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RESUMO

Os autores apresentam os principais fatores modificaveis considerados
de risco para o desencadeamento e/ou agravamento da degeneracdo
macular relacionada com aidade. Sao abordados os mecanismos de agao
destes fatores, assim como medidas preventivas e eficdcia de eventuais
intervencoes.

Descritores: Tabagismo; Hipertensdo; Hipercolesterolemia; Aterosclerose; Indice de
massa corporal; Raios ultravioleta; Luz; Antioxidantes; Carotendides; Luteina; Acidos
graxos 6mega-3; Dieta; Degeneragdo macular; Suplementagdo alimentar; Radicais livres;
Ensaios clinicos controlados aleatérios como assunto

INTRODUCAO

A degeneracdo macular relacionada a idade (DMRI) é uma das princi-
pais causas de perda visual na terceira idade. Vdrios tratamentos propos-
tos, que anunciavam grande expectativa de cura, cairam em desuso devido
a ineficiéncia e complicagdes. Grandes somas financeiras tém sido inves-
tidas em pesquisas e ensaios clinicos para tentar atenuar os efeitos visuais
devastadores da DMRI, entretanto o maximo que se consegue, na maioria
dos casos, é protelar a perda da visdo central. Sendo assim, este artigo visa
chamar a atencdo para a importincia do reconhecimento dos fatores mo-
dificaveis da DMRI, ou seja, aqueles que t€m o potencial de induzir, agravar
ou prevenir tal patologia e que sdo passiveis de interven¢do. Entre eles
destacam-se: tabagismo, hipertensdo arterial sistémica, hipercolesterole-
mia, aterosclerose, circunferéncia abdominal, indice cintura/quadril, indice
de massa corporal, raios ultravioleta, luz visivel, dieta, antioxidantes sinté-
ticos e atividade fisica. Sdo fatores de grande relevancia, pois dependem
exclusivamente da mudanga de hédbito de vida. Sendo assim podem ser
facilmente difundidos pelos médicos e adotados pelos pacientes.

TABAGISMO

Entre os fatores considerados de risco para a DMRI, tabagismo € consi-
derado o mais importante”. A fisiopatologia no desenvolvimento desta
doenca ndo é totalmente conhecida, porém sugere-se que o cigarro diminua
os niveis plasmadticos de antioxidantes, afetando de forma indireta o meta-
bolismo coriorretiniano®. Além disso, o tabagismo promove a ateroscle-
rose dos vasos da cordide podendo ocasionar atrofia geografica (AG) e
neovascularizagio sub-retiniana (NVSR)".

Experimentalmente foi demonstrado que a nicotina, isolada ou em asso-
ciagdo a fatores de crescimento, pode provocar neovascularizagdo da co-
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r6ide®. Outro estudo demonstrou que o cigarro causa danos
no epitélio pigmentario da retina (EPR), levando a formacao de
drusas, lesdo da membrana de Bruch e consequente cresci-
mento de neovasos sub-retinianos®. Estas alteragdes sdo pro-
vocadas pelo efeito direto da nicotina, que ativa os mediado-
res pré-inflamatérios e potencializa a proliferacao das células
musculares endoteliais®.

Outro mecanismo fisiopatolégico sugerido € a presenca di-
minuida do gene complementar fator H (CFH) nos tabagistas, o
qual estd associado a um alto risco de degeneragdo macular®.

Os estudos populacionais realizados até o momento sdo pas-
siveis de erros metodoldgicos e estatisticos. Muitos correlacio-
nam o tempo de exposicio ao tabaco com o desenvolvimento da
doenca, enquanto outros defendem a carga tabagica como a mais
importante na génese da DMRI, criando um conflito entre os
diversos autores. No entanto, hd um consenso quanto a ligagdo
entre o tabagismo e a DMRI avancada, ou seja, atrofia geografia
e neovascularizacdo. Também se pode inferir que o tabagismo
estd pouco ou nada relacionado as formas iniciais de DMRI?.

Hé quase um consenso em que o tempo de exposi¢do ao
tabaco, seja ele de forma ativa ou passiva, bem como a carga
tabdgica, sdo de grande importancia no aumento do risco de
desenvolvimento e incidéncia da doenga. Fumantes ativos ou
ex-fumantes, hd menos de 20 anos, apresentam um risco muito
maior de desenvolver a doenca do que aqueles que cessaram o
tabagismo hd mais de 20 anos ou que nunca fumaram®.

HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A hipertensao arterial sistémica (HAS), fator envolvido na
doenca cardiovascular, influencia na circulacio coroidal®. Ha
estudos demonstrando que o controle da HAS pode diminuir o
risco de DMRI"?. A presséo de pulso, diferenga entre pressdo
arterial sist6lica (PAS) e pressdo arterial diastdlica (PAD), pode
predispor a alteracdes do coldgeno e elastina ocorridas na mem-
brana de Bruch!?. Associagdes entre DMRI neovascular e
niveis pressoricos elevados, PAD acima de 95 mmHg, ja foram
detectadas em estudos populacionais de caso-controle!'!'",
assim como a diminui¢ao esteve associada a redu¢do da DMRI
inicial'”. Estudos demonstraram que o aumento da PAS e pres-
sao de pulso aumentam o risco de desenvolver drusas e outros
sinais da DMRI inicial e exsudativa'®!?. Pacientes hipertensos
tratados e que mantiveram um bom controle da PA tiveram duas
vezes mais DMRI que as pessoas normotensas, enquanto que
os hipertensos mal controlados tiveram incidéncia trés vezes
maior. Em contrapartida, um estudo envolvendo trés grandes
ensaios clinicos ndo correlacionou a HAS com a DMRI?.

HIPERCOLESTEROLEMIA

A elevacdo do colesterol sérico provoca acimulo de lipi-
dios na esclera aumentando a resisténcia pds-capilar da rede
vascular da cordide, situada entre a parede escleral progressi-
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vamente enrijecida e o contetido ndo compressivel do globo.
A diminui¢a@o do fluxo sanguineo da cordide e o aumento da
resisténcia tendem a elevar a pressdo hidrostitica da corio-
capilar aumentando o vazamento e deposicdo de proteinas
extracelulares e lipidios, particularmente no pdlo posterior,
formando depdsitos basais na membrana de Bruch e drusas,
primeira manifestag@o clinica da DMRI"%. Na década de 80,
apos estudar o coeficiente de rigidez escleral de 29 pacientes
com DMRI, esta teoria foi solidificada®.

Porém o aumento do colesterol sérico ndo pode ser consi-
derado um fator de risco independente para degeneragdo ma-
cular. Geralmente, quando o nivel de colesterol encontra-se
elevado, hd uma dieta rica em gorduras associada e, como
consequéncia, a aterosclerose também aparece para contribuir
com a génese desta doenca.

Um estudo populacional™® tentou comparar as lipopro-
teinas séricas aterogénicas e nao-aterogénicas com o objetivo
de responder a pergunta: o aumento do colesterol sérico € fator
de risco para DMRI? Os autores recrutaram pacientes do servi-
co de oftalmologia da Universidade do Alabama, Estados Uni-
dos, com mais de 50 anos e que possufam acuidade visual de
20/80, ou melhor, em pelo menos um olho. Assim, 129 pacientes
foram selecionados, sendo 72 mulheres e 57 homens. Além
disso, foram mensuradas as apoliproteinas sanguineas: apoB,
a principal representante das lipoproteinas de baixa densidade
(LDL), e apoA-I, a principal representante de alta densidade
(HDL). Os autores nao encontraram significincia estatistica nas
relacdes entre as apolipoproteinas e o estdgio da maculopatia.
Assim, os niveis de apoB, a principal representante das lipopro-
teinas de baixa densidade (LDL), em pacientes sem maculopatia,
sinais leves, intermedidrios e avangados de DMRI foram, res-
pectivamente, 93,3, 91,8, 95,2 e 98,2 mg/dL. Mesmo nao apre-
sentando significancia, os valores encontrados mostraram que
colesterol sérico elevado estd associado a doenca avangada. Ja
com relacdo as lipoproteinas de alta densidade, os valores en-
contrados, para os mesmos grupos supracitados, foram 1474,
148,6, 141,0 e 144,9. Estes dados mostraram que niveis mais
altos de apoA-I, a principal representante da lipoproteina de
alta densidade (HDL), estao relacionados aos sinais iniciais da
doenca ou a auséncia da doenga degenerativa macular, sugerin-
do efeito protetor das lipoproteinas pertencentes ao grupo do
HDL. O colesterol total, mensurado nos mesmos grupos, foi de
201, 198, 194 e 203. Concluiu-se que altos niveis lipidicos no
sangue podem desempenhar papel no desenvolvimento inicial
da DMRI, ou seja, as drusas.

Um estudo caso-controle que avaliou 18.007 pacientes
com diagndstico de DMRI e 86.169 controles'®, concluiu ndo
haver diferenca estatistica entre o uso de drogas redutoras
do colesterol e DMRI, quando administrada por pouco tempo
(<5 anos). No entanto, a longo prazo (>5 anos), o uso de es-
tatinas diminuiu o risco de DMRI, principalmente a forma
neovascular (risco relativo 0,51 quando comparada a forma
seca ou atréfica). Desta forma sugere-se que as estatinas exer-
cem fator protetor contra o desenvolvimento da doenga ma-
cular degenerativa.
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ATEROSCLEROSE

Nao foi demonstrada a associa¢ao entre aterosclerose pe-
riférica (achado pelo indice tornozelo-braco) e risco de ma-
culopatia relacionada & idade""”. Entretanto, ao aferir as pla-
cas de gordura centrais observou-se que o espessamento da
parede da artéria car6tida comum estava relacionada a signifi-
cativo aumento do risco de DMRI. Sendo assim, foi formulada
a hipétese que a estenose de vasos centrais ocasionaria dimi-
nuicdo da oferta de sangue para a artéria oftdlmica e, conse-
quentemente redugdo da circulagdo coroidal e retiniana. Os
autores concluiram que a presenca de aterosclerose subcli-
nica pode promover desenvolvimento de drusas e outros si-
nais de doen¢a degenerativa macular inicial?.

Outro estudo"® observou que placas ateroscleréticas na
bifurcacdo da carétida estavam associadas a aumento da pre-
valénciade DMRI em 4,5 vezes. As placas presentes na artéria
carétida comum e nas artérias periféricas tiveram uma preva-
1éncia aumentada em 2 vezes. Sendo assim, ficou demonstrado
forte associacdo entre a aterosclerose e DMRI na populacao
mais idosa. Os autores sugeriram a realiza¢do de estudos com-
plementares com o intuito de responder a seguinte questio: a
aterosclerose é uma causa direta da DMRI ou ocorre concomi-
tantemente a outros fatores de risco?

Outro estudo de cohorte multiracial’”, avaliou a relagéo
entre sinais precoces de degeneragdo macular relacionada a
idade e aterosclerose subclinica. Observou-se que os acha-
dos clinicos de aterosclerose € DMRI foram diferentes entre
0s quatro grupos étnicos, o que sugere que a prevengio deve
ser feita de forma individualizada em cada grupo.

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

O padrio de distribui¢do de gordura corporal estabelece
diferencas progndsticas mais importantes que o indice de
massa corporea (IMC) para doencas cardiovasculares e sin-
drome metabdlica. Ha dois tipos essenciais de distribuicdo da
gordura corporal: 1 - padrdo central, mais comum em homens,
cuja adiposidade esta distribuida preferencialmente no tronco
e ocorre aumento da deposicdo intra-abdominal visceral; 2 -
tipo periférico, mais comum em mulheres, cuja adiposidade
estd preferencialmente em quadril, nddegas e coxas. Sabe-se
que individuos que apresentam circunferéncia abdominal au-
mentada (>102 cm para homens e >80 cm para mulheres), t€ém
distribuicdo adiposa mais visceral, com risco para doencas
cardiovasculares e sindrome metabélica. A confluéncia entre
o aumento da circunferéncia abdominal e a DMRI pode apon-
tar para a inflamacao, fendbmeno comum a ambas.

Um estudo prospectivo visou demonstrar a progressao da
DMRI precoce e intermedidria para a forma tardia associando a
fatores de risco e estilo de vida, como IMC, circunferéncia
abdominal, indice cintura/quadril, atividade fisica®. A medi-
da da circunferéncia abdominal foi realizada por fita métrica
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e protocolos padronizados. Os altos valores para circunferén-
cia abdominal, ou seja, a obesidade visceral dobrou o risco de
progressdao da DMRI em comparacio com o controle. Portan-
to, individuos com DMRI precoce ou intermedidria, com distri-
buicdo de gordura visceral aumentada, t&ém risco aumentado
de evoluir para DMRI avancada.

iINDICE CINTURA/QUADRIL (ICQ)

A relacdo cintura/quadril ICQ € definida pela divisao do peri-
metro abdominal (entre a ultima costela e a crista iliaca) pelo
perimetro do quadril (nivel dos trocanteres femorais). Indice
maior que 0,8 em mulheres e 0,9 em homens estio correlacio-
nados com maior distribuicéo de gordura visceral, em detrimento
da periférica, ou seja, maior risco de doenga cardiovascular e
sindrome metabdlica. A associacdo entre este fator e a DMRI
também estd vinculada ao componente inflamatdrio.

Um estudo demonstrou que o aumento da gordura visceral
aumenta o risco de progressdo da DMRI precoce e evolucio
da DMRI intermediaria para a avangada®.

INDICE DE MASSA CORPORAL

O indice de massa corporal (IMC) é utilizado para avaliar o
grau de obesidade. O IMC ¢ calculado dividindo o peso, em
quilogramas, pela altura, em metros ao quadrado. O compo-
nente inflamatdrio, muitas vezes associado a obesidade e as
doencgas cardiovasculares, pode ser o elemento comum entre
IMC e DMRI.

Um estudo prospectivo que dividiu o IMC em trés catego-
rias, <25, 25-29 e >30 kg/m? demonstrou que elevado IMC
aumenta o risco de progressdo da DMRI. Risco relativo de
2,32 para IMC entre 25-29 kg/m?; de 2,35 para IMC maior que
30 kg/m?, enquanto que IMC menor que 25 kg/m? ndo apresen-
tou associacdo com DMRI®?,

Outro estudo, prospectivo de caso-controle, demonstrou
que o aumento do IMC estava associado com a presenca de
DMRI neovascular?.

Entretanto, em outro relato que combinou trés estudos de
populacdes diferentes (The Beaver Dam Eye Study [BDES], the
Blue Mountains Eye Study [BMES] e the Rotterdam Study
[RS]) para examinar os fatores de risco que interferem com a
incidéncia de DMRI, ndo foi observada associacdo do IMC
com a incidéncia de DMRI"?.

RAIOS ULTRAVIOLETA E LUZ VISIVEL

Com aidade o nimero de células do EPR diminui, particu-
larmente no centro da macula, assim como a densidade de
melanossomos contidos no seu interior. Sabe-se que a mela-
nina desempenha importante papel na remocao de radicais
livres e é responsavel pela absor¢do da radiacdo luminosa®".
Observa-se também continuo aumento da lipofuscina intra-
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celular no EPR que leva a deterioracdo da funcdo celular,
tornando a retina mais sensivel aos raios luminosos. Os gra-
nulos de lipofuscina apresentam-se em maior nimero que os
granulos de melanina e comumente ocorre fusdo destes, ori-
ginando a melanofuscina. Estes granulos ocupam substan-
cial espaco citoplasmético que induzem gradativamente a
morte celular. Em areas com elevada concentragdo de lipo-
fuscina pode-se observar atrofia do EPR e consequente de-
senvolvimento da DMRI.

Ha estudos que demonstram ndo haver associacido entre
DMRI e exposi¢do cronica aos raios ultravioletas A ou B.
Sabe-se que a cérnea protege a retina dos raios ultravioletas
menores que 300 nm, enquanto que o cristalino bloqueia raios
UV entre 300 e 400 nm®. Por outro lado, hd evidéncias expe-
rimentais demonstrando que a exposi¢do a luz azul pode con-
tribuir para o desenvolvimento da DMRI®*?%. Tanto a luz vio-
leta quanto a luz azul apresentam importante toxicidade reti-
niana, porém a luz violeta apresenta pouco efeito na visdo
escotépica enquanto que a luz azul, além de desempenhar
importantes funcdes bioldgicas retinianas, € essencial para
este tipo de visdo. E importante lembrar que a luz violeta apre-
senta comprimentos de ondas entre 400-440 nm e a luz azul
entre 440-500 nm.

Os fétons alto-energéticos, no espectro da luz violeta, azul
e radiacdo UVA, t€m poder para danificar a estrutura e funcio
celular dos fotorreceptores e EPR. Estes fotons criam espécies
reativas de oxigénio, que s@o nocivas a vdrias organelas celu-
lares, particularmente o DNA mitocondrial, resultando na mor-
te celular apoptética®-2¥,

Quanto menor o comprimento de onda da radia¢do, maior
serd a formacdo de espécies reativas de oxigénio. Em nivel
celular, o comprimento de onda entre 470-490 induz injiria
oxidante em ambos 0s segmentos externos de cones e basto-
netes, num evento que exige a ativagao da rodopsina. Além do
que a luz azul tem o potencial de aumentar o nimero de molé-
culas rodopsina®, agravando o quadro.

Enquanto que, experimentalmente, consegue-se com rela-
tiva facilidade demonstrar os efeitos nocivos causados pela
radiacdo luminosa de ondas curtas, 0 mesmo nao ocorre para
comprové-los em estudos epidemiolégicos. E dificil determi-
nar a exposi¢cdo luminosa cumulativa em cada individuo re-
trospectivamente, além do que a DMRI é uma doenga mul-
tifatorial. Dois grandes estudos populacionais acharam corre-
lacéo entre exposi¢do cumulativa a luz e DMRI®®, porém ou-
tros ndo encontraram tal correlagdo®-?®,

Preventivamente, hd estudos demonstrando que o uso de
chapéu e 6culos de sol entre a 22 e 39 década de vida, em
pessoas com alta exposi¢do luminosa, poderia reduzir a inci-
déncia de drusas moles e despigmentacio do EPR®®. Outro
efeito protetor seria a utilizacdo de lentes intraoculares, nas
cirurgias de catarata, com filtro contra a luz azul, porém §é
importante frisar que este tipo de filtro limita significativamen-
te a vis@o escotdpica e que novo modelo de lente, filtrando
somente a luz violeta, seria mais conveniente®.
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DIETA

Sabe-se que a dieta € um dos meios mais eficientes para a
atuacdo preventiva no desenvolvimento da DMRI. Ha varios
estudos relacionando os aspectos dietéticos da populacio
com os tipos e fases da degeneracdo macular. Os resultados
sugerem que dietas ricas em nutrientes antioxidantes, zinco e
peixe ou dcidos graxos dmega-3 estdo associados a taxas mais
baixas da DMRI. Foi recomendado o uso de vitamina E, atra-
vés do consumo de graos (cereais, trigo, cevada), 6leo vege-
tal, ovos e nozes, enquanto que o zinco estd presente nos
graos, laticinios, carne, aves e peixes. Este autor lembra que a
cenoura, couve, repolho e espinafre sdo os principais suple-
mentos do beta-caroteno, enquanto a vitamina C é encontrada
em frutas citricas, pimenta verde, brdcolis e batatas. A luteina
e zeaxantina estdo presentes em frutas e legumes. Este artigo
afirma que alimentos contendo tais nutrientes sao mais impor-
tantes que suplementos nutricionais®?.

Por outro lado, elevado consumo de gorduras e de alimentos
com alto indice glicémico estiveram associados a maior pre-
valéncia e incidéncia da doenca avangada (tardia). Um estudo
envolvendo 3.654 pessoas acima de 49 anos demonstrou que a
ingestdo de gorduras, principalmente saturadas, e de colesterol,
aumentam em 80% e 60%, respectivamente, o risco de desenvol-
vimento de degeneragdo macular relacionada a idade®.

Foi observado que a ingestdo de alimentos com alto indice
glicémico (IG) possibilita o desenvolvimento de DMRI 2,71
vezes mais que o consumo de dieta com baixo indice glicémico
(frutas, cereais, verduras, paes integrais)®?. Da mesma forma, a
ingestdo total de gordura estd associada a maior risco de de-
senvolvimento da doenga, enquanto que o consumo de peixe 4
vezes por semana ou mais apresentou menor risco de DMRI. A
relacdo inversa ndo aconteceu com a ingestdo aumentada de
acido linoléico. O estudo chegou a conclusdo que a ingestdo
total de gorduras tem alta influéncia na génese da DMRI e que o
acido linoléico, gordura poli-insaturada, promove maior dano
oxidativo macular®®.

Eye Disease Case-Control Study®? avaliou a relagio entre
aingestdo total de gordura e degenera¢ido macular relacionada
aidade. Os resultados revelaram que a alta ingestdo de gordu-
ra vegetal aumenta em 2,2 vezes a possibilidade de desenvol-
vimento de degeneracdo macular. Houve significativa asso-
ciacdo entre DMRI e gorduras saturadas (p=0,04), monoinsa-
turadas (p<0,001) e gorduras poli-insaturadas (p=0,009). Dado
interessante revelou ndo haver significincia estatistica entre
ingestdo de gordura animal e DMRI. No entanto, a ingestdo de
gordura vegetal foi estatisticamente significativa (p=0,000).
Assim, uma dieta que substitua carboidratos por gordura ve-
getal estd positivamente associada ao risco de degeneracio
macular. Observou-se também que o 4cido linoléico aumenta
significativamente o risco da doenca (p=0,004). Por outro lado,
aingestdo de dcidos graxos do tipo dmega-3 teve acdo contra-
ria ao 4cido linoléico, ou seja, diminuiu o risco de DMRI. A
ingestdo regular de peixes mostrou prote¢ao contra a DMRI,
mas apenas nos individuos com baixo consumo de 4cido lino-
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Iéico. Desta forma, o estudo concluiu que ndo apenas a in-
gestdo total de gorduras, mas também dietas baseadas em
certos tipos de gorduras podem aumentar o risco de DMRI,
enquanto outras podem diminuir o risco da doenca.

Outro estudo demonstrou que o consumo de dmega-3 dimi-
nui o risco de DMRI e que a ingestao de peixes, pelo menos uma
vez por semana, pode reduzir em 40% o risco da doenga precoce®?.
Observou-se também que os participantes que consumiram peixe
mais de 3 vezes na semana tiveram reducdo do risco da doenca
tardia. Quanto ao 4cido linoléico, a ingestdo de altas doses de-
monstrou aumentar o risco de DMRI. Participantes do grupo de
menor consumo total de gorduras apresentaram risco 70% menor
de doenga precoce que aqueles que ingeriram alta quantidade. O
estudo concluiu que dieta rica em gorduras poli-insaturadas,
especialmente o Gmega-3 proveniente dos peixes, reduziu o risco
do desenvolvimento da DMRI, tanto precoce como tardia®.

O AREDS - Age-Related Eye Disease Study Research Group,
relato n® 20, encontrou relagio inversa entre alta ingestio de
gorduras do tipo poli-insaturadas 6mega-3 e DMRI do tipo neo-
vascular®. Resultado semelhante foi encontrado com o alto
consumo de peixes, seja ele assado ou frito. Pelo contrério, dietas
ricas em dcido araquidonico (4cido graxo poli-insaturado n-6)
aumentaram significativamente o risco de DMRI neovascular,
provavelmente por ser precursor de mediadores inflamatdrios.
Assim, como 0s outros artigos, este também concluiu que o
consumo de peixes e alimentos ricos em 6mega-3 diminui o risco
de degeneracdo macular avancada, particularmente da forma
neovascular.

ANTIOXIDANTES SINTETICOS

Antioxidantes sdo substancias capazes de prevenir os efei-
tos deletérios da oxidacdo, inibindo o inicio da lipoperoxidagao,
sequestrando radicais livres e/ou quelando fons metélicos. Eles
protegem organismos aerdbicos do estresse oxidativo.

Sabe-se que a retina pode gerar espécies reativas de oxigé-
nio por diversas razdes: alto consumo de oxigénio, possibili-
dade de altos niveis cumulativos de irradiacdo, sobretudo a
luz azul e ultravioleta, presenca de dcidos graxos (segmentos
externos dos fotorreceptores), presenca de croméforos na re-
tina neurossensorial e EPR, além do processo de fagocitose das
extremidades de cones e bastonetes pelo EPR.

Pelo consenso que ha a respeito do papel patogenético do
dano oxidativo cumulativo na DMRI®®, vdrios artigos tém
sido publicados demonstrando eventuais efeitos benéficos
do uso destas substincias contra esta patologia ocular. Evi-
déncias clinicas sugerem que a inclusdao de compostos antioxi-
dantes como a vitamina E, vitamina A, vitamina C e o zinco,
presentes em alguns alimentos, sdo capazes de prevenir e
minimizar os efeitos da DMRI®?. Entretanto, o relato n® 22 do
AREDS - Age-Related Eye Disease Study Research Group®®,
que contou com 4.519 participantes, entre 60 e 80 anos de
idade e avaliou a relacdo entre dieta com carotendides, vitami-
na A, alpha-tocoferol e vitamina C na DMRI demonstrou que a
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ingesta destes componentes isoladamente nao tém correlacdo
com esta doencga.

Quanto a luteina e zeaxantina, ha evidéncias demonstran-
do o potencial de aumentar a densidade de pigmento macu-
lar®”, Sabe-se que os pigmentos sdo responsdveis pela filtra-
gem e absorcdo da luz azul, atenuando o estresse oxidativo e
protegendo consequentemente a retina. Entretanto, seus efei-
tos benéficos na degeneracdo macular permanecem contro-
versos. O Food and Drug Administration (FDA) conduziu uma
revisdo de estudos para averiguar e ter a certeza sobre as evi-
déncias cientificas do papel da luteina e zeaxantina na dege-
neracdo macular e cataratas“?, Com base nas revisdes, o FDA
concluiu que ndo existem evidéncias fidedignas sobre a atua-
¢do da luteina e zeaxantina sobre o risco de degeneracdo ma-
cular e/ou catarata®”. Finalmente o AREDS 2, estudo mul-
ticéntrico randomizado duplo-cego, que envolve 4.000 partici-
pantes entre 50 e 85 anos, tem por objetivo avaliar o efeito de
suplementacdo oral com luteina/zeaxantina e/ou dcidos graxos
poli-insaturados de cadeia longa dmega-3 (EPA e DHA) na
progressdo da DMRI avangada. Foi iniciado em setembro de
2006 e devera esclarecer eventuais dividas destas substan-
cias na prevencdo da DMRI (www.clinicaltrials.gov).

ATIVIDADE FIiSICA

Um estudo prospectivo objetivou mostrar a progressao da
DMRI precoce e intermedidria para a forma tardia associando-a a
fatores de risco e estilo de vida, como IMC, circunferéncia ab-
dominal, indice cintura/quadril, atividade fisica. Participaram do
estudo, 261 pessoas acima de 60 anos, com acuidade visual de
20/200, ou melhor, em pelo menos um dos olhos, e que ndo
tivessem DMRI exsudativa. O seguimento médio do estudo foi de
4,6 anos. Os participantes foram indagados através do questio-
ndrio sobre o habito de atividade fisica regular, e se sim, qual o
nimero de vezes por semana isto acontecia. Os resultados foram
compativeis com uma reducao de 25% no risco de progressao da
DMRI precoce e intermedidria para DMRI avangada entre aque-
les que praticavam regularmente, 3 vezes por semana, atividade
fisica em comparacdo aqueles que ndo praticavam®.

Outro estudo de cohort realizado com moradores de Bea-
ver Dam objetivou determinar a associag¢do entre doenga car-
diovascular e seus fatores de risco com a incidéncia de DMRI.
A mostra foi de 3.684 pessoas que participaram em 5 anos e
2.764 que participaram os 10 anos. A faixa etdria variou entre 43
a 86 anos. Foi observado que, independentemente da idade e
outros fatores de risco, a atividade fisica estd inversamente
associada a progressdo de AMD e a incidéncia de degeneracdo
macular exsudativa'?.

CONCLUSAO

Como prevengdo da degeneracdo macular relacionada a
idade, além de cessar o habito de fumar, convém aumentar o
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consumo de peixes e ingestdo de dmega-3, bem como manter
o HDL elevado e o LDL reduzido. Valores tenséricos normais
e atividade fisica além de beneficiar o sistema cardiovascular
podem exercer influéncia positiva na preservacao da visdo. O
uso de antioxidantes sintéticos tem o seu valor quando a
dieta alimentar composta por vitaminas, luteina e zeaxantina
¢é deficiente. O ideal seria dosar laboratorialmente a quantida-
de de vitaminas presentes no organismo e repd-las se houver
necessidade.

ABSTRACT

The authors present the main modifiable risk factors that may
trigger and/or worsen age-related macular degeneration. Me-
chanisms of action related to these factors as well as preven-
tive measures and intervention effectiveness are discussed.

Keywords: Smoking; Hypertension; Hypercholesterolemia;
Atherosclerosis; Body mass index; Ultraviolet rays; Light; An-
tioxidants; Carotenoids; Lutein; Fatty acids, omega-3; Diet;
Macular degeneration; Supplementary feeding; Free radicals;
Randomized controlled trials as topic
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