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REZUMAT
Degenerescenţa maculară legată de vârstă (DMLV) reprezintă principala cauză de orbire la populaţia de vârstă 
peste 55 de ani din ţările cu civilizaţie avansată. Această afecţiune evoluează cu deteriorarea progresivă a porţiunii 
centrale a retinei, manifestându-se sub aspecte multiple şi variate, grupate în forme non-exudative şi exudative. 
Deşi considerate iniţial ca forme distincte ale bolii, aspectele clinice şi angiofl uorografi ce întâlnite în DMLV repre-
zintă stadii diferite ale afectării maculare, ele succedându-se în cursul evoluţiei bolii. Oftalmoscopia amănunţită 
poate identifi ca deseori leziunile caracteristice DMLV, un tablou complet al acestora fi ind obţinut prin angio-
fl uorografi e retiniană (AFG). Prin AFG putem clasifi ca şi urmări în timp leziunile maculare şi putem depista formele 
de DMLV cu prognostic rezervat ce necesită o ajustare a abordului terapeutic, precum şi factorii de risc pentru o 
evoluţie nefavorabilă.

Cuvinte cheie: degenerescenţă maculară legată de vârstă, forme non-exudative 
şi exudative, angiofl uorografi e retiniană, neovascularizaţie coroidiană, 

factori de risc pentru progresie

ABSTRACT
Age related macular degeneration (AMD) is the most common cause of blindness in the elderly population (over 
55 years) in the developed countries. The degenerative changes involve the macular region and appear as a large 
variety of lesions, including non-exudative and exudative patterns. Although considered initially as distinctive as-
pects of the disease, most lesions suffer a gradual progression and are in fact different stages of the disease. FA 
(fl uorescein angiography) plays a key role in the diagnostic and follow-up process in AMD, providing the base for 
its classifi cation and identifying lesions with a well-recognized prognostic value. It helps detecting specifi c forms 
of AMD which present a more agressive natural history and require modifi cation of the therapeutic approach.
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Degenerescenţa maculară legată de vârstă (DMLV) 
se referă la procesele degenerative atrofi ce sau exu-
dative maculare, ce apar la vârste de peste 50 de ani 
şi determină scăderea acuităţii vizuale, precum şi la 
anumite leziuni pigmentare maculare care predis-
pun la aceste complicaţii.

Datorită polimorfi smului marcat, aspectele of-
tal moscopice întâlnite în DMLV au fost considerate 
iniţial ca forme diferite ale bolii; ele sunt de fapt 
stadii ale afectării maculare şi se pot succeda în 
cursul evoluţiei bolii.

Gass a fost cel care, în, 1967 a lansat supoziţia că 
drusen, degenerescenţa maculară atrofi că şi degene-
rescenţa maculară disciformă sunt aspecte clinice 
ale aceleiaşi boli.

După descrierea aspectelor clinice, au fost stu-
diate modifi cările morfopatologice ce stau la baza 
lor. Acestea sunt o accentuare a fenomenelor întâl-
nite în procesul normal de îmbătrânire a maculei.

Drusen duri, depuneri dense, rotunde, omogene, 
situate sub membrana bazală a epiteliului pigmentar, 
sunt prezente frecvent la adulţi de vârste diferite, 
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nu produc scăderea acuităţii vizuale şi nu sunt aso-
ciate cu un risc crescut de dezvoltare a neovascu-
larizaţiei coroidiene. Sunt de obicei mai numeroase 
în regiunea parafoveală, în special în zona tempo-
rală. Aceste acumulări localizate apar în prezenţa 
unei membrane Bruch de aspect normal. (Fig. 1)

Acumularea de lipofuscină în celulele epiteliului 
pigmentar duce la modifi carea mărimii şi formei 

acestora; ele îşi pierd invaginările bazale, se măresc 
şi îşi cresc gradul de pigmentare. Depunerile bazale 
laminare şi depunerile membranoase se îngroaşă şi 
determină accentuarea separării epiteliului pig men-
tar de membrana bazală. Unele celule pigmen tare 
îşi pierd pigmentul. La nivelul fundului de ochi 
apar modifi cări pigmentare granulare descrise prin 
termenul de atrofi e non-geografi că. (Fig. 1, 2)

FIGURA 1. Evoluţia OD în cazul unui pacient cu drusen duri iniţal; ulterior drusen 
se măresc, apar modifi cări de epiteliu pigmentar de tip atrofi e non-geografi că. 
După 5 ani placardele atrofi ce perifoveale prezintă tendinţă la extindere şi confl uare. 

FIGURA 2. La OS drusen acompaniate iniţial de modifi cări atrofi ce de epiteliu 
pigmentar favorizează apariţia unei leziuni exudative juxtafoveale după 4 ani; 
ulterior, membrana neovasculară se extinde subfoveal şi determină scăderea AV. 
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Când se produce separarea între straturile interne 
şi externe ale membranei Bruch la nivelul drusenului 
difuz, se formează drusen moi, ce apar ca mici de-
colări de epiteliu pigmentar retinian; acestea prezin-
tă ulterior tendinţă la confl uare şi prezintă risc cres-
cut pentru apariţia neovascularizaţiei coroidiene 
(NVC). (Fig. 3) 

Modifi cările progresive de la nivelul epiteliului 
pigmentar sunt acompaniate şi de dispariţii ale fo-
toreceptorilor, ducând la o reducere a numărului de 
nuclei în stratul nuclear extern.

Termenul atrofi e geografi că a fost introdus de 
Gass şi se referă la existenţa uneia sau mai multor 
zone de epiteliu pigmentar retinian absent sau ate-
nuat, cu o dispoziţie areolară. Retina neurosenzorială 
supraiacentă este subţiată, iar coriocapilara sub-
iacentă atrofi ată, ceea ce permite o vizualizare ac-
cen tuată a vaselor coroidiene mari de la nivelul 
acestor zone. Un aspect similar întâlnim şi ca urma-
re a altor procese distrofi ce, degenerative, infl ama-
torii sau toxice, care afectează epiteliul pigmentar 
retinian, cum ar fi : boala Stargardt, distrofi a viteli-
formă Best, distrofi a de conuri, distrofi a coroidiană 
centrală areolară sau retinopatia după tratamentul 
cu clorochină.

Clinic, atrofi a geografi că din DMLV se poate 
constitui prin trei modalităţi evolutive:

1) Atrofi a geografi că primară poate fi  precedată 
de modifi cări pigmentare. Cel mai frecvent debu-
tează în jurul foveei, cu o zonă de atrofi e incipientă 
şi pigmentări microreticulare; există tendinţa să se 

FIGURA 3. La prima prezentare, OS prezintă drusen de tip mixt cu tendinţă de 
confl uare perifoveal; după 3 ani, aspectul se modifi că prin apariţia unei decolări 
drusenoide de epiteliu pigmentar, care justifi că scăderea.

extindă „în potcoavă“ în jurul foveei sau să se dez-
volte simultan în mai multe zone parafoveale. Zona 
nazală sau temporală a inelului este afectată ultima, 
în fi nal dând aspectul de „ochi de bou“ (bull‘s eye) 
cu cruţarea fi xaţiei, asfel încât aceşti pacienţi 
păstrează o acuitate vizuală bună timp mai înde-
lungat. (Fig. 4)

Motivul pentru care atrofi a tinde să „cruţe“ cen-
trul de fi xaţie poate fi  determinat de modul în care 
se acumulează lipofuscina la nivelul polului pos-
terior. Acesta este legat de distribuţia celulelor cu 
conuri şi bastonaşe şi de faptul că turnover-ul dis-
curilor celulelor cu bastonaşe este mai intens (2 
săptămâni) faţă de turnover-ul celulelor cu conuri 
(9-12 luni). Astfel, conţinutul de lipofuscină al epi-
teliului pigmentar retinian este mai mic în zona 
centrală lipsită de bastonaşe.

2) Confl uarea şi regresia drusen moi determină 
apariţia unor zone de atrofi e focală care tind să se 
extindă în timp. Atrofi a începe şi în aceste cazuri 
parafoveal, întinzându-se în jurul centrului foveal. 
În fi nal însă este afectată şi foveea şi se pierde 
vederea centrală.

3) Atrofi a geografi că poate apărea şi în urma 
„colapsului“ (resorbţiei) spontan sau indus prin tra-
tament laser a unei decolări de epiteliu pigmentar, 
mai ales în cazul decolărilor formate prin confl uenţa 
drusen moi. Acuitatea vizuală se menţine bună atâ-
ta timp cât EPR supraiacent rămâne intact. Cu tim-
pul însă, EPR este afectat, determină aplatizarea 
decolării seroase şi se dezvoltă rapid zonele de atro-
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fi e. Uneori aspectul rezultat prin ruptura de EPR 
poate fi  confundat cu o zonă de atrofi e geografi că. 
(Fig. 5)

Progresia atrofi ei geografi ce este lentă şi vari-
abilă (15-375μ pe an). Deşi pot exista diferenţe în 
ceea ce priveşte debutul şi progresia bolii la cei doi 
ochi ai aceluiaşi subiect, atrofi a geografi că are o 
tendinţă mare la bilateralitate şi simetrie! 

Atrofi a geografi că pare să acţioneze ca o barieră 
pentru neovascularizaţia coroidiană; aceasta nu 
apa re de obicei în ariile atrofi ce. Uneori, membrana 
neovasculară se poate dezvolta la marginea zonei 

FIGURA 4. Pacient cu atrofi e geografi că ce se dezvoltă relativ simetric la AO. 
La OD se mai poate remarca fenomenul de cruţare foveală.

FIGURA 5. Pacientă cu NVC cicatriceal după ruptură de EP la OS, prezintă la OD 
o NVC subfoveală.

de atrofi e, în special dacă există drusen moi în jurul 
ei. Deoarece procesul neovascular necesită prezenţa 
EPR degenerat, neovascularizaţia coroidiană apare 
aproape întotdeauna la marginea zonei de atrofi e şi 
nu în centrul unei arii atrofi ce. (Fig. 7)

Membrana Bruch se îngroaşă şi se hialinizează. 
Ea devine mai friabilă şi pot apărea rupturi ce duc 
la decolări de epiteliu pigmentar, formare de ne-
ovase coroidiene şi fi broze. În zona rupturilor se 
gă sesc celule infl amatorii (macrofage şi celule gi-
gante), apărute probabil ca răspuns la deşeurile ce-
lulare eliberate de celulele pigmentare degenerate. 
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FIGURA 6. După 2 ani, se observă cum evoluţia la OD a fost infl uenţată prin 
tratamentul cu Avastin, AV menţinându-se bună în ciuda DEP persistente. 

Această reacţie infl amatorie cronică, de mică inten-
sitate, precede şi acompaniază formarea neovascu-
la  rizaţiei coroidiene.

Neovascularizaţia ia naştere la nivel coroidian, 
se extinde printr-o ruptură a membranei Bruch şi 
proliferează subepitelial. Neovascularizaţia poate 
traversa EPR şi poate prolifera în spaţiul subretinian 
(sub retina neurosenzorială). Noile vase sunt incom-
petente şi prezintă exsudaţie şi hemoragii în spaţiul 

FIGURA 7. Evoluţia iniţial simetrică OD-OS cu drusen şi modifi cări atrofi ce de 
epiteliu pigmentar care evoluează în decurs de 3 ani, cu apariţia de placarde atrofi ce 
perifoveale cu tendinţă la confl uare; ulterior, hemoragia subretiniană la OS apărută la 
marginea zonei atrofi ce indică trecerea la forma exudativă a afecţiunii maculare.

subretinian sau subepitelial. Uneori, hemoragia sub-
retiniană este masivă, extinzându-se şi în afara zo-
nei maculare centrale. (Fig. 9) Acumularea cronică 
de fl uide poate duce la exsudaţie lipidică. EPR 
poate fi  afectat, ducând la modifi cări pigmentare sau 
chiar rupturi la nivelul EPR. Proliferarea neovasului 
în spaţiul subepitelial şi subretinian şi fi broza con-
secutivă determină afectarea epiteliului pigmentar 
retinian şi a celulelor fotoreceptoare şi duce la scă-
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derea marcată a acuităţii vizuale. În stadii mai avan-
sate, apar modifi cări cicatriceale (cicatrice disci for -
mă), aspectul fi ind pseudotumoral (Junius-Kuhnt). 
(Fig. 8)

În ultima perioadă, evoluţia naturală a DMLV 
exudativă a putut fi  modifi cată, prin tratamentele 
an tiangiogenice aplicate pe scară din ce în ce mai 
lar gă. Bevacizumab (Avastin), administrat intravi-
treal, determină la majoritatea pacienţilor diminu-
area activităţii NVC şi limitarea fenomenelor exu-
da tive. AV este infl uenţată în mod pozitiv. (Fig. 10 
şi Fig. 11)

FIGURA 8. Pacient cu cicatrice disciformă la OD, prezintă NVC parafoveal la OS.

Modalităţile evolutive din cadrul DMLV explică 
polimorfi smul marcat al leziunilor întâlnite în aceas-
tă afecţiune, diversele aspecte fi ind, de fapt, stadii 
evolutive.

DMLV este o afecţiune ce se instalează pro gre siv, 
trecând prin mai multe stadii. Modul evolutiv de-
pinde de prezenţa anumitor factori de risc, pre cum: 

• drusen moi, cu tendinţă la confl uare;
• modifi cări pigmentare (hipo-, hiperpig men-

tări, atrofi e non-geografi că);
•  stadiu avansat la ochiul congener. 

FIGURA 9. Evoluţia după 5 ani a aceluiaşi pacient este nefavorabilă, cu hemoragie 
subretiniană masivă
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FIGURA 10. Pacientă cu o DEP subfoveală la OD, stabilizată după tratamentul cu 
Avastin, prezintă în decurs de 9 luni o deteriorare rapidă la OS prin apariţia unei 
leziuni exudativo-hemoragice subfoveale

De obicei, DMLV este o afecţiune bilaterală şi 
simetrică, evoluţia celor doi ochi fi ind asemănătoare 
(uneori decalată în timp). Odată cu introducerea 
tratamentelor antiangiogenice s-au observat modi-
fi cări în evoluţia DMLV prin limitarea proceselor 
exudative şi regresia membranelor neovasculare 
coroidiene.

Cunoaşterea şi cercetarea modalităţilor evolutive 
din DMLV sunt utile pentru evaluarea prognosticului 
diferitelor cazuri şi informarea pacientului privind 
modul şi gradul în care se va deteriora funcţia sa 
vizuală; de asemenea, prezintă importanţă deose-
bită pentru găsirea de noi opţiuni profi lactice şi te-
rapeutice pentru această afecţiune. 
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FIGURA 11. Aceeaşi pacientă, după tratamentul cu Avastin la OS, prezintă după 
câteva luni o evoluţie favorabilă. Aspectul leziunilor la OS devine foarte asemănător 
cu cel de la OD.

FIGURA 12. Modalităţi evolutive în DMLV
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