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1. Definições

As miopias se dividem em primárias e secundárias. As for-
mas primárias se subdividem em fisiológicas, intermediárias,
patológicas e por curvatura. As formas secundárias decorrem de
alterações estruturais no globo ocular, como exemplo as secun-
dárias ao alongamento do globo, como no glaucoma juvenil.

Os vários tipos de miopia primária podem ser diferencia-
dos pelo comprimento axial do globo ou, mais frequentemen-
te, por seu estado refratométrico: aqueles com miopia abaixo
de -3,00 dioptrias (D) são portadores de miopia fisiológica; os
que apresentam entre -3,00 e -5,00 D apresentam tanto miopia
fisiológica como intermediária e aqueles com refrações entre
-5,00 e -8,00 D possuem miopia intermediária ou patológica.
Indivíduos com miopia superior a -8,00 D são portadores,
invariavelmente, de miopia patológica.

Na miopia fisiológica os olhos são normais quanto ao
aspecto fundoscópico: na intermediária o comprimento axial
está aumentado e as alterações fundoscópicas são mínimas,
como a formação de crescentes peripapilares e discreta pali-
dez da coróide. Na miopia patológica ocorre alongamento do
globo e alterações em todas as camadas do olho. Ao exame
fundoscópico podem se observar estafilomas posteriores, de-
generação macular e membranas neovasculares.

Os indivíduos com miopia por curvatura são aqueles que
apresentam alterações importantes na córnea, como cerato-
cone, ou no cristalino, como esferofacia. Como o comprimen-
to axial do globo nesses casos é normal, o risco de degenera-
ções na retina não difere dos olhos emétropes.

2. Epidemiologia

Os dados epidemiológicos referentes à prevalência de
miopia são variados, devido às diferentes metodologias em-
pregadas, aos diversos valores aceitos para consideração de
miopia (-0.25 D a -1.00 D), aos erros conseqüentes de exames
sem cicloplegia, e ainda, à não expressão dos valores em
equivalentes esféricos.

A prevalência da miopia varia nos diferentes grupos
etários, sendo mais comum o início em crianças e adultos
jovens 1.

A prevalência da miopia também varia conforme a etnia.
Em escolares nascidos em Hong Kong  a prevalência chega a
ser 62% na faixa etária de 6 a 17 anos. Nesse grupo a miopia
começa usualmente a se manifestar aos 6 anos de idade e
apresenta uma taxa de progressão maior do que a observada
em crianças européias 2. Estudos epidemiológicos feitos em
escolares de Taiwan revelam prevalência de 56% de míopes
aos 12 anos de idade e 84% aos 18 anos 3. Na Índia a
prevalência de miopia na população urbana com idade entre
11 e 20 anos é de 16,6 % 4 enquanto nos EUA é de 25,7% entre
12 e 17 anos, sendo menor (11,7%) na população negra 5.

A prevalência e grau da miopia foram maiores em meninas
em uma pesquisa feita em Taiwan 3, podendo ter havido
influência do sexo relacionada à etnia.

Finalmente fatores sócio-econômicos e culturais também
podem influenciar a prevalência e progressão da miopia. Dados
epidemiológicos mostram haver maior prevalência em áreas
urbanas que em áreas rurais 6 e existem mais míopes em profis-
sões que exigem trabalhos para perto envolvendo detalhes 7.

3. Etiologia

Não existe uma única causa para a miopia, podendo a
etiologia ser genética ou ambiental. Três fatores são impor-
tantes para o seu desenvolvimento:

3.1. Relação entre o esforço visual para perto e uma fraca
acomodação.

3.2. Predisposição hereditária.
3.3. Relação entre a pressão intra-ocular e debilidade

escleral.

Existe maior influência dos dois primeiros fatores, em
graus diferentes, no período inicial da miopia, enquanto o
terceiro fator é mais freqüente nos graus mais avançados,
causando sua progressão 8.

Em relação ao primeiro fator, o esforço visual resultante
do trabalho para perto, somado à influência de distúrbios
refrativos, acarretando desfocalização óptica, durante o pe-
ríodo de crescimento do globo, faria com que o eixo ântero-
posterior se tornasse mais longo. Tal tipo de miopia não
costuma ultrapassar 3 graus 9, 10.
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Quanto ao segundo fator, de predisposição hereditária,
estudos mostram que a herança pode ser autossômica dominan-
te, recessiva e poligênica. Na miopia autossômica dominante a
miopia se desenvolve tardiamente na infância e usualmente não
atinge altos graus. A miopia autossômica recessiva é caracterís-
tica de comunidades com alta freqüência de consanguinidade,
mas também está relacionada a alguns casos esporádicos 11.
Analisando três gerações de uma amostra da população chinesa
12, estabeleceram que o desenvolvimento da miopia segue um
modelo poligênico e multifatorial, no qual a influência genética
permanece constante, enquanto a influência ambiental mostra-
se aumentada nas três últimas gerações.

Na miopia patológica existe sempre uma história familiar,
havendo evidências de ser decorrente de herança autossômica
recessiva 13.

No terceiro fator, a debilidade da esclera pode estar rela-
cionada a fibrilogênese defeituosa, a qual pode ser congênita
ou resultante de doenças sistêmicas. Existe uma resposta
inadequada ao crescimento do globo e subseqüente alonga-
mento, mesmo com a pressão intra-ocular normal. O alonga-
mento se localiza principalmente na porção posterior do glo-
bo, produzindo alterações adversas da coróide e retina.

4. Fatores de risco

4.1. História familiar: é um fator de risco para o desenvol-
vimento da miopia, já citado no sub-título etiologia.

4.2. Prematuridade: o risco de ter um erro refrativo e não
somente miopia, é maior em prematuros que em recém-nasci-
dos a termo 14. A incidência de miopia em recém-nascidos
prematuros, com ou sem retinopatia da prematuridade (ROP)
é de 8% aos 6 meses de idade, podendo ser transitória 14, 15.

Existem dúvidas se maior freqüência de miopia também
ocorre em prematuros que não desenvolveram ROP. Para
alguns autores, mesmo estes apresentam um risco maior de ter
miopia e anisometropia 14. Para outros 16, 17 não existe maior
freqüência de miopia em prematuros ou recém-nascidos com
baixo peso se não possuem ROP. De qualquer modo, é fato
que nos casos com ROP moderada a severa, existe maior
incidência de miopia 17, 18, variando entre 30 e 40% nos casos
tratados com criocauterização 14. As alterações mais signifi-
cantes na refração ocorrem entre 3 e 12 meses de idade 18.

O motivo pelo qual os prematuros apresentam miopia
deve-se provavelmente a valores oculométricos: córnea mais
curva e comprimento axial maior em relação aos recém-
nascidos a termo 19.

O peso ao nascer, a severidade da ROP e a presença de miopia
aos 3 meses de idade pressupõem alta miopia aos 5 anos 18.

4.3. Refração estática: quando próxima a emetropia (me-
nor que +0,75 D) ou propriamente emetrópica, em crianças,
pode indicar miopia em um futuro próximo 20.

4.4. Esforço visual para perto: o uso de computadores e o
hábito de assistir à televisão têm sido considerados fatores de
risco para a miopiogênese ou para sua progressão em jovens e

adultos, mas não há comprovação em relação a outras formas de
trabalho para perto.

Provavelmente existem outros fatores, como alterações na
acomodação induzidas pela fadiga 21. A distância de leitura,
envolvendo a postura da criança, assim como a iluminação do
ambiente de estudo, também têm sido pesquisados como
possívei s fatores desencadeantes da miopia 22.

4.5. Esoforia: a presença de esoforia para perto parece ser
também um fator de risco para o início de miopia em jovens 23, 24.
Medindo-se a acomodação tônica em crianças de 7 a 16 anos,
antes e após 15 minutos de jogo com vídeo (“video-game”),
notou-se que ocorria aumento significante em míopes, o mes-
mo não ocorrendo em hipermétropes e emétropes 9. Outra
evidência seria o fato de pacientes com alta miopia e
esotropia, quando submetidos a cirurgia tradicional de corre-
ção do estrabismo, apresentarem maior freqüência de
esotropia residual e recurrente, sendo o estímulo constante
para a convergência acomodativa aparentemente a causa 25.

4.6. Pressão intra-ocular: pode ser maior em olhos mío-
pes em relação aos não míopes, mas não está comprovado se
existe influência no crescimento anormal do globo 26. Crian-
ças que se tornaram míopes, e foram examinadas alguns meses
após, não apresentaram pressão intra-ocular aumentada 27.

5. Progressão

Existe relação entre a idade em que foi feito o diagnóstico,
o sexo e a refração inicial. A taxa média de progressão foi
maior em crianças míopes foi diagnosticada em uma idade
entre 5 e 7 anos que em crianças entre 11 e 15 anos em uma
pesquisa feita nos EUA 28. O mesmo estudo revelou que
também existe uma influência maior na taxa de progressão da
miopia na puberdade, pois entre 8 e 10 anos de idade, a
progressão foi maior em meninas. Além disso, notou-se tam-
bém que crianças com mais de uma dioptria de miopia ao
primeiro exame, apresentavam uma progressão mais rápida
do que naquelas com menos grau.

Outros fatores influenciam a taxa de progressão da miopia.
Lin e cols 3 estudaram 11.178 indivíduos entre 6 e 18 anos,
analisando o comprimento axial do globo com biometria
ultrassônica, curvatura corneal e refração estática com auto-
refrator, tendo chegado às seguintes conclusões:

a) Crescimento axial do globo: apresenta uma relação direta
com a progressão da miopia.

b) Profundidade da câmara anterior: aprofunda-se com a
idade, tendo relação com a severidade da miopia.

c) Espessura do cristalino: diminui dos 7 aos 13 anos e
aumenta com a idade e severidade da miopia, após os 15
anos. Nos pacientes que desenvolvem miopia, ao invés do
poder refrativo do cristalino manter-se coordenado com o
crescimento axial do globo, como parte do processo de
emetropização, ocorrem alterações em sua curvatura, le-
vando ao aumento da miopia, aproximadamente aos 10
anos de idade 29.
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Comparando o efeito do trabalho para perto na miopia
juvenil, Goss & Rainey 30 concluíram haver diferença na
progressão da miopia relacionada à época do ano, sendo que
nos meses de férias escolares mais prolongadas (verão), a
progressão da miopia era menor em relação aos meses de
atividades escolares mais intensas.

Fatores relacionados com a resposta acomodativa e
esoforia também têm sido associados com a progressão da
miopia, como mencionado anteriormente em fatores de risco.

6. Miopia congênita

A miopia congênita apresenta características especiais.
Existem três formas para explicar sua origem:

6.1. Miopia congênita devida à combinação de diâmetro
ântero-posterior longo e de alto poder refrativo (usualmente
do cristalino). Quando a esclera é forte, normalmente esse
tipo de miopia não progride: o alongamento do globo é com-
pensado pela redução do poder refrativo do cristalino.

6.2. Miopia congênita decorrente de esclera fraca e em
constante distensão: progride rapidamente e o prognóstico é
pobre.

6.3. Miopia congênita associada a anomalias de desen-
volvimento do globo ocular. Este tipo de miopia é freqüente-
mente complicado por outros tipos de defeitos, como colo-
bomas, sub-luxação do cristalino, atrofia do nervo óptico, etc.

7. Associações sistêmicas e oculares de miopia

7.1. Sistêmicas: Síndrome de Down, Síndrome de Marfan,
Homocistinúria, Síndrome de Ehlers-Danlos, Síndrome de
Stickler, Síndrome de Pierre-Robin, Síndrome de Prader-
Willi, Síndrome de Noonan entre outras.

7.2. Oculares: catarata congênita, opacidades da córnea,
ptose, distrofias da coróide e retina (retinose pigmentar,
distrofia de cones, cegueira noturna congênita estacionária,
coroideremia, atrofia “girata”), ectopia “lentis”, persistência de
fibras de mielina, retinopatia da prematuridade e albinismo.

8. Quadro clínico

8.1. Sinais e sintomas: o primeiro sinal de miopia é a
redução da acuidade visual à distância, freqüentemente nor-
malizada com lentes corretoras. As queixas mais típicas in-
cluem fadiga ocular na visão de perto e borramento na visão
de longe. A amplitude de acomodação está diminuída.

8.2 Alterações na musculatura ocular extrínseca (MOE):
quando um paciente míope traz um objeto próximo aos seus
olhos, os músculos retos mediais sofrem grande esforço, le-
vando à fadiga muscular e sintomas de astenopia. Quando o
esforço de convergência é insuficiente, a visão binocular é
comprometida, resultando exoforia ou exotropia, que por sua
vez reduzem mais o estímulo para convergir.

8.3. Alterações de fundo de olho: nos estágios iniciais da
miopia não existem alterações importantes, exceto por alguns

defeitos próximos ao nervo óptico. Na miopia congênita ou
hereditária existem alterações, mas estas são mais caracterís-
ticas de miopia severa. Comumente a miopia permanece em
grau baixo ou moderado, mas às vezes o globo ocular continua
a se alongar, aumentando o grau de miopia. O ponto remoto
fica mais perto do olho, a amplitude de acomodação diminui,
a fraqueza do músculo ciliar aumenta e a hemodinâmica piora.

As alterações na retina decorrentes de miopia maior que 6 D
aumentam com o tamanho do globo e com a idade 31.

A progressão da miopia pode acarretar alterações oculares
irreversíveis e perda da visão. As lentes não corrigem sufi-
cientemente a visão, a adaptação ao escuro pode ficar prejudi-
cada e perdas no campo visual (escotomas centrais ou
paracentrais) podem ocorrer. O alongamento da porção poste-
rior do globo afeta inicialmente a área do disco óptico. Defei-
tos em forma de cone se desenvolvem, abrangendo o disco
óptico como um anel. Às vezes o disco fica mais largo e
achatado, acinzentado. Na miopia severa progressiva são ob-
servados estafilomas no pólo posterior, que se caracterizam
por uma linha arqueada com os vasos retinianos se curvando
sobre ele. Com a crescente atrofia da coróide e retina o
processo degenerativo se acentua, surgindo roturas na mem-
brana de Bruch e no epitélio pigmentário, conhecidas como
“lacquer cracks”. Estas lesões podem ocorrer na adolescência,
não afetam por si só a acuidade visual mas representam um
sinal de mau prognóstico e podem estar associados com defei-
to de cores para azul-amarelo 32. Degenerações focais na
retina, hemorragias e membranas vasculares sub-retinianas,
associadas com os “lacquer cracks” são as responsáveis pelo
mau prognóstico visual.

Hemorragias na retina, particularmente na mácula, não são
raras na miopia patológica e podem ser de dois tipos: hemor-
ragias agudas, causando severa diminuição da visão mas com
recuperação total, decorrentes de processo espontâneo ou
manobra de Valsalva; hemorragias associadas a membranas
neovasculares sub-retinianas, acarretando cicatrizações e
manchas de Fuchs. Nestes o prognóstico é ruim pois as lesões
podem ser seguidas de atrofia, irreversíveis na maioria dos
casos 33.

Áreas de atrofia de cório-retina, pequenas ou grandes
podem ser observadas em ambos os olhos. Mesmo em olhos
sem hemorragia macular podem ocorrer hiperpigmentação, a
qual já é observada na infância 1.

9. Diagnóstico

9.1. História: deve incluir questões sobre o início dos
distúrbios visuais, seu tipo de atividade (nível escolar - crian-
ças no “jardim da infância” não precisam ler à lousa ou
detalhes para longe), história familiar de miopia.

9.2. Exame da MOE: deve incluir teste de cobertura,
avaliação sensorial, convergência e avaliação da reserva
acomodativa. Quando há suspeita de paresia ou espasmo de
acomodação, deve-se fazer o exame sob cicloplegia.

9.3. Refração estática: se as lentes corretoras não produzi-
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rem acuidade visual normal, ambliopia ou lesões orgânicas
devem ser pesquisadas.

9.4. Exame ocular dos meios ópticos e fundo, incluindo
biomicroscopia do vítreo e retina, exame de oftalmoscopia
binocular direta e indireta.

10. Tratamento

10.1. Prescrição das lentes: deve-se prescrever o mínimo
de lentes esféricas e cilíndricas, que forneça a melhor visão.
Anisometropia de 2 dioptrias ou mais é um indicador impor-
tante de correção com óculos, podendo ser indicado o uso de
lentes de contato, apesar de a maioria das crianças tolerar bem
óculos com altos graus de anisometropia.

10.2. Seguimento: exames anuais permitem julgar a pro-
gressão da miopia. Quando astigmatismo está presente, calcu-
la-se o grau pelo equivalente esférico. Para estimar a taxa de
progressão em um ano, usa-se a seguinte fórmula:

GA = EE 2 - EE 1
    T

Onde GA é o gradiente de progressão em um ano, EE2
significa o esférico equivalente ao final de um ano, EE1 o
equivalente esférico no início do seguimento e T o tempo em
anos. O gradiente de menos de uma dioptria em um ano indica
miopia de progressão lenta, o de uma ou mais, progressão
rápida 8.
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