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RESUMO:
O processo de envelhecimento do olho está associado ao desenvolvimento de diversas condições patológicas que 
resultam em perda visual. Este artigo aborda três doenças que figuram entre as principais causas de cegueira na 
população mundial: catarata, glaucoma e degeneração macular relacionada à idade.
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ABSTRACT:
The eye’s aging process is associated with the development of several pathological conditions that result in visual 
loss. This article addresses three diseases among the main causes of blindness in the world population: cataracts, 
glaucoma and age-related macular degeneration.
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1 – INTRODUÇÃO:

Senilidade é o processo patológico de enve-
lhecimento do organismo. Durante esse proces-
so, alterações anatômicas e funcionais resultam 
em declínio progressivo na funcionalidade dos 
diversos órgãos. Assim como no restante do or-
ganismo, o envelhecimento do olho promove uma 
progressiva degeneração dos tecidos, que se ma-
nifesta primordialmente com comprometimento 
da função visual. Nesse contexto, diversas do-
enças oculares tornam-se mais prevalentes com 
o avançar da idade, apresentando grande impacto 
na saúde e qualidade de vida da população idosa. 
Este artigo aborda três condições de grande im-
pacto na saúde global devido a sua elevada pre-
valência e por frequentemente estarem associa-
das a perda visual grave. A catarata corresponde 
ao processo progressivo de opacificação do cris-
talino, por alterações anatômicas e metabólicas 
ao longo do envelhecimento, resultando na perda 
de transparência e comprometimento da função 
visual. Atualmente é a principal causa de cegueira 

na população mundial, e técnicas modernas de 
abordagem cirúrgica permitem cura e reabilitação 
da função visual. O glaucoma corresponde a um 
conjunto de patologias que se caracterizam por 
dano ao nervo óptico. Como resultado, ao longo 
dos anos se observa desenvolvimento de neuro-
patia óptica progressiva e, caso não realizado tra-
tamento adequado, resulta em importante perda 
visual, tornando o glaucoma a principal causa de 
cegueira irreversível do mundo. Outra importante 
causa de perda visual na população idosa é a de-
generação macular relacionada à idade. Como 
o próprio nome indica, trata-se de um processo 
patológico de degeneração senil da retina, resul-
tando em comprometimento visual muitas vezes 
grave e irreversível. Assim, é fundamental que 
todo médico que presta assistência à população 
idosa esteja atento às diversas condições que 
podem comprometer a visão e, indiretamente, 
a saúde global do paciente. A detecção precoce e 
o manejo adequado permitem tratamento e con-
trole destas patologias e podem evitar a evolução 
para cegueira.
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2 – CATARATA: 

2.1 - Definição, anatomia e fisiopatogenia:

O cristalino é uma lente biconvexa positiva 
localizada atrás da pupila, tendo poder refrativo 
de cerca de +20 Dioptrias, compondo com a cór-
nea (que varia de +40,0 a +45,0 Dioptrias, na 
maioria das pessoas) aproximadamente 60 Diop-
trias do poder convergente do olho humano1,2. 
O cristalino de um adulto tem cerca de 3 a 4,5 mm 
de diâmetro ântero-posterior e 9 mm de diâmetro 
latero-lateral. É suspenso pelas fibras zonulares, 
que ligam sua região equatorial ao músculo ciliar. 
Para mudança de foco da visão, o músculo ciliar 
contrai e relaxa, alterando o diâmetro ântero- 
posterior do cristalino e, assim, a sua curvatura 
e dioptria.

O cristalino é um tecido avascular e sem 
inervação, que depende do humor vítreo e do 
humor aquoso para a sua nutrição. É formado 
por quatro partes: (1) saco capsular, formado 
por fibras colágenas que envolvem todo o crista-
lino; (2) epitélio subcapsular, localizado na face 
anterior do cristalino e responsável pela forma-
ção das fibras do cristalino, que vão se depo-
sitando concentricamente e formando o volume 
cristaliniano; (3) córtex, contendo as fibras ex-
ternas do cristalino e (4) núcleo, contendo as 
fibras do cristalino mais antigas, de localização 
mais interna.

O cristalino continua a crescer durante 
a vida e a principal meta do seu metabolismo é 
manter a sua transparência. Porém, à medida que 
o cristalino envelhece, suas fibras não morrem por 
apoptose e não são renovadas. Suas proteínas se 
agregam e tornam-se partículas que dispersam 
a luz, aumentando a opacidade do cristalino. Mo-
dificações químicas também tornam o cristalino 
cada vez mais amarelada ou amarronzada com 
o avançar da idade, aumentando também a sua 
opacidade. Radicais livres do metabolismo normal 
das células ou produzidos por agentes externos, 
como energia radiante, também podem danificar 
as células cristalinianas e contribuir para a sua 
opacificação2. A essa opacidade e à sua conse-
quente disfunção visual, denominamos catarata 
(Figura 1).

Figura 1: Observe o olho esquerdo, com catarata madura, 
e compare com o olho direito, onde pode-se observar a pre-
sença do reflexo vermelho

2.2 - Prevalência e fatores de risco:

Catarata é a principal causa mundial de 
perda visual. Em 2015, a cegueira atingiu apro-
ximadamente 36 milhões de pessoas no mun-
do e a principal causa foi a catarata. Esses nú-
meros aumentaram com os anos e, em 2020, 
aproximadamente 43,3 milhões de pessoas são 
cegas, sendo catarata a principal causa em in-
divíduos acima de 50 anos, com 15,2 milhões 
dos 33,6 milhões de casos nessa faixa etária3,4. 
A maioria dos casos de cegueira (> 90%) ocorre 
em países em desenvolvimento5. 

No Brasil, estudos detectaram diferentes 
prevalências de cegueira bilateral, a depender 
da região estudada: 0,26% (São Paulo) a 4,3% 
(Amazônia)4,6, sendo catarata (28,3 a 50%) sua 
principal causa6–9. 

O tabagismo é um fator de risco estabele-
cido para o desenvolvimento de catarata, porém 
parte do dano causado ao cristalino pode ser re-
vertido após interrupção do hábito de fumar10,11. 
Outros fatores de risco incluem: exposição a raios 
ultravioletas, diabetes mellitus, uso prolongado 
de corticoides (sistêmico, inalatório e tópico), 
trauma ocular e alta miopia2.

2.3 – Quadro clínico e evolução natural 
da doença:

O quadro clínico pode variar de acordo com 
o tipo de catarata e de acordo com a auto-per-
cepção do paciente. Geralmente, os pacientes 
se queixam de diminuição da acuidade visual, 
que varia de intensidade de acordo com o grau 
de opacificação do cristalino. Glare é uma queixa 
frequente, se caracterizando desde fotossensibili-



Medicina (Ribeirão Preto) 2022; supl 2.55(2):e-187015 51

Melchior B, Barroso L, Bastos TMA, Oliveira IP, Jorge R, Paula JS

dade aumentada até a reflexos incapacitantes du-
rante o dia ou com faróis de carro. Diminuição da 
sensibilidade ao contraste e diplopia monocular 
também podem ocorrer. A catarata também pode 
aumentar o poder dióptrico do cristalino, causan-
do miopização do olho; quando unilateral, pode 
ocasionar anisometropia que pode não ser tolera-
da pelo paciente.

2.4 – Classificação:

A maior parte das cataratas são senis e 
o grau de acometimento visual depende da exis-
tência e da densidade da catarata no eixo visual.

•	 Catarata Nuclear: está associada à 
esclerose nuclear, tornando o crista-
lino amarelo ou amarronzado. É uma 
catarata progressiva, bilateral e pode 
ser assimétrica. Após os 50 anos de 
idade, é comum algum grau de escle-
rose nuclear2. Observe um olho sem 
catarata (cristalino transparente – Fi-
gura 2A) e um olho com catarata nu-
clear (Figura 2B).

Figura 2: Avaliação do cristalino. A: Cristalino transparente. 
Observe que o feixe de luz atravessa o cristalino a partir de 
sua superfície anterior (seta preta) até sua face posterior (seta 
branca), sem encontrar opacidades. B: Catarata nuclear. 
Observe região central do cristalino apresentando coloração 
amarelada (seta) e compare com o cristalino transparente.

•	 Catarata Cortical (Figura 3A): está relacio-
nada à desestruturação das fibras celula-
res maduras do cristalino. É vista como fi-
bras esbranquiçadas em forma de cunha, 
da periferia do cristalino em direção ao seu 
centro. É uma catarata bilateral e geral-
mente assimétrica. Quando todo o córtex 
é acometido, da cápsula ao núcleo, a ca-
tarata é denominada madura (figura 3B) e 
há grande acometimento visual2.

Figura 3: Catarata. A: Catarata cortical (observe presença 
de espículas periféricas apontando em direção ao centro do 
cristalino – seta). B: Catarata madura.

•	 Catarata Subcapsular Posterior (Figu-
ra 4): está associada com a migração 
de células epiteliais do equador cris-
taliniano para o eixo visual, através 
da face interna da cápsula posterior. 
É vista como um tecido granulado na 
cápsula posterior. O acometimento vi-
sual é mais pronunciado na visão para 
perto e em ambientes claros devido à 
miose que ocorre nessas situações2.

Figura 4: Catarata subcapsular posterior (observe o tecido 
granulado na face posterior do feixe luminoso - seta).

•	 A catarata também pode ser congênita 
ou secundária a medicamentos, trau-
mas, doenças sistêmicas e oculares.

2.5 – Tratamento:

O tratamento da catarata é essencialmente 
cirúrgico. Ainda não há medicamento que reverta 
o processo de opacificação do cristalino farmaco-
logicamente. Na grande maioria dos casos, a ci-
rurgia de catarata é uma cirurgia eletiva; por isso, 
o médico oftalmologista deve determinar o quan-



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

Senilidade ocular 

to a opacidade cristaliniana afeta a visão do pa-
ciente e o quanto uma possível cirurgia poderá 
melhorar a qualidade de vida do mesmo. Assim, 
a maior indicação para uma cirurgia de catarata é 
o desejo do paciente de melhorar a visão prejudi-
cada pela mesma.

Indicações médicas para a cirurgia de ca-
tarata incluem cataratas que aumentam a pres-
são intraocular (glaucoma facolítico, quando pro-
teínas liberadas pelo cristalino elevam a pressão 
intraocular; e glaucoma facomórfico, quando 
a mudança no formato do cristalino resulta em hi-
pertensão ocular), subluxação/luxação do crista-
lino e quando a opacidade cristaliniana atrapalha 
a visualização do fundo do olho para o tratamento 
de doenças retinianas2.

Quando indicada uma cirurgia de catara-
ta, geralmente opta-se por operar primeiramente 
o olho em que se encontra em estágio mais avan-
çado, ou seja, aquele em que se observa maior 
comprometimento visual devido à catarata.

Devido ao seu papel na convergência dos 
raios de luz que entram no olho, ao se retirar o cris-
talino, é necessário introduzir uma lente convergen-
te no saco capsular para substituí-lo. Para o cálculo 
do poder da lente a ser implantada, é necessária 
a avaliação do comprimento axial do olho e da cur-
vatura corneana, que serão utilizadas em fórmulas 
que resultarão no valor dióptrico da lente.

As técnicas cirúrgicas para retirada do cris-
talino evoluíram muito nos últimos anos. Atual-
mente, a técnica mais utilizada é a facectomia 
com facoemulsificação, onde a utilização do poder 
ultrassônico juntamente com um sistema de as-
piração permitiu a facectomia através de incisões 
pequenas, possibilitando uma recuperação rápida 
e a diminuição de complicações operatórias. Mais 
recentemente, existe a possibilidade de realizar 
parte da cirurgia com laser de femto-segundo.

2 – GLAUCOMA:

2.1 – Definição:

O termo glaucoma representa um grupo 
heterogêneo de doenças que se caracterizam por 
apresentar uma neuropatia óptica característica 
e progressiva, com evolução para disfunção visu-

al irreversível com padrões distintos12. Apesar da 
pressão intraocular (PIO) ser o fator de risco mais 
associado ao glaucoma, ela não é definidora da 
doença, uma vez que qualquer nível de PIO pode 
ter impacto no desenvolvimento do glaucoma12.

2.2 – Fisiopatogenia:

A cabeça do nervo óptico (também chama-
da de disco óptico ou papila óptica) apresenta-se 
em forma de disco, localizada no polo posterior do 
olho e representa o início do nervo óptico, sendo 
formada pela convergência dos axônios das célu-
las ganglionares da retina. 

A neuropatia glaucomatosa é uma doen-
ça multifatorial que resulta da degeneração dos 
axônios das células ganglionares da retina. Com 
a perda de tecido neural, também há remodela-
mento do tecido conectivo do disco óptico, o que 
resulta em alteração da sua anatomia12, sendo 
o aumento da sua escavação a alteração glauco-
matosa mais característica (Figura 5).

Figura 5: Avaliação do disco óptico (à direita observe ima-
gem em maior aumento). A: Escavação fisiológica (observe 
a mudança na curvatura dos vasos nas bordas da escava-
ção, facilitando a identificação de seus limites – área desta-
cada). B: Escavação aumentada (área destacada). C: Es-
cavação total (observe que os vasos passam a se curvar na 
borda do disco óptico – setas).
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A susceptibilidade ao glaucoma parece de-
pender da resistência das células ganglionares da 
retina e do nervo óptico às alterações da PIO e 
aos múltiplos mecanismos patológicos que envol-
vem o dano glaucomatoso12.

A pressão intraocular (PIO) é o fator de 
risco mais associado ao glaucoma e seu aumen-
to resulta do desbalanço na dinâmica do humor 
aquoso, com dificuldade no seu escoamento. 
O humor aquoso é o líquido que preenche o seg-
mento anterior do olho (espaço entre a córnea e 
o cristalino) e é importante na homeostase ocu-
lar, principalmente dos seus tecidos avasculares. 
É produzido continuamente no corpo ciliar a par-
tir do plasma e cerca de 85-95% é drenado pela 
malha trabecular13, tecido fenestrado localizado 
no ângulo iridocorneano (Figura 6). A maioria do 
humor aquoso é drenada para as veias episclerais 
e segue então para a circulação venosa geral13.

Figura 6: Desenho esquemático do ângulo iridocorneano, local 
onde se encontra a malha trabecular, responsável por 90% da 
drenagem do humor aquoso. 1 – Córnea. 2 – Linha de Schwal-
be. 3 – Trabeculado não pigmentado. 4 – Trabeculado pigmen-
tado. 5 – Canal de Schlemm. 6 – Esporão escleral. 7 – Faixa 
ciliar. 8 – Íris. 9 – Cristalino. 10 – Esclera. 11 – Corpo ciliar.

2.3 – Epidemiologia:

A prevalência global de glaucoma é de 
3,54% na população entre 40-80 anos, estiman-
do-se 64,3 milhões em 2013, 76 milhões em 2020 
e 111,8 milhões em 204014. 

O glaucoma é a segunda principal causa de 
cegueira do mundo, quando considerada a acuidade 

visual corrigida com óculos. Entretanto, a principal 
causa (catarata) é reversível com cirurgia, colocan-
do o glaucoma como a principal causa de cegueira 
irreversível do mundo. Dentre as 33,6 milhões de 
pessoas cegas acima de 50 anos em 2020, 3,6 mi-
lhões foram devido ao glaucoma (11,0%)3,4. 

No Brasil, estudo amostral detectou preva-
lência de glaucoma de 3,4% (2,4% de glaucoma 
primário de ângulo aberto e 0,7% de glaucoma 
primário de ângulo fechado), sendo que 90% dos 
pacientes avaliados não tinham recebido diagnós-
tico de glaucoma antes do estudo15.

2.4 – Classificação:

Abaixo, são apresentados os principais ti-
pos de glaucoma, classificados de forma didática 
por sua importância:

•	 Glaucoma Primário de Ângulo Aber-
to (GPAA): é o tipo mais comum de 
glaucoma, com prevalência mundial de 
3,1%. O glaucoma é classificado como 
GPAA quando não é identificada altera-
ção anatômica que justifique o aumen-
to da PIO13. Especula-se que o aumen-
to da PIO seja causado por alterações 
na matriz extracelular da malha trabe-
cular12. Os principais fatores de risco 
são idade avançada, etnia negra, sexo 
masculino, história familiar e miopia16.

•	 Glaucoma Primário de Ângulo Fecha-
do (GPAF): o glaucoma é classificado 
como GPAF quando há fechamento par-
cial ou completo do ângulo iridocorne-
ano, de forma aguda, intermitente ou 
crônica, decorrente de condições ana-
tômicas que propiciam a aposição ou 
adesão da periferia da íris ao ângulo da 
câmara anterior, obstruindo a  drena-
gem do humor aquoso e aumentando 
a PIO13. Tem prevalência mundial de 
0,5% e, embora seja seis vezes menos 
prevalente que o GPAA, a prevalência 
de cegueira é semelhante nos dois gru-
pos, demonstrando pior prognóstico no 
GPAF17. Os principais fatores de risco 
são idade avançada, hipermetropia, 
sexo feminino e origem asiática16.
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•	 Glaucoma de Pressão Normal: é consi-
derado uma variante do GPAA no qual 
não ocorre aumento da PIO. É mais 
comum em mulheres e míopes e está 
mais associado a condições como mi-
grânea e fenômeno de Raynaud18. Há 
mais progressão em idades avançadas, 
uso de anti-hipertensivos sistêmicos e 
em pressões de perfusão ocular baixas. 
Especula-se que um desbalanço entre 
a PIO e o suprimento sanguíneo leve à 
hipóxia e possa ser responsável, ao me-
nos em parte, pelo dano axonal e morte 
das células ganglionares da retina18.

•	 Glaucoma Pediátrico: são glaucomas 
mais raros e podem ser divididos em 
Glaucoma Congênito Primário (mais 
comum), Glaucoma Juvenil (considera-
do também um GPAA de aparecimento 
precoce), glaucomas associados a mal-
formações oculares (ex.: aniridia, mi-
crocórnea, megalocórnea etc) e glau-
comas associados a doenças sistêmicas 
(Síndrome de Marfan, cromossomopa-
tias, neurofibromatose etc)12.

•	 Glaucomas Secundários: represen-
tando 20-40% de todos os casos de 
hipertensão intraocular13, constituem 
um grupo de entidade clínica em 
que são identificadas anormalidades 
que estão diretamente relacionadas 
à elevação da PIO. Entre as causas 
de glaucoma secundário estão: uso 
de medicamentos (ex.: corticoides, 
topiramato etc), cirurgias intraocula-
res, traumas oculares, outras doenças 
oculares (ex.: uveíte) e doenças sis-
têmicas (ex.: glaucoma neovascular 
secundário a diabetes). 

2.5 – Evolução natural da doença:

O glaucoma é uma doença insidiosa, pro-
gressiva e irreversível. A perda estrutural causa-
da pela degeneração de axônios do nervo óptico 
causa perda funcional correspondente, represen-
tada pela perda de campo visual. Embora pos-
sa acometer precocemente as regiões centrais, 

a  perda visual do glaucoma geralmente inicia- 
se na periferia do campo visual, fato que gera 
atraso na percepção pelo paciente e, consequen-
temente, na procura por atendimento oftalmoló-
gico. Geralmente, quando a perda visual é per-
cebida pelo paciente, a doença já se encontra em 
estágios avançados. Estudo realizado19 estimou a 
incidência de cegueira uni e bilateral em 26,5% e 
5,5%, respectivamente, após 10 anos de acom-
panhamento da doença e 38,1% e 13,5% após 
20 anos. A média da idade em que ocorria ce-
gueira bilateral por glaucoma de ângulo aberto 
foi de 86 anos.

2.6 – Diagnóstico:

Por causar danos irreversíveis e como os 
sintomas podem aparecer somente em estágios 
avançados da doença, torna-se imprescindível 
a busca ativa por diagnósticos precoces. A abor-
dagem inicial para diagnóstico de glaucoma inclui 
consulta oftalmológica completa, com exame na 
lâmpada de fenda, medida da pressão intraocular 
(tonometria) e exame do fundo do olho (biomi-
croscopia de fundo de olho). 

Os exames complementares a serem reali-
zados na suspeita de glaucoma ao exame clínico 
incluem: perimetria ou exame de campo visual 
(Figura 7), paquimetria, retinografia (fotografia 
do fundo do olho), tomografia de coerência óptica 
(OCT) de camada de fibras nervosas da retina e 
de células ganglionares. A perimetria é realiza-
da para detectar possíveis perdas do campo vi-
sual. A retinografia tem o papel de registro para 
futuras comparações, além de poder possibilitar 
a análise detalhada e estática do fundo do olho. 
A OCT é um exame que permite quantificar a per-
da estrutural das células ganglionares maculares 
e da camada de fibras nervosas formadoras do 
nervo óptico, comparando com banco de dados 
extenso, corrigido pela idade, e permitindo classi-
ficar a diminuição da sua espessura como dentro 
da normalidade, fora ou borderline. A paquimetria 
(medida da espessura corneana) é solicitada pois 
a espessura corneana pode influenciar na medida 
da PIO que o tonômetro fornece e porque a es-
pessura corneana diminuída parece ser um fator 
de risco para a progressão do glaucoma.
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Figura 7: Perimetria: exame utilizado para testar a sensibilidade luminosa em diversos pontos do campo visual, podendo estar 
alterado em diversas patologias oculares, incluindo o glaucoma. A: Exame normal. B: Exame com perdas sugestivas de glau-
coma. Os gráficos destacados em vermelho utilizam escala visual para identificar possíveis pontos de perda visual no exame. 
Observe a presença de áreas escuras e pontos pretos apenas no exame alterado.

O GPAA não tem outro sintoma além da per-
da visual em estágios avançados, enquanto o GPAF 
pode causar dor ocular intensa, cefaleia, náusea 
e vômitos nos episódios de fechamento angular 
agudo (“crise aguda de glaucoma”). Durante esses 
episódios, é possível observar opacidade corneana 
devido ao edema causado pelos altos níveis pres-
sóricos, midríase e hiperemia ocular, configuran-
do emergência oftalmológica que deve ser trata-
da imediatamente após confirmado o diagnóstico. 
Pode haver também fechamento angular de forma 
intermitente, causando os mesmos sintomas, po-
rém mais brandos e com resolução espontânea.

2.7 – Tratamentos:

O tratamento de todos os tipos de glauco-
ma se baseia em diminuir a PIO. Mesmo no glau-
coma de pressão normal, a diminuição da PIO re-
duz o risco de progressão glaucomatosa. 

Os colírios hipotensores têm dois mecanis-
mos de ação: 

1.	 diminuição da produção de humor aquoso: 
beta-bloqueadores (timolol), inibidores da 
anidrase carbônica (dorzolamida, brinzola-
mida) e alfa-agonistas (brimonidina)

2.	 aumento do escoamento do humor aquoso: 
análogos de prostaglandina (latanoprosta, 
bimatoprosta, travoprosta) e alfa-agonis-
tas (brimonidina)

Quando os colírios não são suficientes para 
evitar a progressão do glaucoma, há outros trata-
mentos possíveis:

•	 Laser: pode ser realizado na malha tra-
becular visando aumentar os poros do 
trabeculado a fim de aumentar a drena-
gem do humor aquoso (trabeculoplas-
tia); na íris, para aumentar o espaço do 
ângulo iridocorneano e facilitar a dre-
nagem (iridoplastia); ou sobre o cor-
po ciliar, direta ou indiretamente, com 
o intuito de diminuir a produção de hu-
mor aquoso (ciclofotocoagulação).
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•	 Cirurgias fistulizantes (trabeculectomia, 
implante de válvula antiglaucomatosa): 
criação de fístula entre a câmara ante-
rior e o espaço subconjuntival para au-
mentar a drenagem do humor aquoso

•	 Cirurgias Minimamente Invasivas em 
Glaucoma (MIGS): cirurgias angulares ou 
microdispositivos intraoculares implanta-
dos no ângulo da câmara anterior para 
aumentar a drenagem do humor aquoso

3 – DEGENERAÇÃO MACULAR RELA-
CIONADA A IDADE:

3.1 – Definição:

A Degeneração Macular Relacionada a Ida-
de (DMRI) é uma alteração degenerativa da prin-
cipal região da retina, a mácula, responsável pela 
acuidade visual (AV) central rebuscada, refinada 
e que permite ver detalhes. Acomete tipicamen-
te indivíduos acima dos 60 anos de idade. Seus 
achados clínicos incluem alterações do epitélio 
pigmentado da retina (EPR) como hipo ou hiper-
pigmentação, associadas a drusas, nas fases ini-
ciais, podendo evoluir para completa atrofia do 
EPR e coriocapilar (atrofia geográfica) em sua for-
ma seca ou para o desenvolvimento de neovasos 
de coróide e posteriormente cicatriz fibrosa sub- 
retiniana, denominada cicatriz disciforme, carac-
terizando a forma úmida ou exsudativa. 

Devido ao acometimento da mácula, o pa-
ciente apresenta visão central distorcida e emba-
çada com comprometimento importante da fun-
ção visual, repercutindo de maneira significativa 
nas suas atividades diárias e qualidade de vida.

3.2 – Fisiopatogenia: 

A fisiopatogenia da DMRI é multifatorial, 
complexa e ainda não completamente conhecida. 
Alterações relacionadas a idade, uma complexa 
interação metabólica e funcional, fatores genéti-
cos e ambientais podem contribuir cronicamente 
para o desenvolvimento de mudanças nas estru-
turas oculares da região macular (coriocapilar, 
membrana de Bruch, epitélio pigmentar da retina 

(EPR), e fotorreceptores), evoluindo para diferen-
tes graus de DMRI. Estresse oxidativo, diminuição 
da circulação da coroide, alterações no metabo-
lismo de lipídeos, degeneração da membrana de 
Bruch e inflamação crônica estão envolvidos na 
fisiopatogenia da DMRI20. Levando-se em consi-
deração as características clínicas e patológicas, 
a DMRI é classificada em forma seca (atrófica) e 
úmida (exsudativa, neovascular).

A forma seca caracteriza-se pela presença 
de drusas, degeneração progressiva dos fotorre-
ceptores e alterações do EPR na região macular. 
As drusas consistem em depósitos de material 
anormal derivado do EPR na membrana de Bruch,  
pela provável incapacidade de depuração dos 
resíduos por estas estruturas. Acredita-se que 
a  presença desse material amorfo leve a isque-
mia e degeneração de fotorreceptores da retina. 
A forma seca pode evoluir para atrofia geográfica 
ou para a forma neovascular. 

A forma neovascular ocorre pelo crescimen-
to de vasos sanguíneos no espaço subretiniano, 
que se originam da coriocapilar e crescem através 
de defeitos na membrana de Bruch, denominada 
membrana neovascular macular (MNV). A MNV 
pode ficar confinada ao espaço sub-EPR ou subse-
quentemente expandir-se para o espaço subreti-
niano. O extravasamento oriundo desses neovasos 
leva ao acúmulo de conteúdo seroso ou serossan-
guinolento entre o EPR e a retina neurossensorial. 

A molécula denominada fator de crescimen-
to vascular endotelial (sigla em inglês “VEGF”) foi 
reconhecida como um mediador chave na angiogê-
nese da forma neovascular. Esta molécula promove 
a proliferação dos vasos sanguíneos anômalos que 
compõem a MNV, sendo considerado o principal 
agente responsável pela progressão da doença.

3.3 – Prevalência, importância como cau-
sa de cegueira mundial e fatores de risco:

DMRI é a quarta principal causas de cegueira 
legal no mundo em indivíduos acima de 50 anos, 
sendo responsável por cerca de 1,8 milhão de ca-
sos3. Dados internacionais estimam que 18% da po-
pulação com idade entre 65 e 74 anos e 30% da 
população com idade maior ou igual a 75 anos apre-
sentam algum estágio de DMRI21. Dados estatísticos 
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no Brasil são escassos. Com o aumento da expecta-
tiva de vida e o envelhecimento da população, esti-
ma-se um aumento da prevalência dessa patologia. 

A prevalência, incidência e progressão de 
todas as formas da DMRI aumentam com a idade, 
sendo este o principal fator de risco. Tabagismo é 
o segundo principal fator de risco não-genético.

A DMRI é mais prevalente em caucasianos. 
Outros fatores de risco associados são história fa-
miliar, doença cardiovascular, hipertensão arterial, 
ingestão aumentada de lipídios, dieta pobre em 
ômega-3 e vegetais contendo luteína, obesidade e 
falta de atividade física. Múltiplos genes foram im-
plicados na predisposição à doença. A  literatura é 
inconclusiva em relação a fatores de risco, como íris 
de coloração clara e exposição excessiva à luz solar.

3.4 – Clínica:

A manifestação clínica ocorre após os 50 
anos de idade. As principais formas clínicas de 
DMRI são as formas seca e neovascular: 

•	 DMRI seca:

A forma seca é a mais prevalente e cor-
responde a 90% dos casos. É, porém, responsá-
vel por 20% dos casos de cegueira secundários 
à essa doença. Caracteriza-se pela presença de 
drusas, alterações pigmentares do EPR e atrofia 
progressiva da retina na região macular (deno-
minada atrofia geográfica nas fases mas tardias), 
evoluindo com diminuição da acuidade visual e 
da sensibilidade ao contraste de forma insidiosa. 
Drusas são o sinal clínico mais característico da 
DMRI (Figura 8). Apresentam-se como depósitos 
levemente amarelados e discretamente elevados 
sob o EPR. Podem ser classificadas em pequenas 
(< 63µm), médias (63µm a 124µm) e grandes 
(> 124µm). Aumento na quantidade, tamanho e 
confluência das drusas consiste em fator de ris-
co para o desenvolvimento de atrofia geográfica 
ou membrana neovascular (MNV). O acúmulo das 
drusas pode associar-se à degeneração do EPR e 
de fotorreceptores, com consequente substituição 
dessas lesões por áreas de atrofia22. 

Figura 8: DMRI seca. A: Retinografia colorida (observe que as drusas se apresentam como múltiplas lesões amareladas e 
arredondas – algumas foram identificadas com setas). B e C: OCT (as drusas correspondem a elevações abaixo do epitélio 
pigmentar da retina – setas). D: Autofluorescência (observe que, quando estimuladas com luz no comprimento de onda azul, 
as drusas apresentam-se geralmente hiperautofluorescentes – setas). Observe a presença de drusas (lesões amareladas e 
arredondadas na retina - setas). E e F: Angiofluoresceinografia (neste exame, a injeção de corante permite observar hiperfluo-
rescência – setas – tanto na fase arterial (E) quanto venosa (F) do exame.
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A atrofia geográfica é a principal causa de ce-
gueira legal entre pacientes com DMRI seca (Figu-
ra 9). Nessas lesões, ocorre a morte das células do 

EPR com consequente atrofia dos fotorreceptores ad-
jacentes. Devido à morte dos fotorreceptores, essas 
áreas são percebidas pelo paciente como escotomas. 

Figura 9: Atrofia geográfica. A: Retinografia colorida evidenciando área macular com atrofia do epitélio pigmentado da retina 
(seta). B: Foto da reflectância próxima ao infravermelho realçando a área de atrofia do epitélio pigmentado, característica da 
atrofia geográfica. C e D: OCT demonstra atrofia da retina externa – ponta da seta - com perda da membrana limitante exter-
na, e da zona elipsoide e atenuação da camada correspondente ao epitélio pigmentado da retina

•	 DMRI neovascular:

A forma neovascular corresponde a 10% do 
total de casos da doença, entretanto é responsável 
por aproximadamente 80% do total de casos de 
cegueira legal atribuídos à DMRI. Esta forma é ca-
racterizada pela formação da MNV, levando a uma 
rápida perda de visão central. A MNV estende-se 
através do EPR, levando ao acúmulo de líquido e 
sangue, ou lipídios no espaço subretiniano. Estes 
efeitos secundários da doença, adicionados à pre-
sença de um tecido cicatricial ou fibroso, ocasio-
nam a perda acentuada da visão central.

Pacientes com DMRI exsudativa apresen-
tam-se com queixa de piora súbita da acuidade 

visual, associado a metamorfopsia e escotomas 
centrais ou paracentrais. 

Clinicamente, a MNV se apresenta como 
uma lesão arredondada, de coloração acinzenta-
da, associada ou não a hemorragias, exsudatos 
duros e descolamento de retina neurossensorial 
e/ou de EPR (Figura 10).  Na fase final da doença, 
os fibroblastos que acompanham o crescimento 
da MNV organizam-se sob a forma de tecido fi-
brovascular no espaço subretiniano, denominado 
cicatriz disciforme. 

Exames utilizados no diagnóstico e acom-
panhamento da DMRI são a fundoscopia, autoflu-
orescência, angiofluoresceinografia e a tomogra-
fia de coerência óptica (OCT).
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Figura 10: DMRI neovascular. A: Retinografia colorida mostrando alteração cinza-amarelada foveal com hemorragia central (cabeça 
de seta) correspondente a membrana neovascular subrretiniana. Há também extravasamento de lípides e proteínas plasmáticas que se 
acumulam no interstício do tecido retiniano na forma de exsudatos duros (setas). B e C: Imagem da reflectância próxima ao infra-verme-
lho mostrando região do corte tomográfico, onde evidenciam-se a presença de lesão hiperrefletiva subrretiniana (seta maior) e pequenos 
acúmulos de fluido intrarretiniano (seta menor).

3.5 – Tratamento:

O tratamento da forma seca busca evitar 
a progressão da doença e consiste na utilização 
de vitaminas e antioxidantes. A fórmula recomen-
dada atualmente inclui vitamina C, vitamina E, 
luteína, zeaxantina e zinco23. Evidenciou-se que 
pacientes apresentam redução de até 25% no 
risco de progressão para DMRI avançada (MNV 
ou atrofia geográfica). É importante a orientação 
quanto aos sintomas de MNV, como piora súbi-
ta da acuidade visual e metamorfopsia. Inclui-se, 
ainda, o incentivo a mudanças de hábitos como 
a interrupção do tabagismo, a perda de peso e 
o controle da pressão arterial.

A abordagem farmacológica com injeção 
intraocular de drogas (imunomoduladores) que 

inibem a ação do VEGF constitui a principal alter-
nativa terapêutica efetiva no tratamento da dege-
neração macular úmida24,25. Os anti-angiogênicos 
disponíveis para uso clínico são o ranibizumabe, 
o bevacizumabe, o aflibercepte e, mais recente-
mente, o brolucizumabe e o conbercept26–28.

O tratamento é realizado com doses mensais 
(fase de indução) até melhora do edema. A partir daí 
pode-se optar por observar e realizar novas doses 
caso ocorram indícios de atividade (piora da acui-
dade visual, extravasamento na angiofluoresceíno-
grafia ou presença de edema no OCT) – estratégia 
denominada “treat as needed”, ou Pro re nata (PRN), 
ou por aumentar progressivamente o intervalo de 
administração da medicação até o máximo intervalo 
sem que ocorra atividade da MNV – estratégia de-
nominada “treat and extend” ou tratar e estender29.
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