coerência 

óptica swept source (SS-OCT) (55, 56) e, mais recentemente, tomografia de 

coerência óptica angiográfica (OCT-A) (57-59). A angiografia com indocianina 

verde permite uma análise qualitativa e demonstra áreas de hipocianescência, 

possivelmente, decorrentes da redução da vascularização (60). A SD-OCT 

modo EDI e SS-OCT permitem uma análise qualitativa pela avaliação de 

aspectos morfológicos, como afinamento focal, perda da convexidade, 
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aumento do calibre vascular, assim como uma análise quantitativa por meio 

da medida da espessura da coroide (5, 56, 61). 

O estudo da coroide é importante pois esta camada vascular apresenta, 

dentre outras funções, a de nutrir e dar suporte metabólico aos fotorreceptores 

da retina que são as principais células responsáveis pela visão (62) . No 

entanto, existem limitações ao seu estudo, uma vez que diversos fatores 

podem influenciar a coroide. Dentre os principais, destacam-se: variação 

diurna da coroide (3), idade (4), erro refrativo (17), comprimento axial do globo 

ocular (17), pressão intra-ocular (18), pressão de perfusão ocular (6), ingestão de 

água após o teste de sobrecarga hídrica (7), injeção intraocular de fator de 

crescimento endotelial anti-vascular (anti-VEGF) (8), injeção de esteróide 

intraocular (9) e  fotocoagulação retiniana (10). Outros fatores menos 

conhecidos são: uso de nicotina (11), cafeína (12), presença de doença 

autoimune, como a síndrome de Cushing (13, 14), condições que afetam a 

hemodinâmica (por exemplo, arritmia) (19), pressão arterial, arritmia (15) e 

hipercolesterolemia (16). 

Estudos sugerem que a coroide pode estar relacionada ao 

desenvolvimento e progressão da RD (2, 3). Vários estudos mostraram 

alterações na espessura da coroide em pacientes com diabetes com e sem 

RD. Mas, ainda há controvérsias sobre o tema. Querques et al. e Esmaeelpour 

et al. compararam a espessura da coroide entre pacientes sem RD e com RD 

em diversos estágios e não encontraram diferenças entre os diferentes 

estágios de RD (6, 9). Vujosevik et al. encontraram resultados semelhantes, 

porém, não verificaram diferença da espessura da coroide entre pacientes 
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diabéticos sem RD e pacientes saudáveis (10). Similarmente, Regatieri et al. 

não encontraram diferença entre pacientes normais e pacientes com RDNP; 

apenas diferença (redução da espessura da coroide) em pacientes com RD 

pós-panfotocoagulação e com edema macular diabético (5). Já Unsal et al. (7) 

e Adhi et al. (16) encontraram redução da espessura de coroide em pacientes 

com RDP comparados a pacientes com RDNP. Apenas Kim et al. 

demonstraram espessamento da coroide em pacientes com RD com aumento 

da espessura, de acordo com o aumento da gravidade da RD (11).  

Acredita-se que a disparidade de resultados seja decorrente de 

amostras heterogêneas, o que é comum quando se avaliam pacientes 

diabéticos (3) e também por fatores dinâmicos que afetam a coroide (62). No 

que diz respeito à patogênese do DM e da RD, fatores como a hiperglicemia 

(25, 63, 64) e a função renal (20, 22, 65, 66) estão associadas as alterações na 

morfologia e espessura da coroide (19). 

Portanto, uma vez que ainda existe controvérsia no assunto e que a 

coroide possa ser influenciada por diversos fatores sistêmicos, o objetivo 

deste estudo foi comparar as alterações da coroide entre pacientes saudáveis, 

pacientes diabéticos sem RD e pacientes diabéticos com RD, assim como 

avaliar a influência de parâmetros sistêmicos e oculares envolvidos no DM 

sobre a espessura da coroide. 
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2.5 Tratamento da RD e da coroidopatia diabética 

 

O tratamento da RD é voltado para o tratamento do edema macular 

diabético e para as complicações proliferativas (35, 46). Idealmente, a prevenção 

primária é o tratamento o ideal do edema macular diabético e das 

complicações proliferativas. O The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic 

Retinopathy (Estudo Epidemiológico de Retinopatia Diabética de Wisconsin) 

encontrou uma associação direta entre a duração do diabetes e a prevalência 

de retinopatia tanto em em DM I e DM II. Quase 99% das pessoas com 

diabetes tipo 1 e 60% das pessoas com diabetes tipo 2 desenvolveram 

retinopatia após 20 anos de duração da doença (33, 67) . Do mesmo modo, o 

The Diabetes Control and Complications Trial (Estudo sobre Controle e 

Complicações do Diabetes) estudou 726 participantes com diabetes tipo 1 

sem retinopatia e demonstrou que o controle glicêmico intensivo diminuiu o 

risco de desenvolver retinopatia em 76% em comparação ao controle menos 

intensivo (45). Em estuo recente, o nosso grupo também demonstrou que o 

controle glicêmico associado à terapia intravítreas com anti-VEGF promove 

melhores resultados funcionais no tratamento do edema macular diabético (68).  

Quando o edema macular diabético se instala, atualmente há três 

opções de tratamento: a fotocoagulação a laser, os anti-VEGF intravítreos e 

os corticoides intravítreos (69). O ETDRS foi o primeiro ensaio clínico 

prospectivo e randomizado a investigar o uso de fotocoagulação a laser em 

pacientes com DM e RD, com e sem edema macular diabético (49). A técnica 

basicamente consiste na fotocoagulação focal de microaneurismas e áreas 
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de vazamento observadas na angiografia fluoresceínica (50) . A técnica ainda 

é usada até hoje, porém o uso de anti-VEGF revolucionou o tratamento do 

edema macular diabético.  

Os anti-VEGF agem primordialmente reduzindo a permeabilidade 

vascular, através da inibição de VEGF e citocinas. Os agentes anti-VEGF 

intravítreos atualmente disponíveis são o bevacizumabe (Avastin, Genentech, 

São Francisco, CA), o ranibizumabe (Lucentis, Genentech, São Francisco, 

CA) e o aflibercept (Eylea, Regeneron Pharmaceuticals, Inc., Tarrytown, NY). 

Por terem uma meia-vida curta, as injeções devem ser repetidas entre 1 e três 

meses (69), dependendo da drogas e da melhora do edema. Os corticoides 

intravítreos agem reduzindo a permeabilidade vascular, através da sua ação 

anti-inflamatória e também anti-angiogênica. Apresentam resultados 

semelhantes aos anti-VEGF, porém aumentam o risco de desenvolvimento de 

catarata e aumento da pressão intraocular (69). 

As complicações proliferativas podem ser tratadas através de 

panfotocoagulação da retina (70) e também injeções intravítreas (71). A 

panfotocoagulação é uma técnica utilizada desde 1985 e funciona através da 

redução do estímulo de produção de VEGF e outras citocina. No entanto, 

pode levar  à atrofia da retina e da coroide, que se manifesta clinicamente em 

defeitos de campo visual, redução da sensibilidade ao contraste e 

neovascularização de coroide (72-75).  Mais recentemente, a injeção intravítreas 

emergiu como uma alternativa à panfotocoagulaçõa. Estudos demonstraram 

que o tratamento com ranibizumabe resultou em AV que não era inferior ao 

tratamento com fotocoagulação em 2 anos em olhos com RDP (71). 
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Apesar da coroidopatia diabética ser causada pelos mesmos fatores 

que levam à RD, atualmente, ainda não há tratamento específico para  

ela (1, 2). 
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3 MÉTODOS 

 

 

3.1 Aprovação do Comitê de Ética 

 

Trata-se de um estudo transversal realizado no Hospital das Clínicas 

da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. O estudo obteve 

aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (Parecer nº 707.623; Anexo 1) e 

todos os pacientes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(Anexo 2), estruturado em conformidade à declaração de Helsinki, antes da 

inclusão na pesquisa.  

Esta pesquisa foi fomentada pela Fundação de Amparo à Pesquisa do 

Estado de São Paulo (FAPESP, protocolo 2014 / 25354-2). A organização 

financiadora não teve nenhum papel no desenho ou na condução do estudo. 

 

3.2 Tipo de Estudo 

 

Estudo transversal, comparativo e de centro único com duração de 2 

anos.  

 

3.3 População e Amostra 

 

Este estudo incluiu 275 pacientes sem diabetes e pacientes 

previamente diagnosticados com diabetes tipo I e II, acompanhados no setor 
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de Oftalmologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo ou encaminhados para avaliação fundoscópica de 

rotina entre janeiro de 2016 e janeiro de 2018.  

O tamanho da amostra correspondeu ao número de pacientes 

agendados durante o período acima mencionado, que foram agendados 

sequencialmente para 2 dias da semana e foram avaliados por um 

oftalmologista com experiência em doenças da retina (Maria Fernanda 

Abalem de Sá).  

Foram selecionados 275 pacientes com base nos critérios de inclusão 

e exclusão abaixo descritos. Foram excluídos 19 pacientes em decorrência 

da baixa qualidade de imagem ao SD-OCT (três pacientes) e discriminação 

inadequada da junção esclerocoroidal (16 pacientes).  

 

3.4 Critérios de inclusão 

 

Pacientes com diagnóstico clínico de diabetes foram selecionados. O 

diagnóstico de diabetes foi estabelecido por um endocrinologista ou clínico 

geral, de acordo com os critérios a seguir: presença de HbA1c> 6,5% ou GPJ 

≥ 126 mg/dL ou glicemia plasmática ≥ 200 mg/dL (11,1 mmol/L) durante o 

teste oral de tolerância à glicose ou glicemia aleatória  

≥ 200 mg/dL (11,1 mmol/L) em um paciente com sintomas clássicos de 

hiperglicemia ou crise hiperglicêmica (27, 76). Apenas pacientes com idade 

superior a 18 anos foram incluídos.  
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3.5 Critérios de exclusão 

 

Os seguintes critérios de exclusão foram adotados: presença de erro 

de refração superior a ± 6,00 dioptrias de equivalente esférico; presença de 

mais de duas dioptrias de astigmatismo; comprimento axial superior a 26,5 

mm; opacidade de meios significativa limitando a realização do SD-OCT; 

história prévia de qualquer doença da retina, uveíte, glaucoma ou qualquer 

outra neuropatia óptica; cirurgia intraocular nos últimos 3 meses (incluindo 

cirurgia de catarata); injeções intravítreas (esteroides e / ou anti-VEGF) nos 

últimos 3 meses; presença de edema macular diabético; uso de qualquer 

medicação esteroide; doença autoimune sistêmica e pressão arterial 

sistólica> 150 mmHg e pressão arterial diastólica > 90 mmHg no momento do 

exame e mulheres grávidas. 

 

3.6 Procedimentos  

 

Antes da inclusão no estudo, foi realizada uma anamnese completa 

para garantir que os pacientes estivessem em conformidade com os critérios 

de inclusão e exclusão descritos acima. Os pacientes foram solicitados a 

abster-se de produtos contendo álcool, nicotina e cafeína e evitar grandes 

quantidades de ingestão líquida durante 6 horas antes do exame (77, 78). 

Todos os pacientes foram submetidos a um exame ocular completo, 

incluindo acuidade visual com a melhor correção (AVCC), pressão intraocular, 

biomicroscopia de segmentos anterior e posterior, fundoscopia indireta, 
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medida de comprimento axial (IOL Master, Carl Zeiss, Jena, Alemanha), e SD-

OCT (Spectralis, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Alemanha). A AVCC foi 

obtida utilizando a tabela do ETDRS, por intermédio da notação decimal. A 

pressão intraocular foi aferida por meio de tonometria de aplanação de 

Goldmann, sob anestesia tópica e valores até 21 mmHg foram considerados 

normais. A oftalmoscopia binocular indireta e a biomicroscopia de segmento 

posterior foram realizadas sob midríase, com lente de 20 e 66 dioptrias (Volk 

Lens ®), respectivamente. De acordo com os achados fundoscópicos 

previamente descritos, os pacientes foram classificados em: sem RD, RD 

leve, RD moderada, RD grave, RD proliferativa e RD proliferativa pós 

panfotocoagulação  (PFC) (49). Esta classificação baseou-se nos critérios do 

estudo ETDRS (49). Ainda foi criado um grupo para acomodar pacientes com 

RD proliferativa pós panfotocoagulação, uma vez que a fotocoagulação é um 

fator associado à alterações na espessura da coroide (3).  

O nervo óptico foi caracterizado glaucomatoso na presença de 

assimetria da relação escavação/ disco óptico maior que 0,2 entre os olhos; 

afinamento do anel neurorretiniano com diâmetros da rima neural menor ou 

igual a 0,1; aumento da escavação (acima de 0,6), “notching”, hemorragias do 

disco óptico, defeito na camada de fibras nervosas peripapilar, de acordo com 

o critério previamente descrito (79, 80). Além disso, a opacidade de meios foi 

definida como catarata subcapsular posterior, nuclear e/ou cortical superior 

ao grau 1, conforme o sistema de classificação de opacidades III. The Lens 

Opacities Classification System III (81). 
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As imagens do SD-OCT foram obtidas com um protocolo EDI composto 

de 49 cortes horizontais e verticais, 20x 20 graus, em modo de alta resolução, 

rotineiramente entre 13 e 15 horas, evitando as variações diurnas da coroide 

entre os pacientes. A espessura da coroide foi medida na posição subfoveal. 

A medida foi obtida perpendicularmente, desde a borda externa hiperrefletiva 

do epitélio pigmentado da retina (EPR) até a borda hiperrefletiva da esclera, 

conforme método descrito previamente (5) (Figura 1). Todas as medidas foram 

realizadas manualmente usando a ferramenta disponível no Eye Explorer 

Software (v. 6.0.9.0; Heidelberg Engineering), com 80% de magnificação. 

Dois avaliadores com experiência em examinar essa modalidade de imagem 

(M.F.A e H.S.V.) avaliaram de forma independente as características 

coroideanas. Um terceiro avaliador (P.C.C) foi consultado quando os dois 

avaliadores discordaram. Tomogramas com sinal menor que 20 db foram 

considerados de qualidade insatisfatória para inclusão no estudo.  

Para a medida da espessura retiniana macular, foi utilizada a grade do 

ETDRS disponível no mesmo software usado para a obtenção da medida da 

espessura da coroide. Essa grade é composta por 3 anéis de 1 mm (interno), 

3 mm (intermediário) e 6 mm (externo) de diâmetro centralizados na fóvea. A 

medida obtida dentro do círculo interno de 1 mm foi utilizada. 

Apenas um olho, distribuído aleatoriamente, foi incluído, exceto se um 

olho não atendesse aos critérios de inclusão. 
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Legenda: EPR= epitélio pigmentado da retina 

Figura 1 - Exemplo do método para medida da espessura da coroide 
subfoveal 

 

 

Os seguintes dados clínicos foram considerados: idade, sexo, raça, tipo 

de diabetes, tempo de duração do DM, presença de HAS e dislipidemia por 

meio de anamnese. Os seguintes parâmetros foram medidos: altura (cm) e 

peso (kg) para determinação do índice de massa corpórea (IMC); pressão 

arterial diastólica e sistólica (mmHg) para cálculo da pressão arterial média 

(PAM), GPJ dos últimos 3 meses; nível plasmático de HbA1c dos últimos 3 

meses, expresso com base na escala do National Glycohemoglobin 

Standardization Program (82); creatinina, para o cálculo da taxa de filtração 

glomerular estimada (TFGe), que foi calculada, de acordo com a equação da 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD), com base na idade, sexo, raça 

e creatinina sérica. A equação representa-se como: TFGe = 186 × Creatinina 

sérica (mg/dL) -1,154 × idade -0,203 × 1,212 (se o paciente for negro) × 0,742 (se 



Métodos 24 

  
 

 

o paciente for do sexo feminino). A glicemia plasmática capilar (GPC) foi 

medida alguns minutos antes da realização do exame SD-OCT EDI, utilizando 

um dispositivo de automonitorização da glicose (Accu-Chek, Aviva). 

 

3.7 Análise estatística 

 

A análise descritiva dos pacientes apresentou-se sob a forma de 

tabelas os dados, observados, expressos pela frequência (n) e percentual (%) 

para dados categóricos e média ± DP para dados numéricos. 

O teste de Shapiro-Wilk e a análise gráfica foram utilizados para 

verificar se a distribuição era normal. O teste t independente foi usado para 

comparar duas variáveis contínuas. A análise de variância (ANOVA) foi usada 

para comparar entre três ou mais grupos com correções de Bonferroni. O teste 

de ordem de classificação de Spearman foi utilizado para determinar a relação 

linear entre as variáveis. Regressão univariada também foi utilizada para 

avaliar associações entre a espessura da coroide e os parâmetros oculares e 

sistêmicos. Dado que um grande número de variáveis foi incluído nas análises 

de correlação e regressão, a significância estatística foi definida como p-valor 

<0,01 para reduzir a chance de erros do tipo 1. 

A análise dos dados foi realizada pelo software SPSS Statistics (versão 

26,0; SPSS, Inc, Chicago, IL, EUA). 
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4 RESULTADOS 

 

 

4.1 Características demográficas e clínicas gerais 

 

Este estudo incluiu 275 pacientes, dos quais 234 tinham DM (grupo 

estudo) e 41 sem DM (grupo controle). Foram excluídos 19 pacientes em 

decorrência da baixa qualidade de imagem ao SD-OCT (três pacientes) e 

discriminação inadequada da junção esclerocoroidal (16 pacientes). Não 

foram incluídos pacientes com edema macular diabético. Do grupo de 

pacientes diabéticos, 118 (50,42%) pertenciam ao sexo masculino, e com 

idade média de 59,6 anos (± 13,0). Do grupo controle, 19 pacientes (46,34%) 

pertenceram ao sexo masculino e tinham idade média de 58,7 anos (± 13,4). 

As coortes foram pareadas, não havendo diferença estatisticamente 

significante entre ambos os grupos para idade (p=0,663) e sexo (p=0,735). 

Estes dados estão representados na Tabela 1.  
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Tabela 1 -  Características clínicas e demográficas dos grupos controle e de 
pacientes diabéticos 

 

Características 
Controle Pacientes diabéticos 

P valor 
Média DP Média DP 

Número de Olhos 41  234   

Idade (anos) 58,68 13,39 59,64 13,04 0,663 

Homens 19  118  0,735 

Duração do DM (anos) 0 0 15,87 8,68  

HbA1c (%) 5,98 0,37 8,12 1,78 p<0,001 

IMC (kg/m2) 27,17 3,44 28,05 5,21 0,171 

GPC 89,21 12,32 173,99 65,92 p<0,001 

GPJ 91,04 5,95 155,68 67,51 p<0,001 

TFGe 90,84 22,00 72,84 37,26 p<0,001 

PAM 97,34 9,35 101,71 14,35 0,014 

Presença de HAS 34  191  1 

Presença de 
dislipidemia 

7  29  0,45 

Legenda: DM= Diabetes Mellitus; HbA1c= Hemoglobina Glicosilada; IMC= Índice de Massa Córporea; 
GPC= Glicemia Plasmática Capilar; GPJ= Glicemia Plasmática de Jejum; TFGe= Taxa de Filtração 
Glomerular Estimada; PAM= Pressão Arterial Média; HAS= Hipertensão Arterial Sistêmica; DP= Desvio-
Padrão.  

 

 

Como descrito na sessão anterior, os seguintes parâmetros clínicos 

foram considerados: duração do DM, presença de HAS, presença de 

dislipidemia, concentração de HbA1c, de GPJ, de GPC, TFGe, IMC e PAM. 

Dentre os pacientes diabéticos, 191 (81,62%) e 29 (12,39%) 

apresentaram HAS e dislipidemia, respectivamente. O IMC dos pacientes 

deste grupo foi 28,1 (± 5,20) e a pressão arterial média foi 101,7 (± 14,40). 

Duzentos e um pacientes (85,9%) tinham DM tipo 2. Dentre os pacientes do 

grupo controle, 34 (82,92%) e sete (17,07%) apresentaram HAS e 

dislipidemia, respectivamente. O IMC dos pacientes deste grupo foi 27,2  

(± 3,40) e a pressão arterial média, 97,3 (± 9,40). Não houve diferença 
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estatisticamente significante entre ambos os grupos para a presença de HAS 

(p=1), dislipidemia (p=0,45), IMC (p=0,17) e pressão arterial média (p=0,014). 

(Tabela 1) 

Para os demais parâmetros clínicos (concentração de HbA1c, GPJ,  

GPC, TFGe), houve diferença estatisticamente significante entre ambos os 

grupos (p<0,001) para todos os parâmetros. No grupo de pacientes 

diabéticos,  a concentração de HbA1c, GPJ, GPC, TFGe foi 8,13 (± 1,78), 

155,7 (± 67,50), 174,0 (± 65,9), 72,8 (± 37,3), respectivamente. Já no grupo 

controle, a concentração de HbA1c, GPJ, GPC, TFGe foi 5,99 (± 0,37), 91,0 

(± 6,0), 89,2 (± 12,3), 90,8 (± 22,0), respectivamente. Estes dados estão 

representados na Tabela 1.  
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4.2 Características demográficas e clínicas por grupo de estudo 

 

O grupo de pacientes diabéticos (n=234) foi subdividido em seis 

grupos: sem RD, RD leve, RD moderada, RD grave, RD proliferativa e RD 

proliferativa pós-panfotocoagulação, dos quais 42 (17,94%) apresentaram-se 

com diabetes e sem RD, 43 (18,37 %), com RD leve, 46 (19,65 %), com RD 

moderada, 39 (16,66 %), com RD grave, 24 (10,25 %), com RD proliferativa e 

40 (17,09 %), com RD proliferativa pós-panfotocoagulação. Destes, 31 

(13,24%) eram portadores de DM tipo I. Os grupos foram pareados por idade 

e sexo, não havendo diferença estatisticamente significante entre os grupos 

(p=0,181 e p=0,06, respectivamente). Não houve diferença estatisticamente 

significante entre os grupos para as variáveis presença de HAS (p=0,024), 

presença de dislipidemia (p=0,229), IMC (p=0,777) e pressão arterial média 

(p=0,05). Para os demais parâmetros clínicos (concentração de HbA1c, GPJ, 

GPC, TFGe), houve diferença estatisticamente significante entre os grupos 

(p<0,001) metros. O grupo com RDP apresentou os níveis mais altos de 

HbA1c, GPJ, GPC (9,41; 203,20; 207,79, respectivamente) e o a TFGe mais 

baixa (60,79). As características demográficas e clínicas dos pacientes por 

subgrupo de estudo estão apresentadas nos dados da Tabela 2.  
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Tabela 2 -  Características clínicas e demográficas dos pacientes diabéticos, de acordo com o estágio da retinopatia diabética 

Legenda: RD= retinopatia diabética; RDNP= retinopatia diabética nao proliferativa; RDP= retinopatia diabética proliferativa DM= Diabetes Mellitus; HbA1c= Hemoglobina 
Glicosilada; IMC= Índice de Massa Córporea; GPC= Glicemia Plasmática Capilar; GPJ= Glicemia Plasmática de Jejum; TFGe= Taxa de Filtração Glomerular Estimada; 
PAM= Pressão Arterial Média; HAS= Hipertensão Arterial Sistêmica; DP= Desvio Padrão.  

 

 
 

Características 
Sem RD RDNP leve RDNP moderada RDNP grave RDP PFC 

ANOVA 
Média DP Média DP Média DP Média SD Média SD Média SD 

Número de olhos 42  43  46  39  24  40   

Idade (anos) 55,4286 16,54873 60,3953 14,79244 62,6957 10,35561 59,2821 10,66709 57,2917 12,77048 61,55 11,14692 0,181 

Tempo de Diabetes (anos) 11,7143 7,74372 16,2791 7,95621 15 7,91061 15 7,52889 18,2708 10,12635 20,225 9,38763 . 

HbA1c (%) 7,7476 1,61385 7,793 1,28534 7,7913 1,47691 9,1718 2,05092 9,4125 1,86392 7,4775 1,69426 <0,001 

IMC (kg/m2) 28,6619 6,68019 27,6867 4,8868 27,7854 4,54751 27,6538 4,42338 27,7271 5,62258 28,7235 5,21794 0,777 

GPC 187,6905 69,98937 156,6977 58,86325 168,6522 56,97766 181,0513 65,45346 207,7917 78,79471 157,2 62,41433 <0,001 

GPJ 164,8571 77,23533 158,5349 58,51591 131,9348 53,59743 159,5385 57,49592 203,2083 96,98318 138,025 52,00813 <0,001 

TFGe 88,4539 43,55418 77,6028 35,42679 70,4907 39,87678 73,3202 31,40225 60,7908 33,50683 60,805 30,96304 <0,001 

PAM 96,7381 14,71565 103,1163 13,09608 101,1087 12,57041 102,9915 15,96222 104,3611 19,07699 103,2917 11,66024 0,05 

Presença de HAS 15  6  3  9  3  7  0,024 

Presença de Dislipidemia  6  3  9  6  4  1  .229 
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4,3 Características oculares  

 

Neste estudo, foram avaliadas as médias de AVCC, a espessura 

macular central e a espessura da coroide. O grupo controle apresentou a 

coroide mais espessa (327,09 µm ± 48,77) comparado ao grupo de pacientes 

diabéticos (280,47 µm ± 83,40) com significância estatística (p<0,001). Do 

mesmo modo, a acuidade visual corrigida dos pacientes do grupo controle foi 

melhor (0,95 ± 0,08) que a do grupo de pacientes diabéticos (0,69 ± 0,30) com 

significância estatística (p<0,001). No entanto, a espessura macular central 

não se mostrou estatisticamente significante entre ambos os grupos (p=0,24), 

sendo 268, 82 µm ± 22,10 nos pacientes do grupo controle e 263,50 µm ± 

27,76 nos pacientes diabéticos.  

Esse mesmo padrão repetiu-se na análise entre os grupos de pacientes 

diabéticos (sem RD, RDNP leve, RDNP moderada, RDNP grave, RDP e RD 

pós-laser). A melhor acuidade visual foi observada no grupo de pacientes sem 

RD (0,88 ± 0,21), enquanto a pior foi notada no grupo com RDNP grave (0,50 

± 0,30) com significância estatística (p<0,001). Houve uma redução 

progressiva da média da espessura da coroide entre os grupos. O grupo sem 

RD apresentou a espessura da coroide maior (306,97 µm ± 77,84), seguido 

do grupo RDNP leve (301,83 µm ± 91,33), grupo RDNP moderada (300,36 

µm ± 70,36), grupo RDNP grave (283,20 µm ± 86,80), RDP (250,08 µm ± 

58,75) e RD pós laser (222,40 µm ± 73,15), com significância estatística 

(p<0,001). A Figura 2 ilustra a espessura da coroide de seis pacientes nos 

seis subgrupos de pacientes diabéticos. Já a média da espessura macular 



Resultados 32 

  
 

 

central não diferiu entre os grupos (p=0,7). Estes dados podem ser 

observados na Tabela 3.  

 

 

Figura 2 -  SD-OCT de seis pacientes diabéticos. A, Paciente com diabetes, 
porém, sem retinopatia diabética; B, paciente com Retinopatia 
Diabética Não Proliferativa Leve; C, paciente com Retinopatia 
Diabética Não Proliferativa moderada; D, paciente com 
Retinopatia Diabética Não Proliferativa Grave; E, paciente com 
Retinopatia Diabética Proliferativa e F, paciente com Retinopatia 
Diabética pós-Fotocoagulação  

 

 

Quando avaliada a espessura da coroide em relação ao tipo de DM, 

sexo e raça,  a média da espessura da coroide foi menor em pacientes com 

DM tipo 2 (272,99 µm ± 77,84) comparada à média de sua espessura em 

pacientes com DM tipo 1 (326,0 µm ± 101,45) com significância estatística 

(p<0,001). Já quando se considerou a variável sexo, não houve diferença 

estatisticamente significante (p=0,5) para a média da espessura da coroide 

entre homens (284,73µm ± 82,89) e mulheres (290,08 µm ± 79,01). Do mesmo 
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modo, quando se considerou a variável raça, não houve diferença 

estatisticamente significante (p=0,47) para média da espessura da coroide 

entre brancos (285,37 µm± 77,49) e negros (293, 41 µm± 90,36).  
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Tabela 3 -  Características oculares de acordo com os estágios da retinopatia diabética 
  

 Controle DM 

P-
value 

Sem DR RDNP leve RDNP moderada RDNP grave RDP PFC 

ANOV
A 

 

Média DP Média SD Média DP Média DP Média DP 
Médi
a 

DP Média DP Média DP 

Acuidade visual 0,9659 0,08547 0,6943 0,30827 <0.001 0,8843 0,21171 0,824 0,21626 0,7257 0,29314 0,5 0,3 0,5167 0,35045 0,613 0,29512 <0.001 

Espessura macular 268,8293 22,10984 263,5 27,76407 0,245 262,381 19,72859 266,4884 25,36624 262,3261 25,82768 265,4 32,8 263,9167 29,38192 260,725 33,96453 0,796 

Espessura da 
coroide 

327,0976 48,77028 280,4701 83,40584 <0.001 306,9762 77,84271 301,8372 91,33479 300,3696 70,36804 283,2 86,8 250,0833 58,7581 222,4 73,15835 <0.001 

Legenda: RD= retinopatia diabética; RDNP= retinopatia diabética nao proliferativa; RDP= retinopatia diabética proliferativa DM= Diabetes Mellitus; HbA1c= Hemoglobina Glicosilada;  
IMC= Índice de Massa Córporea; GPC= Glicemia Plasmática Capilar; GPJ= Glicemia Plasmática de Jejum; TFGe= Taxa de Filtração Glomerular Estimada; PAM= Pressão Arterial Média; 
HAS= Hipertensão Arterial Sistêmica; DP= Desvio Padrão.  
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4.4 Influência das variáveis sobre a espessura da coroide 

 

Para avaliar a espessura da coroide, foram consideradas as seguintes 

variáveis: idade, sexo, raça, tempo de DM, concentrações de HbA1c, GPJ, 

GPC, TFGe, presença de HAS, presença de dislipidemia, IMC, PAM, estágio 

da RD e AV.  

Inicialmente, foi avaliada a influência de cada variável individualmente 

sobre a espessura da coroide no grupo de pacientes com diabetes. As 

variáveis idade, tempo de duração do DM, estágio da RD, TFGe, IMC, GPC e 

AV foram as únicas que apresentaram uma correlação estatisticamente 

significativa (P<0,001). A idade, o estágio da RD e a GPC foram as variáveis 

que apresentaram o maior fator de correlação (rho=-0,347, rho=-0,379 e 

rho=0,208 respectivamente). A Tabela 4 demonstra estes dados.  

 
  



Resultados 36 

  
 

 

Tabela 4 -  Correlações entre a espessura da coroide e características 
clínicas dos pacientes diabéticos 

 

Característica 
Espessura da Coroide 

rho p valor 

Idade -0,347 <0,001 

Sexo -0,023 0,701 

Duração do diabetes -0,23 <0,001 

Estágio da RD -0,379 <0,001 

HAS -0,089 0,14 

HbA1c % -0,005 0,94 

IMC (kg/m2) -0,162 0,007 

GPC 0,208 0,001 

GPJ -0,049 0,415 

TFGe 0,198 0,001 

PAM -0,133 0,027 

AVCC 0,244 <0,001 

Teste de correlação de ordem de classificação de Spearman. A correlação é estatisticamente 
significante, nível P <0,01 (bicaudal) e em negrito. DR, retinopatia diabética; HbA1c, hemoglobina 
glicosilada; GPC, glicemia plasmática capilar; GPJ, glicose plasmática de jejum; TFGe, taxa de filtração 
glomerular estimada; PAM, pressão arterial média; AVCC, acuidade visual com correção 

 

 

Uma vez que a idade é a variável que mais influencia a espessura da 

coroide, conforme estudos prévios e, também, neste estudo; em seguida, foi 

avaliada a influência de cada variável sobre a espessura da coroide no grupo 

de pacientes diabéticos, ajustando-se para a idade. Após o ajuste para a 

idade, apenas a GPC foi a variável que apresentou correlação 

estatisticamente significante (p<0,001) e B=0,336. A Tabela 5 demonstra 

estes dados. O Gráfico 1 mostra a influência da GPC sobre a espessura da 

coroide entre os grupos de estudo.  
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Tabela 5 -  Fatores associados à espessura da coroide no modelo de 
regressão simples 

 

Característica 

Controle Diabetes 

Estimativa 

(Variação sobre a EC; 
95% IC) 

p valor 

Estimativa 

(Variação sobre a EC; 
95% IC) 

p valor 

Idade* 
-0,98  

(-2,12-0,16) 
0,089 

-2,72  

(-3,47 - -1,98) 
<0,001 

Duração do diabetes -  - 
-1,02  

(-2,14 - 0,10) 
0,074 

IMC 
-0,68  

(-5,27 - 3,90) 
0,765 

-0,71  

(-2,62 - 1,20) 
0,466 

GPC 
0,07  

(-1,19 - 1,33) 
0,908 

0,34  

(0,19-0,49) 
<0,001 

TFGe 
0,49  

(-0,21 - 1,20) 
0,166 

0,23  

(-0,04 - 0,49) 
0,095 

AVCC 
62,18  

(-120,70 - 245,07) 
0,495 

24,24  

(-8,26 - 56,74) 
0,143 

* exceto este modelo de regressão, todos os outros modelos são ajustados para a idade. Outros fatores 
foram avaliados, embora não significativamente associados à espessura de coroide, que incluíram 
HbA1c, GPJ e PAM. 

IMC, índice de massa corporal; GPC, glicemia capilar; TFGe, taxa de filtração glomerular estimada; 
AVCC, acuidade visual; com correção; EC, espessura da coroide; IC, intervalo de confiança 
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RD, retinopatia diabética; RDNP, RD não proliferativo; RDP, RD proliferativa; PFC, panfotocoagulação 

 
Gráfico 1 -  Correlação entre a glicemia capilar plasmática e a espessura da 

coroide nos seis grupos de pacientes com retinopatia 
 

A influência da GPC sobre a espessura da coroide foi avaliada, 

posteriormente, dentro de cada grupo de estudo. Observou-se que ela se 

manteve estatisticamente significativa (p<0,001) apenas nos grupos de 

pacientes diabéticos sem RD, RDNP leve, RDNP moderada. Os dados da 

Tabela 6 demonstra a influência das variáveis idade, GPC, tempo de duração 

do diabetes, IMC, TFGe e acuidade visual sobre a espessura da coroide, em 

cada grupo de estudo, após o ajuste para variável idade.  

 

 



Resultados 39 

  
 

 

Tabela 6 -  Fatores associados à espessura da coroide em pacientes com diabetes no modelo de regressão simples 
 

Característica 

Sem RD RDNP leve RDNP moderada RDNP grave RDP PFC 

Estimativa 

 (Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p valor 

Estimativa 

 (Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p valor 

Estimativa 

 (Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p valor 

Estimativa 

 

(Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p valor 

Estimativa 

 (Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p 
valor 

Estimativa 

 (Variação 
sobre a EC; 

95% IC)  

p 
valor 

Idade * 
-2,76 

(-3,98 - -1,54) 
<0,001 

-3,85 

(-5,37 - -2,32) 
<0,001 

-0,66 

(-2,71 - 1,40) 
0,523 

-4,93 

(-7,09 - -2,78) 
<0,001 

-1,20 

(-3,17 - 0,76) 
0,218 

-1,80 

(-3,87 - 0,27) 
0,087 

Duração do diabetes 
0,62 

(-2,04 - 3,28) 
0,639 

2,67 

(-0,07 - 5,42) 
0,056 

0,74 

(-1,97 - 3,46) 
0,585 

-0,45 

(-3,55 - 2,65) 
0,769 

0 

(-2,56 - 2,55) 
0,997 

-3,28 

(-5,54 - -1,03) 
0,006 

IMC 
-3,11 

(-6,01 - -0,20) 
0,037 

-1,25 

(-5,91 - 3,42) 
0,592 

2,65 

(-2,33 - 7,62) 
0,289 

-0,73 

(-6,43 - 4,96) 
0,795 

4,46 

(0,35 - 8,57) 
0,035 

-2,54 

(-7,89 - 2,81) 
0,341 

GPC 
0,51 

(0,24 - 0,78) 
<0,001 

0,53 

(0,18 - 0,89) 
0,004 

0,74 

(0,43 - 1,05) 
<0,001 

0,37 

(0,01 - 0,74) 
0,044 

0,04 

(-0,29 - 0,38) 
0,799 

-0,06 

(-0,44 - 0,33) 
0,767 

TFGe 
0,17 

(-0,33 - 0,68) 
0,49 

-0,15 

(-0,82 - 0,51) 
0,641 

0,28 

(-0,26 - 0,82) 
0,308 

0,16 

(-0,59 - 0,91) 
0,67 

0,19 

(-0,58 - 0,96) 
0,613 

-0,24 

(-0,99 - 0,52) 
0,533 

AVCC 
17,67 

(-80,97 - 116,31) 
0,719 

-26,45 

(-135,20 - 82,30) 
0,626 

32,24 

(-42,60 - 107,08) 
0,39 

-50,91 

(-131,84 - 30,03) 
0,21 

-1,02 

(-74,60 - 72,57) 
0,977 

-21,20 

(-108,56 - 66,16) 
0,626 

* exceto este modelo univariável, todos os outros modelos são ajustados para a idade. 

RD, retinopatia diabética; RDNP, RD não proliferativo; RDP, RD proliferativa; PFC, panfotocoagulação; IMC, índice de massa corporal; CPC, glicemia capilar; TFGe, taxa de filtração glomerular 

estimada; VA, acuidade visual; EC espessura da coroide; IC, intervalo de confiança 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

Este estudo comparou a espessura da coroide entre pacientes 

saudáveis, pacientes diabéticos sem RD e diabéticos com RD em diferentes 

estágios, assim como avaliou a influência de variáveis oculares e sistêmicas 

sobre a espessura da coroide. Foi observada diferença da espessura da 

coroide entre os grupos analisados, refletindo-se na redução progressiva da 

média da espessura da coroide entre os grupos. O grupo sem RD apresentou 

a espessura de coroide maior, seguido do grupo RDNP leve, grupo RDNP 

moderada, grupo RDNP grave, RDP e RD pós- laser.  Este estudo também 

demonstrou que a GPC medida no momento do exame exerce influência 

sobre a espessura da coroide. 

Alguns estudos já reportaram redução da espessura da coroide em 

pacientes com diabetes comparada à espessura de coroide em pacientes sem 

diabetes. Querques et al avaliaram 63 olhos de pacientes diabéticos e 

demonstraram redução da espessura da coroide em pacientes diabético, 

sugerindo que a coroidopatia diabética possa anteceder a RD. No entanto, 

não encontraram diferença da espessura da coroide entre pacientes com 

diabetes sem RD, RDNP com edema macular e RDNP sem edema  

macular (6). De forma semelhante, Esmaeelpour et al compararam a 

espessura da coroide entre pacientes sem DM e pacientes diabéticos com 

RDNP com e sem edema macular (63 olhos de 42 pacientes) e encontram a 

espessura de coroide reduzida nos pacientes com RDNP. Não entanto, não 
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compararam a espessura da coroide entre os estágios de RD (9). É possível 

que essa ausência de diferença se deva ao número reduzido de pacientes 

incluídos na amostra, bem como ao possível não ajuste à fatores que 

influenciam a espessura da coroide.  Em um estudo com amostra maior (462 

pacientes), Gupta et al  também encontraram a coroide mais fina em pacientes 

diabéticos comparada a pacientes sem DM. No entanto, encontraram a 

coroide mais espessa em pacientes com RD comparado a pacientes sem RD. 

Os autores acreditam que esse achado se deva à presença de VEGF (83), uma 

vez que outros autores já reportaram o VEGF como um fator que espessa a 

coroide (84). É possível, portanto, que pacientes com edema macular tenham 

sido incluídos e seja um fator de confusão. No presente estudo, não foram 

incluídos pacientes com edema macular com o propósito de reduzir fatores de 

confusão e homogeneizar a amostra.  

Outros estudos, no entanto, não encontraram diferença na espessura 

da coroide entre pacientes diabéticos e pacientes sem DM. Vujosevik et al não 

encontraram diferença da espessura da coroide entre pacientes diabéticos 

sem RD e pacientes saudáveis (grupo controle) (10). Similarmente, Regatieri 

et al não encontraram diferença entre pacientes normais e pacientes com 

RDNP; apenas diferença (redução da espessura da coroide) em pacientes 

com RD pós panfotocoagulação e com EMD (5). Os autores, no entanto, 

acreditam que, de fato, há uma tendência ao afinamento da coroide em 

pacientes com DM com e sem RD.  Essa discrepância nos resultados se deva 

à redução seletiva da coriocapilar, o que pode não se refletir na medida da 

coroide total (5).  
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Outros estudos, como os de Unsal et al (7) e Adhi et al (16) encontraram 

redução espessura de coroide em pacientes com RDP comparados a 

pacientes com RDNP, em concordância com os achados do presente estudo. 

Em ambos os estudos, pacientes com edema macular também apresentaram 

a espessura da coroide reduzida. Esses achados são corroborados por 

estudos utilizando Doppler fluxometria em pacientes com RDNP que 

demonstraram redução no fluxo sanguíneo na coroide com enchimento 

seletivo da coriocapilar durante a angiografia com indocianina verde (60, 85).  

De forma contrastante com o presente estudo e os estudos acima 

citados, Kim et al, em estudo retrospectivo, observaram aumento da 

espessura da coroide nos pacientes com a presença de edema macular e 

evolução da RD para os estádios mais avançados (11). Os autores acreditam 

que essa incongruência de resultados comparados aos previamente 

publicados se deva ao perfil heterogêneo de pacientes (11) .  Kase et al também 

encontraram uma tendência ao aumento da espessura da coroide conforme o 

avanço da RD, embora não comprovada de forma estatisticamente 

significante. Este estudo, porém, não considerou pacientes com e sem edema 

macular separadamente (12). 

É importante salientar que a presença de edema macular diabético é 

um fator de confusão na avaliação da espessura da coroide (3) . Embora ainda 

não estabelecida a tendência de comportamento da coroide na presença de 

edema, a maioria dos estudos aponta para uma influência do edema sobre a 

coroide, seja para o aumento ou para redução da sua espessura (3) . Kim et 

al. reportaram espessamento da coroide em pacientes com edema macular 
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em comparação pacientes sem edema (11). Outros estudos mostraram uma 

tendência semelhante, embora não estatisticamente significativa (5, 9, 10). Outro 

estudo, por sua vez, demonstrou uma tendência oposta. Querques et al 

demonstrou afinamento da coroide na presença de edema macular, porém 

justificaram o achado como artefacto (6).. Gerendas et al, no entanto, 

comparou olhos com e sem edema dos mesmos pacientes e confirmou o 

afinamento da coroide apenas nos olhos com edema (86). O presente estudo, 

como já mencionado, não incluiu pacientes com edema macular, contudo foi 

realizado a análise entre a espessura central da retina com a espessura da 

coroide, não sendo observado diferença estatisticamente significante. Embora 

esse estudo não tenha abordado esse tema controverso, a não inclusão 

desses pacientes permitiu melhor homogeneização da amostra a fim de 

comparar a espessura da coroide entre os estágios de RD. 

Este estudo demonstrou redução da espessura da coroide em 

pacientes submetidos à panfotocoagulação. Este achado é o único que é 

unânime na literatura (5, 9, 11, 15).  

É possível que a discordância entre os estudos ocorra em razão dos 

seguintes fatores: variações dinâmicas da coroide e multiplicidade de fatores 

envolvidos na patogênese e progressão da RD.  A coroide é capaz de mudar 

seu volume, e, portanto, sua espessura até quatro vezes ao longo de alguns 

dias. Existem cinco possíveis mecanismos envolvidos na variação da 

espessura da coroide: 1) osmótico com síntese de moléculas osmoticamente 

ativas que atuam como "esponjas" levando à expansão das lacunas (87); 2) 

alterações da  permeabilidade vascular, permitindo que as proteínas movam-
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se para a matriz extracelular e / ou linfática, seguindo fluxo passivo (88); 3) fluxo 

do humor aquoso da câmara anterior para a coroide, uma vez que a coroide 

faz parte da via de saída uveoscleral, um aumento no fluxo do humor aquoso 

pode ser transmitido à coroide e expandi-la (87, 89);  4) fluxo de fluido através 

do RPE, dado que existe um fluxo de íons e água entre a retina e a coroide e 

as mudanças neste fluxo podem afetar a espessura coroideana (90); e 5) 

mudanças no tônus de células musculares lisas não vasculares que são 

controladas pelos sistemas simpático e parassimpático (62, 91). Portanto, é 

possível que fatores como hiperglicemia, hiperproteinúria, disfunção neuronal, 

assim como a presença de edema macular possam influenciar a espessura 

da coroide.  

 Este estudo incluiu em sua análise, diversas variáveis sistêmicas 

envolvidas na patogênese do DM e da RD, incluindo a GPC. Até o momento, 

a influência dessa variável sobre a espessura da coroide. Foi encontrada 

correlação entre as concentrações de GPC medida no momento do exame 

com a espessura da coroide em pacientes diabéticos e pacientes do grupo 

controle. Na subanálise dos pacientes diabéticos, foi observado que a 

hiperglicemia medida pelo GPC no momento do exame se correlacionou com 

a espessura da coroide em pacientes com RDNP (leve, moderado e grave), 

mas não encontrou correlação em pacientes com RDP e pacientes 

submetidos à panfotocoagulação. Este achado é inédito e pode ter 

repercussões na metodologia de medida da espessura da coroide em estudos 

futuros. Esse resultado já tinha é corroborado por estudo realizado por Saker 

et al, porém em contraste com os achados de  Klefter et al., Saker et al 
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relataram que a hiperglicemia resulta em aumento significativo da 

permeabilidade paracelular em células endoteliais vasculares da retina e nas 

células endoteliais coroideanas in vitro quando expostas a hiperglicemia por 

72h ou mais (64). As células endoteliais coroideanas sofreram menor efeito 

comparada às células endoteliais vasculares da retina, o que justifica o 

acometimento retiniano mais importante, refletindo-se na RD. Outro 

explicação para este achado é  que moléculas osmoticamente ativas podem 

levar à expansão das lacunas da coroide; portanto, parece razoável supor que 

um alto nível de glicose no próprio plasma possa contribuir para a expansão 

e o espessamento da coroide (64). Em contraste, Klefter et al relataram 

mudanças estruturais na retina e coroide, incluindo a medida da espessura da 

coroide, durante a hiperglicemia aguda em pacientes saudáveis, porém não 

em pacientes diabéticos após o teste de tolerância oral à glicose (25).  É válido 

ressaltar que este estudo incluiu um amostra pequena (21 pacientes 

diabéticos) e não apresentou a classificação da RD. É possível que a 

mudança da condição de jejum para hiperglicemia aguda, que significa um 

extremo metabólico, não reflita alterações sob condições de vida real, como 

fez o presente estudo, ou que as alterações na espessura da coroide 

relacionadas aos níveis de GPC demorem menos de 120 minutos para se 

apresentar. A GPC, no entanto, não teve influência sobre a espessura da 

coroide em pacientes diabéticos com RDP tratados ou não com laser. É 

possível que outros fatores, como altos níveis de VEGF e até o processo 

atrófico gerado pela fotocoagulação, desempenhem um papel importante e 

mais proeminente.  
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Apesar da hiperglicemia aguda parecer ter um efeito sobre a espessura 

da coroide, este estudo não encontrou correlação com a concentração de 

HbA1c, que reflete o controle de 3 meses do DM. Está bem estabelecido que, 

tanto na hiperglicemia crônica do DM tipo 1 quanto na do tipo 2, representada 

pela A1C, é o principal fator de risco para o desenvolvimento de complicações 

microvasculares, juntamente com HAS, dislipidemia e proteinúria (92).  Nosso 

achado contrasta com Shiba et al que analisaram a coroide por meio de 

fluxografia e encontraram uma correlação entre o fluxo coroide e a HbA1C em 

pacientes com e sem DM, sugerindo que o estresse da parede do vaso com 

o aumento da HbA1c possa influenciar sobre a espessura da coroide (93). Por 

outro lado, nosso achado está parcialmente de acordo com Yazgan et al que 

avaliaram a coroide macular e peripapilar em pacientes com pré-DM e 

encontraram correlação entre a espessura da coroide com a GPJ, mas não 

com A1C (94).  Acreditamos que a hiperglicemia realmente desempenha um 

papel na coroide de pacientes diabéticos; no entanto, o A1C, que reflete o 

controle geral da glicose nos últimos três meses, pode não ser um bom fator 

preditivo para lidar com isso. 

Este estudo também analisou a influência da função renal sobre a 

espessura da coroide. Apesar de não ter sido encontrada associação entre a 

TFGe e a espessura de coroide neste estudo, após a correção para a idade.  

A doença renal crônica tem sido implicada nas mudanças de espessura da 

coroide, embora de forma controversa. Balmforth et al relataram redução da 

espessura da coroide em pacientes com doença renal crônica sem DM, além 

de correlação com a redução da TFGe e aumento da proteinúria (20).   Farias 
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et al também relataram redução da espessura da coroide em pacientes com 

RD leve ou sem RD e microalbuminúria (66). Além disso, a hemodiálise tem 

sido relacionada à redução da espessura da coroide possivelmente devido a 

mudanças de acúmulo de fluido em pacientes com e sem DM (95, 96).  No 

entanto, em estudo recente, Malerbi et al demonstraram aumento da 

espessura da coroide em pacientes com DM tipo I com baixa função renal (22). 

É possível que o presente estudo não tenha encontrado relação entre a 

doença renal e a espessura de coroide porque a avaliação da doença renal 

foi baseada unicamente na TFGe e não na proteinúria que é um parâmetro 

mais sensível (92). Além disso, assim como observado em relação à glicemia, 

podem existir diversos fatores no DM influenciam a coroide de forma 

antagônica. Sendo assim, é possível que o SD-OCT modo EDI, assim como 

a espessura da coroide como parâmetro clínico, não tenham poder suficiente 

para detectar alterações discretas.  

Outros fatores sistêmicos têm sido associados a alterações na 

espessura da coroide, como a HAS (97-100), a dislipidemia (101) e o IMC (94). A 

coroidopatia hipertensiva já é uma entidade bem descrita e estudos mais 

recentes, de fato, demonstram redução da espessura da coroide em pacientes 

com HAS mal controlada e/ou durante picos hipertensivos (100). Acredita-se 

que esse fenômeno se deva à esclerose arteriolar e contração vascular 

causada por alta pressão intravascular na coroide (100), que apresenta 

inervação de ambas as divisões do sistema nervoso autônomo. No presente 

estudo, porém, não foi encontrada correlação da presença de HAS e nem da 

pressão arterial média, como observado por Akay et al. Neste estudo, os 
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autores também mediram a espessura da coroide após a medida da pressão 

arterial e os pacientes não usaram a medicação anti-hipertensiva no dia do 

exame. Portanto, os autores encontraram uma pressão arterial média superior 

(117±8,3) à encontrada no presente estudo (101,7±14,4). É possível, portanto, 

que níveis superiores de pressão arterial sejam necessários para afetar a 

espessura da coroide de forma dinâmica.  

A dislipidemia também é um fator associado à variações na espessura 

da coroide (102).  Em estudo por Wong et al, os autores demonstraram coroide 

mais espessa em pacientes com hipercolesterolemia comparados a pacientes 

do grupo controle. No entanto, o grupo controle não incluiu pacientes com 

HAS e DM (102). No presente estudo, não foi encontrada correlação entre a 

dislipidemia e a espessura da coroide. É possível que seja decorrente do 

subdiagnóstico da dislipidemia (os pacientes foram considerados como tendo 

dislipidemia baseado apenas na anamnese) e pelo perfil clínico heterogêneo 

dos pacientes de amostra.  

Em estudo por Yazgan et al, os autores reportaram uma correlação 

positiva entre o IMC e a espessura de coroide em pacientes prediabéticos. Os 

autores acreditam que essa correlação ocorra não somente devido ao 

aumento do IMC em si, mas pela síndrome metabólica que existe em 

pacientes diabéticos, a qual é influenciada pelo IMC, mas também pela 

dislipidemia e HAS (94). No presente, estudo não foi encontrada correlação 

com IMC, embora a média do IMC tenha sido mais alta  (28,1±5,2) do que a 

encontrada por Yazgan et al (27,67±6,81) (94). É possível que presente estudo 

as outras variáveis (HAS, glicemia, função renal) tenham desempenhado 
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maior influência, uma vez que essa amostra incluiu pacientes diabéticos e não 

pacientes prediabéticos.  

Finalmente, este estudo avaliou a influência da espessura da coroide 

sobre a AV. Não foi encontrada correlação entre a AVCC e a espessura da 

coroide. Assumindo que a redução da espessura da coroide seja resultado de 

redução do fluxo vascular e que a coroide é responsável pela irrigação dos 

fotorreceptores, esperaria-se que uma deficiência na manutenção do 

metabolismo dos fotorreceptores resultasse em redução da acuidade visual. 

Além disso, estudos sugerem que alterações neurodegenerativas precedem 

alterações vasculares observadas na RD (46, 103). Essa hipótese também é 

corroborada por estudos clínicos que observaram redução da função dos 

fotorreceptores através de testes como sensibilidade ao contraste, perimetria, 

adaptometria e eletrorretinograma de campo total em pacientes com RD com 

e sem RD comparado à pacientes saudáveis (104, 105). Portanto, é possível que 

a AV central, em alto grau de contraste,medida pela tabela de Snellen não 

seja um teste psicofísico sensível o bastante.  

Assim como a maioria dos estudos envolvendo pacientes diabéticos, 

os quais correspondem à uma população heterogênea, este estudo apresenta 

limitações como a não consideração do status do controle metabólico 

baseado nos concentração de HbA1c, dislipidemia e HAS. Esse estudo 

também não realizou AF e OCT-A, e portanto, não considerou o impacto, se 

presente, da isquemia macular sobre a espessura da coroide e função visual. 

Ainda assim, estudo incluiu um número grande de pacientes, assim como 
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considerou as variáveis sistêmicas mais pertinentes ao desenvolvimento e 

progressão do DM.  

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6 Conclusões 

 

 

  



Conclusões 53 

  
 

 

6 CONCLUSÕES 

 

 

Considerando-se a espessura da coroide em pacientes diabéticos com 

ou sem RD, concluiu-se que: 

1. A espessura da coroide é mais fina em pacientes diabéticos 

comparada a pacientes não diabéticos;  

2. A espessura da coroide tende a reduzir conforme a piora da RD, 

isto é, pacientes com RDP apresentam a espessura de coroide 

mais reduzida; 

3. Entre as diversas variáveis sistêmicas estudadas, a GPC tem 

correlação positiva com a espessura da coroide em pacientes 

diabéticos sem RD, pacientes com RDNP leve, moderada e grave, 

mas não com pacientes com RDP, tratados ou não com laser. 
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Anexo 1 - Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo 2 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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