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INTRODUCERE 
 

Se estimează că incidenţa diabetului la nivel global va creşte dramatic, de la 171 de 

milioane la 366 milioane în 2030[1, 2]. Frecvenţa diabetului de tip 1 este mică  în  raport cu 

diabetul de tip 2, care reprezintă aproximativ 90% dintre toate cazurile de diabet din lume[3]. 

Una dintre cauzele majore de orbire  în  rândul populaţiei active este edemul macular diabetic 

(EMD), factorii de risc ai acestuia fiind, uneori, dificil de gestionat[2]. Edemul macular diabetic 

este o  îngroşare a retinei centrale, ori a maculei, şi  se asociază cu pierderea acuităţii vizuale  

în  timp, la pacienţii cu retinopatie diabetică.  

In urmă cu 30 de ani, ETDRS -Early Treatment Diabetic Retinopathy Study a 

concluzionat ca EMD, diagnosticat prin fotografierea stereoscopică a fundului de ochi, duce la 

pierdere moderată din vedere la unu din patru diagnosticaţi,  în  decurs de trei ani[2, 4].In 

prezent, cea mai bună recomandare pentru pacienţii diabetici este să-şi menţină glicemia, 

indicată de HbA1c, sub control, pe cât posibil mai aproape de limitele normale (< 6.4%). Acest 

lucru a fost dovedit de Trialul Controlul diabetului şi  complicaţiile, desfăşurat  între 1983 şi 

1993, pe diabetici de tip 1, unde consecinte valorilor strănse ale glicemiei s-au manifestat după 

mai mulţi ani. Intr-un mod similar, la diabetul de tip 2, Studiul prospectiv pe diabet UK, a 

demonstrat că menţinerea unei glicemii aproape de normal poate proteja semnificativ împotriva 

progresiei retinopatiei diabetice[2, 5].  

Hiperglicemia a fost analizată  în  multe studii despre retinopatia diabetică, deşi este 

evident că şi  dislipidemia este un factor de risc şi că regularizarea lipidelor sangvine ar trebui 

considerată ca un mijloc eficient de a opri progresia acestei complicaţii.[2, 6]  

Studiul Hoorn a identificat dislipidemia ca un factor clar de risc adiţional la pacienţii 

diabetici . Acest lucru este arătat de trialuri clinice ca FIELD (Fenofibrate Intervention and 

Event Lowering în Diabetes) [2, 7, 8] şi  ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk în 

Diabetes) , care evaluează rolul fenofibratului şi, respectiv, simvastatină + fenofibrat[2, 9].  

Studiul Prospective Diabetic UK a subliniat importanţa tensiunii sangvine ca şi  cea a 

hiperglicemiei în retinopatia diabetică[2, 5]. Studii mai recente, ca META-EYE (Meta-

Analysis for Eye Disease) au demonstrat prevalenţa retinopatiei diabetice la cei cu tensiune 

arterială normală au demonstrat o prevalenţă de 5.5% a retinopatiei diabetice la persoanele cu 

tensiune normală, comparativ cu 10.6%, la cele cu hipertensiune (>140/ 90 mmHg sau deja 

aflate pe medicaţie antihipertensivă)[10]. S-a stabilit că pacienţii diabetici trebuie să evite 

hipertensiunea sistemică pentru că exacerbează apariţia şi progresia retinopatiei [2, 11]. 
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Gestionarea corectă a diabetului implică reducerea nivelului tregliceridelor. Hipertrigliceri-

demia usoară, observată  în mod uzual la tipul 2 de diabet, este legată, probabil, de prezenţa 

obezităţii centrale şi a rezistenţei la insulină.[11-21]. 

Hipertensiunea necontrolată s-a dovedit a fi de asemeni un factor de risc pentru 

dezvoltarea obstrucției de ram venos și hemoragie vitreană la pacienţi cu retinopatie diabetică 

silenţioasă . Mulți dintre acești pacienţi pot avea hipertensiune ocultă, care nu a fost detectată 

la examenul clinic standard. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale pe douăzeci și patru 

este un test clinic util şi potenţial de salvare a vederii, care poate detecta hipertensiune 

necontrolată,  în  special hipertensiune nocturnă, ȋn acest grup de pacienţi. Rezultatele acestui 

test au implicaţii importante de tratament care pot ajuta la prevenirea sau minimizarea altor 

complicații sistemice[22]. 

Pe de alta parte, mecanismul fiziopatologic al leziunilor microcapilare retiniene ȋn 

diabet nu este complet elucidat şi există studii care infirmă existenţa unei diferenţe majore ȋntre 

cei cu hipertensiune arterială necorectată şi pacienţii la care tensiunea arterială este menţinutaă 

la valori normale[22, 23]. 

Obiectivul general al lucrării de față constă în a oferi soluții noi pentru identificarea 

mecanismelor ce stau la baza evoluţiei uneori fulminante a retinopatiei diabetice la pacientul 

ce asociază hipertensiune arterială sistemica necontrolată. 

Preocuparea de a obţine beneficii rapide pentru pacienţi, a devenit principalul meu 

obiectiv în cadrul doctoratului cu stabilirea unor metode paraclinice imagistice cu impact 

asupra elucidării factorilor de risc ȋn progresia retinopatiei diabetice. 

Ingrijirea eficientă a persoanelor cu diabet zaharat trebuie realizată de o echipă 

multidisciplinară care să includă un medic specialist diabetolog, un medic specialist chirurg 

(generalist/vascular), un medic de familie şi nu în ultimul rând un medic specialist oftalmolog 

care sa poată efectua OCT/OCTA pentru diagnosticul precoce al retinopatiei diabetice (una din 

cauzele majore de orbire în rândul populaţiei active este edemul macular diabetic). 

Este nevoie ca toţi partenerii să-şi alinieze eforturile pentru implementarea unor ghiduri 

privind managementul şi prevenţia retinopatiei diabetice. Scopul final fiind scăderea 

morbidităţii, creşterea impactului socio-economic şi creşterea suportului pentru îngrijirea 

pacienţilor cu retinopatie diabetică. 
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PARTEA GENERALĂ 
 

ANATOMIA RETINEI 

 

Retina este o membrană fină care tapetează suprafaţa interna a globului ocular, un ţesut 

neurosenzorial. Este specializată  în  captarea razelor luminoase şi  transmiterea informaţiilor 

vizuale către sistemul nervos central. Se caracterizează prin prezenţa celulelor în alt 

specializate, fotoreceptori care reacţionează la semnalele luminoase. Densitatea acestor celule 

face ca  aspectul retinei să varieze de la centru spre periferie. Vascularizaţia acesteia este 

furnizată de un sistem arterial propriu format din artera centrală retiniană şi  de vecinătatea cu 

coriocapilarele[24]. 

Embriologie 

Retina, element esenţial al viitorului glob ocular, se aşează  în  poziţie pe tot parcursul 

vieţii embrionare. [25]. Ea se formează din tubul neural deci are origine ectodermică,  apărând  

între zilele 27-28 de sarcină[26]. Din punct de vedere embriologic, diferenţiem două părţi ale 

retinei: epiteliul pigmentar şi neuroepiteliul sau retina senzorială[27, 28]. 

Macroscopic 

Membrană senzorială cu rolul de a fi stimulată de razele luminoase, retina formează 

tunica internă a globului ocular şi  acoperă toată suprafaţa acestuia aflată  între papilă şi  ora 

serrata. Mai departe, se prelungeşte pe corpul ciliar şi iris, dar rudimentar, această parte 

neavând capacitate fotoreceptoare[29, 30]. 

Retina este o membrana fină, de culoare roz, transparentă, bine vascularizată. Aderă 

puternic la cele două zone, papilă şi ora serrata,  între care tapetează coroida. Prin intermediul 

stratului ei extern, epiteliul pigmentar, este solidară cu coroida[25, 31, 32]. Apariţia unei situaţii 

patologice, ca o decolare de retină, nu va separa retina de coroidă ci stratul epiteliului pigmentar 

de restul retinei, redeschizând spaţiul embriologic dintre cele două straturi ale acesteia, intern 

şi  extern. Pe partea internă, retina se află  în  contact cu vitrosul prin intermediul membranei 

hialoide. La nivelul bazei vitrosului,  înainte de ora serrata, retina şi  vitrosul au aderenţe 

semnificative[31, 33, 34]. 
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Topografia retinei    

Retina are două zone mari. 

Retina centrală are un diametru de 5-6 mm şi  este situată la polul posterior al globului 

ocular,  în  zona dintre arterele temporale (superioară şi inferioară). Cuprinde foveola, fovea şi  

regiunea maculară[32, 35, 36].  

Foveola este o depresiune centrală a foveei, situată la două diametre papilare  în  partea 

temporală a papilei. Are un diametru de 150 µm[26]. 

Macula este o zonă de formă elipsoidală de 1,5 mm lungime şi  1 mm  înălţime. Conţine  

în  centru foveola şi clivusul care mărgineşte depresiunea foveolară. Aspectul său gălbui este 

dat de un pigment xantofil. Capilarele retiniene se opresc la 200 µ de centrul foveolei, 

delimitând astfel o arie avasculară centrală (FAZ, Figura 1) ) cu diametrul de 400 µ[24, 37]. 

 

 

 

Figura 1. Aspect angio -OCT al regiunii foveolare 
avasculare (FAZ) la un pacient cu diabet zaharat tip 
2 şi HTAE 

 

 

 

 

Regiunea maculară este formată din fovee împreună cu regiunile para şi peri-foveolară 

care mărginesc fovea. 

Retina periferică, după Duke-Elder, se clasifică  în  mod clasic  în  4 zone [38-40]. 

• periferia apropiată,  în  contact cu polul posterior, cuprinde 1,5 mm  

• periferia intermediară care măsoară 3 mm 

• periferia  îndepărtată care se  întinde pe 9-10 mm în partea temporală şi pe 16 mm  

în  partea nazală 

• ora serrata sau periferia extremă are 2, 1 mm temporal şi 0, 8 mm nazal. 
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Grosimea retinei variază  în  funcţie de regiune[25]: 

- la nivelul foveolei e foarte subţire (130 µ); 

- la nivelul clivusului se  îngroaşă mult, 410 µ; 

- la periferie, are tendinţa de a se reduce provresiv dinspre posterior spre anterior, 180 µ 

la ecuator şi 100 µ la ora serrata[41, 42]. 

Histologia şi  fiziologa retinei 

Din punct de vedere histologic, retina umană are 10 straturi. Dinspre interior către 

exterior (Figura 2): 

 

Figura 2. Aspect OCT al maculei (efectutat cu Avanti RTVue XR System, Optovue, Inc., 
Fremont, CA, USA) modul 3 D Macular Mapping. Stratificarea la nivel macular al straturilor 
retinei 
1. membrana limitantă internă; 2. stratul fibrelor optice; 3. stratul celulelor ganglionare; 4. 
stratul plexiform intern; 5. stratul nuclear intern; 6. stratul plexiform extern; 7. stratul nuclear 
extern; 8. membrana limitantă externă; 9. stratul fotoreceptorilor: conuri şi  bastonaşe; 10. 
epiteliul pigmentar. 
 
Vascularizaţia retiniană se compune dintr-un sistem dublu[43]: 

• coriocapilarele, care vascularizează straturile externe şi fotoreceptorii,  joacă un rol 

fundamental  în  vascularizaţia foveolară 

• un sistem arterial intraretinian format din ramurile arterei centrale retiniene, care 

asigură aportul sangvin pentru straturile interne. Arterele cilioretiniene isi pot aduce şi  ele 

aportul. 
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Vascularizaţia straturilor externe e asigurată de coriocapilare prin intermediul 

membranei Bruch. Aceste coriocapilare formează un singur strat de capilare cu un diametru de 

12 µ, la nivelul macular, până la 200 µ, la nivelul orei serrata. Asigură ramificaţii posterior, 

arterele ciliare scurte, şi  anterior, arterele recurente ale marelui cerc arterial al irisului.[44] 

(Tabel 1 ). Vascularizaţia straturilor interne este compusă,  în  principal, de artera centrală a 

retinei şi, accesoriu, de arterele cilioretiniene, inconstante. în mod obişnuit, artera centrală a 

retinei se divide  în  două ramuri imediat după emergenţa din papilă, superioară şi inferioară, 

care se divid la rândul lor, astfel rezultând patru ramuri: două artere temporale, superioară şi 

inferioar, şi două artere nazale, superioară şi inferioară[45]. 

Arterele şi arteriolele retiniene se ramifică  în  capilare, continue, fără fenestraţii, 

diferite de coriocapilare[45, 46]. 

Drenajul venos este asigurat,  în  principal, de către vena centrală retiniană. Venulele de calibru 

mic, 1-2 µ, au traiect centripet de la ora serrata la papilă, formând vene de calibru din ce  în  ce 

mai mare care se varsă  în  4 trunchiuri: venele temporale superioare şi inferioare şi venele 

nazale superioare şi inferioare. Cele două ramuri superioare formează vena superioară iar 

ramurile inferioare formează vena inferioară, acestea unindu-se pentru a forma vena retiniană, 

la nivelul papilei[45, 46].  

Astfel format, trunchiul venos central se aşează pe flancul temporal al arterei centrale retiniene 

şi   împreună cu aceasta intră  în  nervul optic, ieşind  în  acelaşi timp, câteodată mai devreme, 

intrând  în  sinusul cavernos, izolată sau împreună cu vena oftalmică superioară, câteodată  în  

vena oftalmică mijlocie[47].   

Tabelul 1. Dimensiunile vaselor retiniene masurate angio-OCT [48] 

Vasele retiniene Dimensiuni 

Artera centrala a retinei 0.3 mm 

Arteriolele retiniene <20µm 

Venulele retiniene <20µm 

Capilarele retiniene <6µm 

Venulele de calibru mic 1-2 µ 

 

Fiziologia vaselor retiniene 

Vasele retiniene formează un sistem vascular  înalt diferenţiat, ale cărui principale 

caracteristici sunt impermeabilitatea macromoleculelor (bariera hemato-retiniană internă) şi 
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autoreglarea debitului sanguin. Această barieră se constituie datorită prezenţei joncţiunilor 

strânse  între celulele endoteliului capilar. Reţeaua vasculară retiniană este de tip terminal, nu 

prezintă anastomoze cu alte teritorii[49]. 

Imagistic, prin Scanning Laser Oftalmoscopie (SLO), putem recunoaşte caracteristicile 

morfologice ale capilarelor perimaculare. Acestea sunt constituite din pericite şi  celule gliale, 

care le  înconjoară  (astrocitele din stratul fibrelor optice şi  celulele Muller din straturile 

retiniene mai profunde)[50]. 

Bariera hemato-retiniană internă are două elemente: bariera internă, aflată  între 

capilarele retiniene şi  retina neurosenzorială, şi bariera externă, aflată la nivelul epiteliului 

pigmentar retinian,  între fotoreceptori şi coriocapilare[51]. 

Ca particularitate, capilarele retiniene sunt formate din celule endoteliale aflate  în  

joncţiune strânsă, fără fenestraţii. Acelaşi tip de joncţiuni se mai găsesc  în  bariera 

hematoencefalică şi  între celulele Sertoli testiculare[52]. 

O altă caracteristică importantă a celulelor endoteliale retiniene este raritatea 

veziculelor de transport citoplasmatice. 

Neovasele pre-retiniene şi pre-capilare, care apar  în  anumite vasculopatii ocluzive, nu 

au BHR, fapt probat de difuziunea importantă a fluoresceinei  în  vitros,  în  timpul angiografiei. 

Ruptura BHR permite trecerea anormală a constituenţilor plasmatici spre retină şi  

vitros, reprezentând cauza principală de edem macular cronic. Cauza şi mecanismele rupturii 

BHR sunt putin cunoscute[53, 54]. 

Pasajul elementelor plasmatice se poate realiza  între celulele endoteliale, prin 

joncţiunile intercelulare, transport vezicular sau membrana plasmatică. Glucoza traversează 

endoteliul capilar retinian datorită unui transportor specific, GLUT 1. Nu s-a demonstrat că 

dispariţia pericitelor sau deteriorarea membranei bazale, care apar precoce  în  retinopatia 

diabetică, sunt o cauza a rupturii BHR[55]. Prostaglandina E1 şi agoniştii adenozinei injectaţi  

în  vitros pot produce ruptura BHR, prin deschiderea joncţiunilor intercelulare.  Factorul VEGF 

are, de asemenea, proprietatea de a rupe BHR[56].   
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RETINOPATIA HIPERTENSIVĂ 

HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ -GENERALITĂŢI 

Hipertensiunea arterială, boală dar şi factor de risc cardiovascular frecvent, afectează 

structura şi funcţiile cardiovasculare, accelerând ateroscleroza. Hipertensiunea este recunos-

cută ca fiind principala cauză a bolilor cardiovasculare. Numărul celor afectaţi este  în  creştere 

datorită faptului că populaţia îmbătrâneşte. La nivel mondial, aproximativ 26 % din populaţie, 

adică cca 972 milioane de oameni, au hipertensiune[57], iar prevalenţa acesteia este în continuă 

creştere, estimându-se că  în  2025, datorită dezvoltării economice, să se ridice la 29%[13].  

 Hipertensiunea este definită ca o valoare a presiunii sistolice mai mare sau egală cu  

140 mm Hg sau a celei diastolice, mai mare sau egală cu 90 mm Hg., sau utilizarea medicaţiei 

cronice antipertensive.[58, 59] Prevalenţa hipertensiunii arteriale creşte direct proporţional cu  

înaintarea  în  vârstă, totodată fiind mai mare la sexul masculin şi la menopauză[60]. 

 Hipertensiunea arterială reprezintă principalul factor pentru care pacienţii se prezintă la 

medic acuzând dureri de cap constante, palpitaţii, vertij, vărsături, confuzie, vedere  înceţoşată, 

epistaxis,etc. [55, 61, 62]. 

 Etiologia poate fi primară, idiopatică sau esenţială ( ≥80%) şi secundară (renală, 

neurologică, gestaţională, medicamentoasă, endocrină, stres indusă, coarctaţie de aortă, apnee  

în  somn)[63, 64]. 

 Tensiunea arterială sistemică este dată de produsul dintre debitul cardiac şi  rezistenţa 

periferică[63]. 

 Creşterea rigidităţii vaselor mari la subiecţii vârsnici a fost identificată ca responsabilă 

de creşterea izolată a valorilor tensiunii arteriale sistolice[65]. 

 Factorii recunoscuţi că ar contribui la creşterea tensiunii arteriale sunt predispoziţia 

genetică, obezitate, consumul excesiv de alcool, de sare, sedentarismul, sistemul renină-

angiotensină-aldosteron, activitatea simpaticului, disfuncţia endotelială, remodelarea şi  

rigiditatea vasculară, substanţele vasoactive, răspunsul scăzut la vasodilatatori[66, 67].  

 Explorarile de laborator recomandate sunt: glicemie à jeun, colesterol total, LDL 

colesterol, HDL colesterol, trigliceride serice, potasemie recoltată fără garou, acid uric seric, 

creatinina serică, sumar de urină[68]. 
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 Alte examinări recomandate sunt: EKG-ul, ecocardiografia simplă şi Doppler, RX 

toracică, proteinuria pe 24 de ore, indicele braţ-gleznă, toleranţă la glucoză, fundul de ochi, 

monitorizarea Holter, velocitatea undei de puls[63, 66, 69].  

 Societatea Europeană de Hipertensiune în 2013, împreună cu Societatea Europeană de 

Cardiologie recomandă limitarea aportului de sodiu la 5-6 g pe zi, scăderea indicelui de masă 

corporală la 25 kg/m2  şi a circumferiţei taliei sub 102 pentru bărbaţi şi 88 cm pentru femei.[66, 

68]  

 Tratamentul farmacologic cuprinde diuretice, blocante ale canalelor de calciu, beta-

blocante, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei, inhibitorii receptorilor pentru 

angiotensină[21, 68, 70]. 

 

CLASIFICAREA HIPERTENSIUNII ARTERIALE  

Clasificarea tensiunii arteriale la toţi cei de peste 18 ani, conform Celui de-al VII-lea 

Comitet Naţional de Prevenţie, Detecţie, Evaluarea şi Tratament a Hipertensiunii, este 

următoarea:[68] [70] 

• Normală: sistolică < 120 mm Hg, diastolică < 80 mm Hg; 

• Prehipertensiune: sistolică 120-139 mm Hg, diastolică 80-89 mm Hg; 

• Stadiu 1: sistolică 140-159 mm Hg, diastolică 90-99 mm Hg; 

• Stadiu 2: sistolică mai mare sau egală cu 160 mm Hg, diastolică mai mare sau egală 

cu 100 mm Hg 

 

PATOFIZIOLOGIA RETINOPATIEI HIPERTENSIVE  

 Relaţia dintre tensiunea sistemică şi  incidenţa leziunilor retiniene de diferite forme 

(hemoragii, exudate, microanevrisme etc) a fost demonstrată printr-un studiu care, pe lângă 

măsurarea tensiunii arteriale, a analizat fundul de ochi stereoscopic prin metode standard, 

demonstrând subţierea/  îngustarea arterio-venoasa retinian[23, 71] 

 Incidenţa în 5 ani a retinopatiei şi  a subţierii arteriolare a fost mai mare la subiecţii 

hipertensivi a căror valori presionale nu erau controlate prin tratament, comparativ cu cei 
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normotensivi[58]. Astfel, controlul medicamentos al tensiunii arteriale sistemice previne 

afectarea vasculară retiniană [72, 73]. 

 Odată cu  înaintarea  în  vârstă apar şi modificări  în  structura şi funcţia vaselor de 

sânge, respectiv  îngroşarea şi  scăderea flexibilităţii acestora sau disfuncţia endotelială[71, 74]. 

 Fiziologic, vărsta  înaintată se asociază cu un proces de remodelare vasculară prin 

fibrozare şi producere de material extracelular. Când aceasta se asociază şi cu hipertensiunea, 

procesul se amplifică[75, 76].  

 Aceste procese sunt iniţiate la nivel molecular, prin creşterea activării şi expresiei 

metaloproteinazelor, a factorului de creştere β1/SMAD[77, 78], modificări  în  expresia 

galactinei-3[79], activarea căilor de semnalizare proinflamatoare şi profibrotice[80]. De 

asemenea, se observă şi o creştere a agenţilor vasoactivi (angiotensina II, aldosteron sau 

endotelina 1)[81-83]. 

 Fenotipul vascular al unui tânăr hipertensiv este asemănător cu al unui vârstnic 

normotensiv, astfel că boala vasculară dată de hipertensiune este menţionată ca timpurie sau 

prematură[59].  

 Scăderea elasticităţii vaselor precede apariţia hipertensiunii arteriale. La pacienţii care 

suferă de îmbătrânire prematură, afectarea vasculară precoce conduce la deces de cauză 

cardiovasculară. Fibrozarea prin creşterea depunerii de colagen şi  cross-linking-ul acestuia, 

degenerarea elastinei, necroza laminară medială, calcificarea, duc la scăderea elasticităţii 

arteriale[64, 75, 84]. 

 Fibroza apare atât la nivelul vaselor mari cât şi la nivelul celor mici, consecinţele 

manifestându-se printr-o slabă perfuzie tisulară.[72] Factorii hipertensivi cunoscuţi (SRAA, 

inflamaţia, stresul oxidativ, consumul de sare, ereditatea) amplifică afectarea vasculară legată 

de vârstă.[85] Acest proces poate duce la fibrozare excesivă, câteodată pornind de la nivelul 

arterelor mici şi extinzându-se la ţesutul  înconjurător, ducând la cicatrizări şi afectarea 

organului ţintă[72]. 
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RETINOPATIA DIABETICĂ 

DIABETUL ZAHARAT -GENERALITATI 

Diabetul zaharat (DZ) este o boală care afectează aproximativ 29 de milioane de oameni 

sau 9% din populaţia Statelor Unite  şi  8.5% din Europa[86] , o tulburare metabolică având la 

bază hiperglicemia cronică, o condiţie care duce la patologii diverse care includ complicaţii 

micro şi  macrovasculare, de tipul retinopatiei, neuropatiei, nefropatieie, cardiopatiei 

ischemice, bolii cerebrovasculare şi bolii vasculare periferice.[4] Clasic, DZ are două etiologii, 

clasificate  în  tipul 1 şi 2. în DZ de tip 1, hiperglicemia este rezultatul direct al distrugerii 

celulelor beta pancreatice,  în  timp ce  în  DZ de tip 2, este rezultatul rezistenţei la insulină şi, 

subsecvent, al disfuncţiei celulelor beta pancreatice[87]. 

Deşi Ghidul Asociatiei Americane de Diabetologie , pentru diagnosticul DZ de tip 2, 

solicită o glicemie aleatorie > 200 mg/dl sau o glicemie a jeun > 125 mg/dl, dovezi recente 

sugerează că organismul suferă schimbări metabolice importante anterior apariţiei DZ 

manifest[88]. 

Retinopatia diabetică (RD) este o cauză importantă de deteriorare a vederii şi de orbire 

printre cei afectaţi de boală. Mai mult, scăderea vederii ca rezultat al RD are un impact negativ 

asupra calităţii vieţii pacienţilor şi abilităţilor acestora de a gestiona cu succes boala[4]. 

RD se caracterizează printr-o deteriorare progresivă a retinei care,  în  cele din urmă, 

duce la orbire. Clinic, orbirea este cauzată de afectarea progresivă a microvascularizaţiei 

retiniene care duce la ischemie, edem retinian şi neovascularizaţie. Retinopatia se asociază cu 

ambele tipuri de DZ, fiind cauza principală a orbirii nou apărute la adultii americani[89, 90].  

 

CLASIFCAREA RETINOPATIEI DIABETICE 

RD se clasifică  în  două stadii: neproliferativă (RDNP) şi  proliferativă (RDP). 

Clasificarea este determinată de prezenţa neovascularizaţiei retiniene. RDNP precedă,  în  mod 

obişnuit,  RDP şi  se împarte  în  următoarele stadii : uşoară, moderată, severă şi foarte severă. 

Aceste stadii sunt bazate pe probabilitatea ca retinopatia va putea progresa spre RDP[91, 92].  

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) clasifică retinopatia diabetică după 

aspectul oftalmoscopic al retinei. (Tabelul 2). 
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Tabelul 2. Clasificarea ETDRS a retinopatiei diabetice [93] 

Categorie Aspect oftalmoscopic/retinofotografic 

 

A RDNP forma uşoară Microanevrisme (cel puţin 1) 

B RDNP forma medie Hemoragii şi/sau microanevrisme, prezenţa exsudatelor moi,dilataţii 

venoase, IRMA prezente 

C RDNP severă Hemoragii şi/sau microanevrisme  în  toate cadranele, dilataţii venoase  în  

două sau mai multe cadrane sau IRMA  în  cel puţin 1 cadran  

 

D RDNP foarte severă Oricare două sau mai multe  din criteriile RDNP severe 

E RDP iniţială Prezenţa neovaselor 

F RDP cu risc  înalt Neovascularizaţia discului>1/3 până la ¼ DP cu hemoragii 
preretiniene/vitreene   sau   neovascularizaţie    în    altă   parte   cu 
hemoragii vitreene sau preretiniene. 
 

 

Clinic, un pacient cu RDNP se prezintă cu anomalii microvasculare precum 

microanevrisme şi  hemoragii care afectează macula şi retina posterioară. Anomaliile vasculare 

precum creşterea permeabilităţii vaselor retiniene şi  extravazarea seroasă contribuie la 

pierderea capilarelor şi la ischemie subsecventă.[94] RDP este definită de prezenţa 

neovascularizaţiei şi  este divizată  în  următoarele stadii: incipient, cu risc crescut şi 

neovascularizaţie severă. [95]Răspunsul la hipoperfuzia retiniană, un mecanism de protecţie 

maladaptativ, constă  în  producţia locală de factori vasoproliferativi ca factorul de creştere 

endotelial vascular (VEGF) şi  factorul de creştere derivat plachetar (PDGF)[96]. Nivelele 

crescute de VEGF sunt corelate clasic cu stabilizarea nivelelor factorului de transcripţie, 

factorul-1 indus de hipoxie (HIF-1)[97]. Factorii VEGF şi PDGF sunt puternic asociaţi cu 

Neovascularizaţia prin inducerea dezvoltării de noi vase, tipic de la discul optic sau vasele 

retiniene. Această neovascularizaţie agravează  în  continuare distrugerea prin contribuţia la 

dezvoltarea hemoragiei preretiniene şi vitreene, fibroză, potenţială decolare de retină sau 

orbire. Riscul de RD este  în  mare parte atribuit HbA1c sau duratei diabetului.[98] Multe studii 

au raportat că un bun control al glicemiei reduce progresia retinopatiei. Oricum, RD se poate 

dezvolta  în  ciuda unui control glicemic intensiv, subliniind că alţi factori sunt implicaţi  în  

fiziopatologia acesteia.[99] In plus, la pacienţii cu DZ tip 1, controlul metabolic măsurat prin 

HbA1c şi durata bolii sunt responsabili doar pentru 11% din riscul de retinopatie, lăsând 89% 
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altor factori. Aceste date sugerează că, pe lângă hiperglicemia cronică şi  durata diabetului, alţi 

factori metabolici pot contribui la riscul total al progresiei RD.[100]  

 

PATOFIZIOLOGIA RETINOPATIEI DIABETICE ASOCIATA HIPERTENSIUNII ARTERIALE  

In afară de binecunoscutele căi biochimice care se asociază cu hiperglicemia cronică, 

nu s-au mai demonstrat altele care să fie importante  în  dezvoltarea sau progresia retinopatiei 

diabetice. In această afecţiune apare lezarea celulelor endoteliale, pierderea pericitelor şi  

ruperea barierei hemato-retiniană,  în  special datorate hiperglicemiei cronice[101].  Aceste 

alterări ale microvascularizaţiei duc la dereglarea perfuziei retiniene, astfel ochii cu retinopatie 

diabetică fiind şi  mai expuşi la leziunile date de hipertensiune. Zona cea mai afectată este zona 

maculară,  în  care arcadele vasculare  înconjurătoare  suferă microinfarctizări cu lărgirea 

subsecventă a zonei FAZ (zona foveolară avasculară)[102]. 

Deşi mecanismul exact al patogenezei leziunilor cauzate de hipertensiune   în  cadrul 

retinopatiei diabetice nu e pe deplin cunoscut, a fost presupus că o tensiune sistemică mai 

ridicată poate vătăma endoteliul capilarelor retiniene[103]. De asemenea, studii despre 

fiziologia retiniană sugerează rolul tensiunii sistemice şi  al sistemului renină-angiotensină  în  

modificările patologice din cadrul retinopatiei diabetice.  Controlul tensiunii arteriale poate 

evita hiperperfuzia şi probabilitatea ca vasele să sufere leziuni, astfel fiind benefic  în  

dezvoltarea şi  progresia retinopatieie diabetice, reducând lezarea celulelor endoteliale, a 

vaselor şi a ţesuturilor  înconjurătoare datorită hiperperfuziei[104].  

Spre deosebire de controlul glicemic, rolul lipidelor  în  patogeneza retinopatiei 

diabetice este mai puţin clar. Nu există un parametru din profilul lipidic care să fie strict asociat 

cu incidenţa sau progresia retinopatieie diabetice. Totuşi, s-a observat că nivelul sangvin al 

colesterolului total, al LDL colesterol şi al trigliceridelor se asociază cu prezenţa exudatelor 

dure, deoarece exudatele retiniene sunt deseori datorate scurgerii de lipide din capilarele 

retiniene anormale, lucru susţinut şi de rezultatele noastre[2, 22, 105].   

Trialuri randomizate recente sugerează că tratamentul dislipidemiei poate preveni 

dezvoltarea retinopatiei diabetice. Studiul ACCORD a arătat un efect benefic al tratamentului 

cu fenofibraţi la pacienţii care luau de asemenea simvastatină[106],  în  timp ce studiul FIELD, 

a arătat o reducere a progresiei retinopatiei diabetice[8].  
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De asemenea, studiul Steno-2 a arătat o reducere semnificativă a progresiei retinopatiei 

diabetice la pacienţii trataţi cu statine şi/ sau fibraţi administraţi intensiv faţă de terapia 

standard.[107] Mai nou, studiul VADT a arătat o posibilă interacţiune  între controlul glicemic 

intensiv şi  parametri îmbunătăţiţi ai profilului lipidic  în  cadrul reevaluărilor ulterioare, unde 

o reducere a progresiei retinopatiei diabetice a fost observată numai la cei care şi-au controlat 

glicemia foarte bine şi  odată cu aceasta au controlat şi  profilul lipidic. Concluzia este că 

medicaţia hipocolesterolemiantă are un efect aditiv  în  controlul afecţiunii decăt numai ţinerea 

sub control a tensiunii arteriale, a glicemiei sau aplicarea tratamentului laser[108].  

Rigiditatea aortică este privită ca un marker al factorilor de risc cumulativi dependenţi 

de vascularizaţie. Totuşi, rigiditatea aortică nu a fost demonstrată ca fiind un factor de predicţie 

independent  în  dezvoltarea sau progresia retinopatiei diabetice, lucru ce diferă de neuropatia 

diabetică periferică[109]. Aceasta poate sugera că deşi au aceiaşi determinanţi, pot exista 

diferenţe  în  ceea ce priveşte mecanismul fiziopatologic.  

Deşi nivele mai mari ale HbA1c şi  tensiunii arteriale au fost predictive atât pentru 

neuropatia periferică cât şi  pentru dezvoltarea sau progresia  retinopatieie diabetice, durata 

diabetului a fost asociată puternic cu dezvoltarea sau progresia retinopatiei diabetice dar nu şi 

cu progresia neuropatiei. Durata diabetului a mai fost asociată şi cu creşterea incidenţei 

rigidităţii aortice şi  tocmai acest lucru, includerea acesteia  în  modelele multivariabile, i-a 

scăzut importanţa  în  ceea ce priveşte dezvoltarea şi progresia retinopatiei diabetice[110].   
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IMAGISTICA ÎN AFECŢIUNILE RETINIENE 

   

Principala metoda de investigare, urmărire, evaluare sau screening a retinopatiei 

diabetice rămâne examinarea prin oftalmoscopie directă sau indirectă [111]. Urmărirea 

evolutivă  însă presupune documentarea modificărilor la nivelul fundului de ochi pentru 

comparaţii ulterioare prin metode imagistice complementare, dintre care cele mai noi sunt 

retinofotografia wide-field şi  angio - tomografia în coerenta optică (OCTA)[111]. 

RETINOFOTOGRAFIA 

Fotografierea color a fundului de ochi este cea mai utilă  în  managementul retinopatiei 

diabetice. Iniţial fotografierea a fost realizată pe filme foto, metodele moderne implicând 

retinofotografia digitală pe care se pot realiza prelucrări speciale, magnificarea imaginii 

precum şi posibilitatea comparării imaginilor succesive pentru monitorizarea evoluţiei  în  timp. 

In 2014 Asociaţia Americană de Diabetologie recomanda retinofotografia ca metodă de 

screening a retinopatiei diabetice ,  însă nu ca substituent al examinării oftalmologice clasice , 

care constituie  încă golden-standardul, ci doar adjuvant[111]. Exista mai multe tipuri de 

retinofotografie: standard, wide-field şi  stereoscopică[112]. 

ANGIOGRAFIA CU FLUORESCEINĂ 

A fost introdusă inţial  în  practica oftalmologică  în  1967 de către Gass ca o nouă 

metodă utilă  în  evaluarea vascularizaţiei retiniene, metodă utilă  în  diagnosticul retinopatiei 

diabetice atât cea neproliferativă cât şi  proliferativă.[111, 113] Angioflourografia presupune 

injectarea intravenosă de soluţie apoasă sterilă de fluoresceină 5 %. Majoritatea fluoresceinei ( 

80%) circulă legată de proteinele din sânge iar când este excitată cu lumina albastră de ~480 

nm emite (are fluorescenţă)  în  lungimea de undă galben-verde  de 525nm. Când se efectuează 

retinofotografia, lumina albă ce trece prin filtru de excitaţie albastru, determină absorbţia 

acesteia de catre moleculele de fluoresceină nelegate din arterele şi venele retiniene ce vor 

emite lumină cu o lungime de undă mai mare  în  spectrul galben-verde care este preluată de 

cameră , fiind singura lungime de unda inregistrată.[114, 115] în retinopatia diabetică 

angiofluorografia poate arata microanevrisme, zone de ischemie,  IRMA sau neovascularizaţie 

retiniană.(Figura 6) Extravazarea fluoresceinei  în  diferiţii timpi de investigatie arată  

întreruperea barierei retiniene, utilă  în  diagnosticul edemului macular[116]. Metoda are  însă 
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indicaţii limitate deoarece nu face parte din criteriile ETDRS privind prezenţa edemului 

macular clinic semnificativ care este un diagnostic bazat pe biomicroscopia fundului de ochi.  

ULTRASONOGRAFIA (ecografia) este utilă când vizualizarea directă a structurilor 

intraoculare este imposibilă sau dificilă (ex. edem palpebral sever, opacităţi corneene, hifema, 

hipopion, cataractă densă, opacităţi vitreene). Ultrasonografia este o tehnică bazată pe aplicaţia 

undelor de ultrasunet (unde mecanice cu frecvenţă superioară, transmise longitudinal, pe care 

urechea umană nu le poate percepe) cu o frecvenţă superioară de 20.000 cicluri/secundă. Unda 

de şoc provoacă la nivelul particulelor incidente o vibraţie a cărei mişcare este paralelă cu 

direcţia de propagare a undei incidente, particulele vor oscila astfel la o frecvenţă determinată 

(unda reflectată) până când reajung la poziţia iniţială de echilibru. Pe măsură ce unda reflectată 

se  întoarce  înapoi către sonda de emitere se  înregistrează sub forma unui semnal electric care 

este tradus ulterior către un monitor în imagine[117]. 

 

 

 

Figura 6. Angiofluorografie retiniana – 
fotografia standard pe 30 grade a retinei cu 
substanţă de contrast arată zone de ischeme 
retiniană la un pacient cu retinopatie 
diabetică. 

 

 

 

Patologia retiniană evidențiată prin examen ecografic este limitată,  indicând această 

metodă ca o metodă de bază  în  examenul oftalmologic complet daca există opacitaţi ale 

mediilor care împiedică vizualizarea corectă a detaliilor polului posterior, prin ecografie 

vizualizându-se: 

• Decolare de retină- Zvornicanin şi  colab  menționează o rată a succesului în 

diagnosticul și urmărirea postoperatorie a decolărilor de retină de 82.2% pâna la 

97.3%[118] 
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• Hemoragii vitreene, decolarea posterioară de vitros, exsudate vitreene –

sensibilitate  intre 96.2% şi  100% declarată de Parchand și colab[119]. 

 

TOMOGRAFIA  ÎN  COERENŢĂ OPTICĂ 

Este o modalitate imagistică de evaluare a morfologiei retiniene la rezoluţie 

microscopică. Debutul erei OCT a fost  în  1996, de atunci progresia software a instrumentelor 

OCT a devenit din ce  în  ce mai performantă, făcând din această metodă principala modalitate 

de cuantificare a edemului macular iar incidenţa crescândă a terapiei anti-VEGF a facut ca 

OCTul sa devina pionul principal  în  managementul şi urmărirea pacienţilor cu edem macular 

diabetic[120]. 

Principiul OCT ului este cel al emiterii rezultantei interacţiunii cu ţesuturile a unei  

lumini ce este reflectată de ţesuturile ţintă, analog sunetului utilizat în ecografie. Prin trecerea 

unei surse luminoase prin maculă se pot obţine numeroase scanări liniare  în  modul A ce se 

combină şi   formează o imagine liniară, asemanatoare imaginii  în  modul B a ecografiei, 

lumina reflectată fiind masurată indirect prin interferometrie de coerenta joasa[121]. 

Generaţiile vechi de OCT aveau spaţialitate de circa 10 microni,  însă prin folosirea unor surse 

luminoase cu lungime de unda mai mare s-au putut atinge rezolutii axiale de circa 3 

microni[122]. Rezolutia transversala este  însă limitată la 10-15 microni datorită aberaţiilor 

ochiului uman. Time Domain OCT (TD-OCT) a fost prima varianta de OCT ce folosea o 

oglindă de referinţă mişcată continuu pentru a detecta semnalul OCT, actual se foloseste 

Spectral Domain -OCT (SD-OCT)  în  care există un braţ de referinţă staţionar, permiţând 

achiziţia mult mai rapidă a imaginilor[120, 121, 123]. 

Calculul grosimii retiniene se face de catre software-ul aparatului OCT care determină  

în  mod automat straturile retiniene, generând harţi ale retinei ce pot fi măsurate comparativ  cu 

baza de date normativă a programului, permiţând urmărirea  în  timp a evoluţiei şi 

monitorizarea tratamentului. OCT ul poate pune  în  evidenţă şi alte anomalii ale retinopatiei 

diabetice ca exsudatele dure din stratul plexiform extern, vizualizate ca zone de 

hiperreflectivitate , poate detecta lichidul intra şi  subretinian, vizualizat ca spatii cu 

hiporeflectivitate, poate detecta chiar edemul macular subclinic.[124] OCTul poate demonstra 

pierderea sau distrucţia altor straturi retiniene, ca stratul celulelor fotoreceptoare sau a fibrelor 

nervoase , ceea ce ajută la diagnosticul diferential al scăderii de vedere la pacientul diabetic. 
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Este util şi   în  diagnosticul interfeţei vitreoretiniene, a membranelor epiretiniene şi  a 

tracţiunilor vitreomaculare[122, 125, 126]. 

 

Figura 7. Imagine SD -OCT Avanti RTVue .Tomografie  în  coerenţă optică a maculei la 
pacient cu DZ tip 2 şi  edem macular 

 

ANGIOGRAFIA OCT (OCTA) 

Angiografia OCT permite vizualizarea vascularizaţiei retiniene fără injectarea de 

substanţă de contrast. Permite determinarea zonelor de ischemie şi   a anomaliilor vasculare, 

diferenţiind astfel superior SD-OCT sau angiofluorografiei edemul macular subclinic[127]. în 

plus scanările se fac cu viteză mare (70,000 A-scans/sec) şi  oferă imagistică OCTA de  în altă 

densistate, asigurând asftfel o îmbunătățire semnificativă a rezoluției şi  vizualizării periferice 

a vaselor de sânge din ochi. Principiul angiografiei OCT constă  în  faptul că sângele  în  mişcare 

poate fi distins din fundalul static prin compararea cadrelor video secvențiale pentru a 

determina mișcarea. Contrastul de mișcare este folosit similar  în  angiografia OCT pentru a 

deosebi fluxul din interiorul vasului faţă de țesut care este static[128, 129]. 

AngioVueHD, tehnologie lansată astăzi de către Optovue®, oferă scanări OCTA cu 

73% mai multe puncte de analiză şi  îmbunătățește astfel rezoluția imaginii cu aproximativ 

33%, permițând evaluarea  în  detaliu a vascularizației fine pentru eventuale modificări ale 

acesteia  în  privința depistării precoce a alterarilor în retinopatia diabetica[130, 131]. Conform 

N. Weheed, Profesor de oftalmologie la Școala Medicală Tufts, alături de directorul Centrului 

de citire a imaginilor Boston, densitatea îmbunătățită a AngioVueHD asigură o rezoluție  înaltă 

asemănătoare cu cea a scanărilor 3x3 mm (dimensiunea folosită anterior pentru cea mai bună 

calitate a imaginii), dar  într-un format mai mare, 6x6 mm. Ca rezultat, avem o rezoluție mult 

mai mare a imaginii pentru câmpul vizual de 6x6 mm, permițând o mai bună evaluare a 
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patologiilor caracterizate prin leziuni mari sau oblice. Imaginile OCTA ale plexului capilar 

superficial, plexului capilar profund, retinei exterioare şi  coriocapilarei pot fi afișate pentru 

evaluare şi  ajustate de către medic sau tehnician pentru o vizualizare optimă a zonei dorite  în  

dimensiune 3D[132, 133].  

AngioAnalytics  îmbunătățește sistemul de imagistică AngioVue creând o hartă vizuală 

a fluxului sanguin retinian, furnizând date obiective cu privire la regiunile de flux sau non-

flux[133, 134] : 

  • Zona fluxului: o regiune conturată de utilizator care oferă o suprafață totală bine 

definită şi  suprafața vaselor integrate  în  regiunea de interes. (Disponibil numai pentru 

straturile retinei externe și coroidale.)  

• Zona non-flux: zona din jurul unui punct selectat de către utilizator a cărui limitele 

exterioare sunt definite de marginea vaselor, pentru a identifica zonele lipsite de 

flux.(Disponibil numai pentru straturile superioare și de adâncime ale retinei). Este utile 

în identificarea zonelor de ischemie.[134] 

• Densitatea vaselor sanguine: cartografierea care furnizează densitatea fluxului 

identificabil pentru  întreaga zonă scanată, împărțită  în  9 pătrate sau o hartă modificată 

de tip ETDRS (Disponibil numai pentru stratul superior de retină; nu sunt disponibile 

valori pentru retină)[135]. 

Studiile realizate de Freiberg şi colab. arată că cirumferinţa zonei avasculare foveolare 

(FAZ) este mai mare la pacienţii cu diabet comparativ cu subiecţii normali[102]. Intr-un studiu 

realizat de Spade şi  colab. se prezintă masuratorile FAZ la angiofluorografie şi  angio OCT ca 

fiind similare[135, 136]. 
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PARTEA SPECIALĂ 

ROLUL SPECTRAL DOMAIN OCT (SD-OCT) ÎN MONITORIZAREA 

PACIENŢILOR CU DIABET ZAHARAT TIP 2 NECONTROLAT ŞI 

HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ ESENŢIALĂ 

Patogeneza retinopatiei diabetice este multifactorială, numeroase căi legate de existenţa 

hiperglicemiei au fost implicate  în  producerea şi  progresia acestei afecţiuni. Toate celulele 

retiniene sunt afectate de diabetul zaharat şi, având  în  vedere complexitatea acestei boli şi a 

ţesuturilor afectate, este puţin probabil ca un singur proces să fie responsabil de fiziopatologia 

retiniană. Dislipidemia este considerată factor trigger  în   înrăutăţirea afecţiunii iar tratamentul 

acesteia devine o parte din tratamentul normal al diabetului. Oricum, stabilirea mecanismelor 

cauzatoare şi  a condiţiilor asociate rămân obiective pentru cercetare, mijloacele de urmărire a 

impactului pe retină şi  ale ţesuturilor oculare fiind la fel de importante. 

Obiectivul studiului: Acest studiu retrospectiv analizează progresia edemului macular diabetic 

la pacienţii cu dislipidemie datorată controlului slab al glicemiei şi  tensiunii sangvine, 

măsurând volumul macular total şi  grosimea, cu ajutorul computerului tomograf în coerenţă 

optică(SD-OCT). 

Rezultate: Pacienţii au fost împărţiţi  în  două grupuri: A, cu valori stabile (variaţia < 10 % faţă 

de cele de referinţă) ale glicemiei, tensiunii sangvine şi  profilului lipidic, şi B, care a avut o 

variaţie mai mare 20% (considerat primul examen) Grupurile au fost selectate să se asemene  

în  ceea ce priveşte variabilele sex şi  vârsta. 

Pentru lotul A, cu tensiunea arterială medie de 180/100 mm hg, glicemia >160 mg/ml, 

HbA1c >7%, colesterol total >220 mg/dl, VMT de referinţă a fost 10.28 mm3,  grosimea 

maculară centrală de 346.5667 (+/-16.7787) microni, iar la 3 luni VMT a fost 10.9  mm3  şi 

grosimea centrală maculară, 353.5667 (+/-18.4292) microni. 

Discuţii: Cel mai utilizat sistem de cuantificare al studiilor clinice şi  epidemiologice, referitor 

la retinopatia diabetică, este ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study) care se 

bazează pe un număr de leziuni microvasculare detectabile fotografic ca indicatori  în  progresia 

bolii.  Nivelele retinopatiei diabetice non-proliferative se caracterizează prin numărul şi 

severitatea microanevrismelelor, a hemoragiilor  în  punct şi  pată, a petelor ca bumbacul 
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(infarcte ale stratului de fibre nervoase), anomalii venoase ( întretăieri şi rigidizări)  şi  

anormalităţi microvasculare intraretiniene), care sunt şunturi vasculare de calibru mare  în  

cadrul regiunilor neperfuzate. Retinopatia diabetică proliferativă implică formarea de noi vase 

de sânge şi se clasifică,  în  funcţie de extinderea, de localizarea acestora la nivelul discului 

optic sau  în  altă parte a fundului şi prezenţa sau absenţa hemoragiei viteene. Microanevrismele 

sunt marca leziunilor retinopatiei diabetice. Oftalmoscopic, microanevrismele pot să apară ca 

pete de culoare roşu  închis sau albă pe fundul de ochi, unde angiografia cu fluoresceină relevă 

microanevrismele perfuzate ca pete discrete hiperfluorescente.  

In studiul nostru, pentru lotul A, care a fost caracterizat de valori mai putin crescute ale 

parametrilor biochimici (LDL colesterol, colesterol total, glicemie, Hb glicozilata, trigliceride) 

şi  ale tensiunii arteriale, cu variatii mai mici în timp, desi a crescut media grosimii maculare, 

nu a existat o crestere semnificativ statistică a edemului macular diabetic pe perioada de 

urmarire (la o lună şi  respectiv 3 luni). În schimb, în lotul B, caracterizat prin valori foarte 

dezechilibrate ale parametrilor biochimici mentionaţi precum şi  a tensiunii arteriale, a existat 

o creştere semnificativ statistică a edemului macular diabetic în perioada de urmarire 

Gradul de afectare prin edem macular diabetic şi variabilitatea acestuia raportată la 

aderenţa la tratament, tensiunea sangvină şi  controlul dislipidemiei sunt parametri care trebuie 

observaţi , iar OCT-ul reprezintă mijlocul prin care se obţine această informaţie.  Variabilitatea 

parametrilor  în  aceste grupuri necontrolate a relevat creşterea EMD  în  3 luni de urmărire , 

iar OCT-ul ar trebui considerat un instrument normal  în  monitorizarea pacienţilor cu diabet 

necontrolat. Diabetologii ar trebui să trimită pacienţii cu diabet necontrolat verificări mai dese 

care să includă examinare OCT, de asemenea cu scopul de a găsi o schemă terapeutică optimă 

care să controleze boala.  

 

Concluzii: 

Pacienţii cu valori dezechilibrate ale tensiunii arteriale şi  a parametrilor biochimic, cu 

variatii semnificative (peste 20% intre măsuratori, prezintă un risc semnificativ statistic de 

accentuare a edemului macular diabetic în absenta tratamentului). Aceste valori dezechilibrate 

trebuie sa constituie un criteriu de urmarire lunar a edemului macular diabetic prin OCT 

macular şi  pentru tratament. 

Managementul de durată al retinopatiei la populaţia diabetică aflat într-o continuă 

creştere implică reglarea cu precizie a glicemiei, a profilului lipidic şi vasotensiv, mai eficient 

împreună cu medicaţia care ameliorează multe anormalităţi biochimice şi  metabolice.  



22 
 

VARIABILITATEA EDEMULUI MACULAR DIABETIC CORE-
LAT CU RETINOPATIA HIPERTESIVĂ LA PACIENŢII CU DIA-
BET ZAHARAT ŞI HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ ESENŢIALĂ 
 

Variaţiile glicemice la pacientul cu diabet zaharat presupun modificări clinice uneori 

semnificative ca: scăderea acuitaţii vizuale, modificarea indicelui refractiv al cristalinului şi  

scăderea sensibilităţii la contrast explicate prin creşterea permeabiliăţii capilarelor la nivelul 

maculei. Elementele de gravitate sunt aduse de către variabilitatea tensiunii arteriale şi  

controlul slab al glicemei pe parcursul zilei astfel încât edemul macular progresează cu 

inrăutăţirea parametrilor.  

Obiectivul studiului : Acest studiu retrospectiv analizează progresia edemului macular diabetic 

la pacienţii cu hipertensiune arterială  datorată controlului slab al glicemiei şi  tensiunii arteriale 

pe parcursul zilei corelată cu scăderea sensibilităţii la contrast, măsurând volumul macular total 

şi  grosimea maculară centrală, cu ajutorul computerului tomograf în coerenţă optică. 

Rezultate 

In studiu au fost incluşi 24 de femei (53.33%) si 21 de barbati (46.66%). Vârsta medie 

a fost de 72.8 ani. Pentru fiecare ochi care a intrat în studiu, la fiecare dintre orele la care s-au 

efectuat măsurători, a fost urmărita valoarea grosimii maculare în subcâmpul central, in 

subcâmpurile perifoveolare (superior, inferior, nazal, temporal) şi în subcâmpurile 

parafoveolare (superior, inferior, nazal, temporal).  

Măsurătorile s-au efectuat la orele indicate, cu o diferenţă maximă de 30 de minute. 

S-a definit îngroşarea retinina ca diferenţa dintre grosimea retiniana obtinuta la ora 9:00 

si cea normala, de 202 microni. S-a urmarit si diferenta relativa, care a fost proportia dintre 

grosimea retiniana la ora 15:00 si cea de la ora 9:00 si respectiv ingrosarea retiniana. Modificare 

medie absoluta si relativa a fost calculata cu un interval de incredere de 95%, tinand cont de 

corelarea dintre ochi la subiectii inclusi in studiu. S-a calculat prooportia de ochi cu modificari 

ale grosimii retiniene centrale de peste 25% intre orele 9:00 si 15:00 sau intre orele 9:00 si 

18:00, considerata semnificativa statistic. 

Glicemia medie la ora 9:00 a fost de 171.4444 (+/-14.1814) mg/dl, interval de incredere 

de 95%. La ora 12:00 valoarea medie a fost de 182.3543 mg Tensiunea arteriala medie la ora 

9:00 a fost de 158.4444 (+/-5.1542) mm Hg. La ora 12:00 a fost de 163.2333 (+/-6.1773) mm 
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Hg , la ora 15:00 a fost de 161.3222(+/-5.8233) mm Hg iar la ora 18:00 a fost de 160.0666 (+/-

5.9561) mm Hg./dl, la ora 15:00 a fost de 175.3322 mg/dl iar la ora 18:00 a fost de 170.4333 

mg/dl. Intre valorile tensiunii arteriale si ale glicemiei la ora 9:00 a existat o diferenta semni-

ficativa statistic. (p = 0.044425). Aceasta asociere s-a mentinut si la orele 15:00 (p = 0.041275 si 

18:00 (p = 0.042745, nu insa si la ora 12:00. In continuare s-au analizat comparativ grosimile 

maculare centrale la orele 9:00, 12:00, 15:00 si 18:00, la pacienţii care au îndeplinit condiţiile de 

intrare in studiu. In urma efectuării testului ANOVA, s-au obţinut diferenţe semnificative statistic 

între grosimea maculară centrală la ora 9:00 si ora 15:00, precum si intre orele 12:00 si 15:00. 

Nu s-au obţinut diferenţe semnificative statistic intre orele 9:00 si 12:00 si nici intre ora 18:00 si 

celelalte ore. 

 

Concuzii:  

Glicemia medie la ora 9:00 a fost de 171.4444 (+/-14.1814) mg/dl, interval de incredere 

de 95%. La ora 12:00 valoarea medie a fost de 182.3543 mg/dl, la ora 15:00 a fost de 175.3322 

mg/dl iar la ora 18:00 a fost de 170.4333 mg/dl. 

Tensiunea arteriala medie la ora 9:00 a fost de 158.4444 (+/-5.1542) mm Hg. La ora 

12:00 a fost de 163.2333 (+/-6.1773) mm Hg , la ora 15:00 a fost de 161.3222(+/-5.8233) mm 

Hg iar la ora 18:00 a fost de 160.0666 (+/-5.9561) mm Hg. Intre valorile tensiunii arteriale si 

ale glicemiei la ora 9:00 a existat o diferenta semnificativa statistic. (p = 0.044425). Aceasta 

asociere s-a mentinut si la orele 15:00 (p = 0.041275 si 18:00 (p = 0.042745, nu insa si la ora 

12:00.  

Si intre valoarea glicemiei la ora 9:00 si valorile grosimii maculare centrale a existat o 

diferenta semnificativa statistica puternica(p<0.0001) .La analiza  comparativă a  grosimii 

maculare centrale la orele 9:00, 12:00, 15:00 si 18:00, în urma efectuarii testului ANOVA, s-

au obtinut diferente semnificative statistic intre grosimea maculara centrala la ora 9:00 si ora 

15:00, precum si intre orele 12:00 si 15:00. Nu s-au obtinut diferente semnificative statistic 

intre orele 9:00 si 12:00 si nici intre ora 18:00 si celelalte ore. 

S-a obtinut o corelatie semnificativ statistica puternica intre testul Pelli Robson si 

grosimea centrala maculara, la fiecare dintre intervalele orare mentionate . 
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STUDIUL ZONEI FOVEOLARE AVASCULARE PRIN 
ANGIOGRAFIE OCT ÎN DIABETUL ZAHARAT TIP 2 
CORELAT CU HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ ESENŢIALĂ 
 

In evolutia diabetului zaharat examinarea retinei constituie un element obligatoriu, dar 

stadii incipiente ale diabetului nu beneficiază pe deplin de pe urma imagisticii clasice, de aceea 

în ultimele publicaţii ale ultimului an s-a raportat că modificarile microvasculare din diabet pot 

fi detectate precoce cu ajutorul angiografiei OCT (OCTA). Datele din literatură necesită  însă 

studii suplimentare angiografice cu privire la riscul de progresie al retinopatiei diabetice bazat 

pe prezenţa comorbidităţilor, respectiv a hipertensiunii arteriale. 

Obiectivul studiului. scopul studiului a fost de a gasi corelatii privind modificări ale 

zonei foveolare avasculare (FAZ) prin angiografie OCT (OCTA) la pacienţii cu diabet zaharat 

şi  hipertensiune arterialăesenţială. 

Rezultate. Pacienţii au fost impărţiţi conform criteriilor ETDRS în grupul A cu retinopatie 

diabetică neproliferativă formă usoară (16 ochi) şi  medie (10 ochi) şi grupul B cu retinopatie 

diabetică neproliferativă formă severă (15 ochi) sau retinopatie diabetica proliferativă (11 ochi). La 

prezentare TA medie în grupul A a fost de 150/75 mm Hg şi  în grupul B de 160/85 mm Hg. 

Analiza cantitativă a FAZ în grupul B a fost de 0,479 mm2+/- 0,053 mm2 şi  respectiv de 0, 257 

mm2+/-0,043 mm2  în grupul A. Analiza calitativă a FAZ a decelat numeroase modificări subclinice 

nedetectate la SD-OCT sau retinofotografia standard (microanevrisme şi leakage, 

neovascularizaţie, IRMA) care au determinat includerea pacienţilor cu aspect agravant al 

retinopatiei diabetice la OCTA într-o clasă “cu risc ridicat” de progresie a retinopatiei. 

 
 
 
 
 

Figura 9. Imagine OCTA Avanti RT Vue (Optovue, 
USA) a zonei foveolare avasculare la un pacient cu 
retinopatie diabetică neproliferativă formă uşoară la 
care nu se observă lărgirea zonei foveolare 
avasculare (FAZ 0.171 mm2). 
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Discutii: 

Măsurătorile FAZ la populația normală realizate de Samara şi  colab. au remarcat o 

variabilitate  în  populație de 0.266 mm² ± 0.097 mm² şi  a constatat că mărimea acesteia este 

invers proporțional corelată cu volumul cubului macular şi  grosimea maculară.  [137]. 

 

Figura 10. Imagine OCTA Avanti RTVue  a zonei 
foveolare avasculare a unui pacient cu DZ tip 2 
necontrolat,OD retinopatie diabetică neprolifera-
tivă forma medie şi HTA severă. Se observă 
lărgirea zonei foveolare avasculare (FAZ 0,257 
mm2), microanevrisme (cerc galben) şi IRMA 
(oval galben) precum şi  dilatatii venoase. 

 

 

 

 

Figura 11. Imagine OCTA Avanti RTVue a 
stratului vascular profund a aceluiaşi pacient care 
conform criteriilor ETDRS prezenta OS retinopa-
tie diabetică neproliferativă  

 

 

Scăderea perfuziei tisulare din diabetul zaharat nu poate fi decelabilă  în  stadiile 

incipiente ale diabetului. De Carlo şi colab au realizat un studiu OCTA pe 61 de ochi la pacienţi 

cu diabet zaharat dar fără retinopatie diabetică clinic decelabilă  în  care au raportat prezența 

unor cazuri cu modificări microvasculare pe OCTA care s-au corelat cu lărgirea FAZ la 0,348 

mm2 față de control. Takase şi colab au raportat variații ale FAZ semnificative statistic 

comparativ cu controlul ce consta în pacienţi fara diabet zaharat, iar ceea ce a atras atenția 

suplimentar a fost faptul că lărgirea FAZ la pacienţii cu diabet era prezentă indiferent de 

prezența retinopatiei diabetice clinice aşa cum este descrisă  în  clasificarea ETDRS[135]. 
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Concluzii 

  Masurarea zonei foveolare avasculare prin angio OCT decelează precoce modificări 

maculei care preced determinările clasice prin retinofotografie şi SD OCT. Pacienţii cu 

retinopatie diabetică neproliferativă formă uşoară şi medie asociate cu hipertesiunea arterială 

au prezentat o lărgire minimă a FAZ dar au prezentat tendinţa încadrării într-o clasă superioară 

de gravitate, în ciuda aspectului clinic relativ  normal conform clasificării ETDRS. Pacienţii cu 

retinopatie diabetică neproliferativă formă severă sau retinopatie proliferativă asociate cu 

hipertensiune arterială au prezentat valori mai mari ale FAZ iar analiza calitativă a relevat zone 

mari de non- perfuzie asociate cu neovascularizaţie nedecelată prin SD OCT. 
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CORELAȚII ÎNTRE HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ ŞI  

EVOLUȚIA RETINOPATIEI DIABETICE LA PACIENŢII CU 

DIABET ZAHARAT TIP 2 

Obiectivul studiului. Retinopatia diabetică este o complicaţie bine-cunoscută a diabetului 

zaharat, fiind o cauză majoră de pierdere a vederii în intreaga lume. Scopul studiului a fost de 

a găsi corelaţii între hipertensiunea arterială şi  evoluţia retinopatiei diabetice la pacienţii cu 

DZ tip 2. 

Rezultate. Acest studiu a inclus 24 de pacienţi care prezentau diabet zaharat de tip II şi  

hipertensiune arterială. Durata medie de evoluţie a DZ a fost de 7,8 ani. 

Pacienții au fost împățiți  în  două loturi: 

- lotul A a inclus 15 pacienţi, a căror tensiunea arterială medie a fost considerată 

controlată ( tensiunea sistolica medie = 142.6 +/- 9.2 mm Hg, tensiunea diastolica medie = 81.3 

+/- 7.4 mm Hg) 

- lotul B a inclus 9 pacienţi, la care tensiunea arterială medie a fost considerată 

subcontrolată ( tensiunea sistolica medie = 163.6 +/- 11.1 mm Hg, tensiunea diastolica medie 

= 88.2 +/- 7.7 mm Hg) 

În  lotul A au existat 6 pacienţi de sex masculin și 9 de sex feminin. Majoritatea 

pacienţilor au fost  în  categoria 70-80 de ani  (40%) şi  respectiv 60-70 de ani (33,33%).  

5 dintre pacienţi au prezentat edem macular diabetic clinic semnificativ la examenul 

iniţial, care s-a menţinut şi  la examenul final, iar un pacient a dezvoltat edem macular în timpul 

perioadei de studiu. Grosimea centrală medie a retinei masurată prin tomografie în coerenţă 

optică (OCT, Zeiss, Macular Thickness), a crescut pe perioada urmăririi de la 295 microni la 

314 microni. 

În  ceea ce privește progresia retinopatiei diabetice, aceasta a fost inregistrată la 4 dintre 

pacienţi: 

- pacienta H.O. a progresat de la retinopatie diabetică neproliferativă uşoară la 

retinopatie diabetică neproliferativă moderată; 
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- pacientul F.B. a rămas la retinopatie diabetică neproliferativă severă, dar a asociat  

în  plus edem macular diabetic clinic semnificativ, absent la examinarea iniţială 

- pacientul G.D. a progresat de la retinopatie diabetică neproliferativă uşoară la 

retinopatie diabetică neproliferativă moderată; 

În lotul B au existat 9 pacienţi, dintre care 5 de sex masculin și 4 de sex feminin. 

Majoritatea pacienţilor au fost  în  categoriile de 70- 80 (44.44%) de ani şi  respectiv 60 - 70 

de ani (44.44%). 

Pe perioada urmăririi, grosimea centrală medie a retinei a avut o creștere de la 315 

microni la 334 microni. Progresia retinopatiei diabetice a fost  în registrată pentru 4 pacienţi 

(44%): 

- pacientul C.S. a progresat de la retinopatie diabetică neproliferativă moderată la 

retinopatie diabetică neproliferativă formă severă. De asemenea, acest pacient nu prezentat 

edem macular diabetic la examinarea inițială, iar ulterior, la vizita IV, a asociat şi  edem 

macular diabetic; 

- pacienta A.P. a progresat de la retinopatie diabetică neproliferativă moderată la 

retinopatie diabetica neproliferativă severă; 

- pacientul A.A. a progresat de la retinopatie diabetică proliferativă cu factor de risc  

în alt la retinopatie diabetică proliferativă cu fotocoagulare panretiniană (aceasta a fost 

incompletă la momentul terminării studiului, pacientul fiind programat pentru sedințe 

ulterioare) 

- pacienta B.T. a progresat de la retinopatie diabetică absentă la retinopatie diabetică 

neproliferativă formă uşoară;  

 

Comparație  în tre loturile A și B 

În lotul A proporția de pacienţi (la vizita inițială) cu retinopatie diabetică absentă sau 

neproliferativă a fost mai mare decat la pacienţii din lotul B (47% vs 22%,                       

p = 0.052995019518117). Asadar prezenta unei TA subcontrolate terapeutic se asociaza 

semnificativ statistic cu prezenţa retinopatiei şi  cu forme mai grave de afectare retiniană la 

pacienţii cu DZ tip II. Se poate observa că, pacienţii din lotul B au prezentat o tendință mai 

ridicată de a  în registra o evoluție a retinopatiei diabetice ( în  lotul B, 55,55% dintre pacienţi 



29 
 

au  în registrat o progresie, iar din lotul A, doar  26,66%). Însă din punct de vedere statistic, 

dimensiunile mici ale celor două loturi luate în considerație nu permit concluzii cu semnificație 

statistică. 

Discuții 

Repartiţia pe sexe a pacienţilor cu progresie în lotul prezentului studiu a fost omogenă 

(50%, respectiv 50%) în ambele loturi de studiu, aşa incât sexul nu poate fi considerat un factor 

de risc pentru evoluţia modificărilor microvasculare retiniene. 

Media de vârsta a pacienţilor cu progresie a fost de 58,25 ani pentru lotul A  şi  respectiv 

de 64,25%, mai scazută decât media generală a vârstei în cele două loturi (60,73 pentru lotul 

A, respectiv 66,88 ani pentru lotul B). O explicaţie ar putea fi caracterul multifactorial al 

fiziopatologiei retinopatiei diabetice, factori hormonali, stresul (la o populatie activă 

profesional) putând fi implicaţi, alaturi de valorile tensionale în alterarea microcirculatiei 

retiniene. 

  Pe perioada urmăririi, grosimea centrala medie a retinei a avut o creștere de la 315 

microni la 334 microni la pacienţii cu tensiune arterială subcontrolată, iar progresia retinopatiei 

diabetice a fost  în registrată pentru 44% din pacienţi.  

Concluzii 

Hipertensiunea arteriala incomplet controlata terapeutic poate afecta 

microvascularizaţia retiniană, cu impact asupra progresiei retinopatiei diabetice şi  cu forme 

mai grave de afectare retiniană la pacienţii cu DZ tip II. Controlul riguros al TA cu menţinerea 

permanentă a valorii TA sistolica sub 140 mmHg ar trebui sa facă parte din ghidul de 

management al pacientului diabetic în scopul prevenirii complicaţiilor oftalmologice cu risc 

major de pierdere a vederii. 
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CONCLUZII FINALE 
 

• In studiul nostru privind influenţa parametrilor biochimici asupra edemului macular 

diabetic măsurat prin SD-OCT am concluzionat că , pentru lotul A, care a fost 

caracterizat de valori mai puțin crescute ale parametrilor biochimici (LDL colesterol, 

colesterol total, glicemie, Hb glicozilatǎ, trigliceride) şi  ale tensiunii arteriale, cu 

variații mai mici în timp, desi a crescut media grosimii maculare, nu a existat o creștere 

semnificativ statistică a edemului macular diabetic pe perioada de urmǎrire (la o lună 

şi  respectiv 3 luni). În schimb, în lotul B, caracterizat prin valori foarte dezechilibrate 

ale parametrilor biochimici mentionaţi precum şi  a tensiunii arteriale, a existat o 

creştere semnificativ statistică a edemului macular diabetic în perioada de urmarire. 

Nivelele ridicate de colesterol total şi LDL colesterol precum şi valorile mari ale 

tensiunii arteriale la pacienţi cu retinopatie diabetică se corelează asfel cu o creştere 

a grosimii maculare centrale la un interval de 3 luni de la măsurătoarea iniţială. 

Gradul de afectare prin edem macular diabetic şi variabilitatea acestuia raportată la 

aderenţa la tratament, tensiunea sangvină şi  controlul dislipidemiei sunt parametri care 

trebuie observaţi , iar OCT-ul reprezintă mijlocul prin care se obţine această informaţie.  

Variabilitatea parametrilor  în  aceste grupuri necontrolate a relevat creşterea EMD în  

3 luni de urmărire, iar OCT-ul ar trebui considerat un instrument normal în 

monitorizarea pacienţilor cu diabet necontrolat. Diabetologii ar trebui să trimită 

pacienţii cu diabet necontrolat verificări mai dese care să includă examinare OCT, de 

asemenea cu scopul de a găsi o schemă terapeutică optimă care să controleze boala.  

• In studiul variabilităţii grosimii maculare centrale s-au găsit corelaţii între valorile 

tensiunii arteriale si ale glicemiei la ora 9:00 pentru care a existat o diferenţă 

semnificativă statistic. (p = 0.044425). Aceasta asociere s-a mentinut si la orele 15:00 

şi 18:00  corelate cu grosimea maculară centrală care creşte ca urmare a modificărilor 

glicemice de pe parcursul zilei. Putem concluziona că hipertensiunea necontrolată şi 

valorile glicemice mari diurne duc la modificări ale grosimii maculare centrale 

semnificative, însoţite clinic de scăderea sensibilităţii la contrast, ceea ce duce la 

scăderea calităţii vieţii pacienţilor. 

• Din studiul zonei foveolare avasculare am concluzionat că pacienţii cu retinopatie 

diabetică neproliferativă formă uşoară şi medie asociate cu hipertesiunea arterială au 

prezentat o lărgire minimă a FAZ dar au prezentat tendinţa încadrării într-o clasă 
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superioară de gravitate, în ciuda aspectului clinic relativ  normal conform clasificării 

ETDRS. Pacienţii cu retinopatie diabetică neproliferativă formă severă sau retinopatie 

proliferativă asociate cu hipertensiune arterială au prezentat valori mai mari ale FAZ 

iar analiza calitativă a relevat zone mari de non- perfuzie asociate cu neovascularizaţie 

nedecelată prin SD OCT. Astfel, hipertensiune arterială esenţială asociată atât 

formelor uşoare de retinopatie diabetică cât şi formelor severe produce modificări 

semnificative la nivelul FAZ cu mărirea ariei foveolare avsculare si prezenţa zonelor 

de non-perfuzie nedecelabile clinic. OCTA poate fi considerat un instrument util în 

urmarirea pacienţilor cu factori de risc suplimentari, ca hipertensiunea arterială, 

dislipidemii, etc. prin evaluarea corectă a modificărilor zonei foveolare. 

• Evaluarea grosimii maculare centrale şi a evoluţiei retinopatiei diabetice asociată cu 

hipertensiune arterială pe o perioadă de 6 luni a relevat că pe perioada urmăririi, 

grosimea centrala medie a retinei a avut o creștere de la 315 microni la 334 microni la 

pacienţii cu tensiune arterială subcontrolată, iar progresia retinopatiei diabetice a fost  

în registrată pentru 44% din pacienţi. Putem concluziona astfel că hipertensiunea 

arterială esenţială necontrolată duce la agravarea retinopatiei diabetice indiferent de 

stadiul evolutiv la peste o treime din pacienţii cu această patologie. 

• Limitele studiului au fost date de numărul relativ redus de pacienţi , sunt necesare 

studii pe cohorte mari , dar avantajele principale au fost date de urmărirea unor 

parametrii multipli, urmărirea suplimentară a variabilităţii sensibilităţii la contrast 

corelată cu grosimea  centrală maculară măsurată  prin SD -OCT constituind o 

noutate spre deosebire de restul studiilor efectuate în acest domeniu. Se doreşte 

aprofundarea acestui studiu în viitor, eventual în cadrul unei lucrări post doctorale. 

• Hipertensiunea arterială esenţială reprezintă un factor agravant în evoluţia 

retinopatiei diabetice indiferent de stadiul acesteia demonstrat atât la nivel subclinic 

prin studiul zonei FAZ, a grosimii maculare centrale şi a modificărilor de structură 

maculară precum şi la nivel clinic prin scăderea precoce a sensibilităţii la contrast şi 

progresia la 3 luni,  respectiv 6 luni a retinopatiei diabetice către o clasă superioară 

cu risc crescut de cecitate. 

• Urmǎrirea pacienților cu DZ, dislipidemie și HTAE necesitǎ o abordare multidis-

ciplinarǎ ȋntre specialitǎți (medicinǎ internǎ, diabetolog, oftalmolog și cardiolog). 

• Elaborarea unui protocol de urmǎrire a pacientului cu diabet zaharat trebuie sǎ 

includǎ atȃt examenul SD-OCT al regiunii maculare și OCTA a regiunii FAZ 
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(ambele metode fiind neinvazive, mai mult, angio OCT nu necesitǎ substanțǎ de 

contrast spre deosebire de angiofluorografie, sunt rapide și pun diagnosticul precoce) 

inclusiv ȋn centrele de diabet, iar urmǎrirea și tratamentul comorbiditǎților asociate 

sǎ reprezinte principala preocupare avȃnd ȋn vedere scǎderea calitǎții vieții și riscul 

de orbire. 
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