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RESUMO

A disfunção da glândula meibomiana é uma anormalidade crônica caracterizada por obstrução do ducto 
terminal e/ou alterações qualitativas e quantitativas na secreção glandular, podendo resultar em alteração 
do filme lacrimal, sintomas de irritação ocular, inflamação clinicamente aparente e doença da superfície 
ocular, que podem acarretar grandes prejuízos visuais e de qualidade de vida. Fatores oftalmológicos, 
sistêmicos e relacionados com medicações podem coexistir ou contribuir para a patogênese dessa 
disfunção, contribuindo no prognóstico e estabilização da doença. Seu diagnóstico e tratamento são 
essencialmente clínicos. Neste artigo de revisão são descritos aspectos clínicos e diagnósticos de 
pacientes com disfunção da glândula meibomiana.

ABSTRACT

Meibomian gland dysfunction is a chronic, multifactorial abnormality characterized by obstruction of the 
terminal duct and/or qualitative and quantitative changes in glandular secretion that results in a change 
in the tear film, symptoms of eye irritation, clinically apparent inflammation and ocular surface disease 
and can cause vision impairment, reducing quality of life. Ophthalmological, systemic and medication-
related factors can coexist or contribute to the pathogenesis of this dysfunction, contributing to the 
prognosis and stabilization of the disease. Diagnosis and treatment are essentially clinical. The present 
review article describes clinical and diagnostic aspects of meibomian gland dysfunction.

INTRODUÇÃO

A disfunção da glândula meibomiana (DGM) é 
anormalidade crônica e difusa das glândulas meibo-
mianas, comumente caracterizada por obstrução do 
ducto terminal e/ou alterações qualitativas e quantita-
tivas na secreção glandular, podendo resultar em alte-
ração do filme lacrimal, sintomas de irritação ocular, 
inflamação clinicamente aparente e doença da super-
fície ocular1.

Descrita pelo médico alemão Heinrich Meibom 
em 1666, as glândulas de Meibomius são glândulas 
sebáceas modificadas localizadas nas placas tarsais 
das pálpebras superiores e inferiores. Essas glândulas 
sintetizam e produzem ativamente lipídios e proteínas 
que se espalham no filme lacrimal, promovendo sua 
estabilidade ao diminuir a tensão superficial e evitan-
do evaporação da fase aquosa. Cada glândula meibo-
miana consiste em vários ácinos secretores contendo 
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meibócitos, dúctulos laterais, ducto central e ducto 
excretor terminal que se abre na margem posterior da 
pálpebra. A liberação de sua secreção (meibum) para 
a pálpebra ocorre com a contração muscular durante 
o movimento da pálpebra. Essas glândulas são den-
samente inervadas e sua função é regulada por an-
drogênios, estrogênios, progesterona, ácido retinoico 
e fatores de crescimento e, provavelmente, por neuro-
transmissores1,2.

Neste artigo de revisão são apresentados aspectos 
clínicos e diagnósticos de pacientes com disfunção 
da glândula meibomiana. Além disso, discute-se a 
abordagem terapêutica multidisciplinar na ocorrên-
cia dessa disfunção em pacientes com enfermidades 
sistêmicas. 

Epidemiologia
A frequência de ocorrência da DGM varia de 3,5 a 

70%3-15, sendo elevada em populações asiáticas (46,2 
a 69,3%) e mais comum em homens4-6. Em contras-
te, em caucasianos varia de 3,5 a 19,9%, mais co-
mum em mulheres3. É consenso que essa frequência 
aumenta com a idade. No Brasil, a DGM apresenta 
frequência de ocorrência entre 37,0 e 50,0%, acome-
tendo mais indivíduos acima de 50 anos e do sexo 
feminino16-18.

Etiologia
A DGM pode ser dividida em duas categorias com 

base na secreção das glândulas meibomianas: estados 
de baixa secreção e de alta secreção. Os estados de bai-
xa secreção são classificados como hiposecretor obs-
trutivo, podendo ser cicatricial ou não-cicatricial17-19. 
A DGM hiposecretora refere-se à secreção reduzida 
causada por anomalias nas glândulas meibomianas 
sem obstrução significativa, em geral decorrente de 
obstrução do ducto terminal. Na forma cicatricial, os 
orifícios do ducto são arrastados posteriormente para 
a mucosa, o que se conhece por conjuntivalização da 
margem palpebral, importante para detectar o tipo ci-
catricial da meibomite crônica, enquanto esses mes-
mos orifícios permanecem em sua posição normal na 
DGM não-cicatricial.

Alterações histopatológicas incluem hipertrofia e 
queratinização do epitélio do orifício. A baixa secre-
ção é causada por obstrução glandular devido à obs-
trução do ducto terminal e estase de secreção, o que 
proporciona dilatação cística intraglandular, atrofia 
acinar e, consequente, diminuição da secreção lipí-
dica. Esse distúrbio é observado em indivíduos ido-

sos por toxicidade a medicações tópicas e sistêmicas, 
como por exemplo, uso de ácido retinoico sistêmico 
e uso crônico de lentes de contato1,2. A insuficiência 
androgênica ou a falta de receptores androgênicos 
também está associada à queratinização, obstrução e 
alteração das secreções das glândulas meibomianas. 
As causas da DGM obstrutiva cicatricial incluem tra-
coma, penfigoide cicatricial ocular, eritema multifor-
me e doença ocular atópica. A DGM obstrutiva não 
cicatricial pode ser observada na síndrome de Sjögren, 
dermatite seborreica, acne rosácea, atopia e psoríase. 
É bem conhecido que bactérias comensais, como es-
tafilococos coagulase-negativos, Staphylococcus au-
reus e Propionibacterium acnes contribuem para o 
agravamento clínico da doença, cujas enzimas levam 
à liberação de produtos de degradação lipídica, como 
ácidos graxos livres, que ativam a liberação da cascata 
inflamatória, estimulando assim, o agravamento da 
queratinização.

A DGM hipersecretória é caracterizada pela 
liberação de grande volume de lipídio meibomia-
no na margem palpebral em resposta à pressão no 
tarso. Esta pode ser primária ou idiopática ou se-
cundária a enfermidades dermatológicas, como por 
exemplo, dermatite seborreica, dermatite atópica e 
acne rosácea1,2,20-24. 

Como resultado, há aumento da evaporação da lá-
grima, hiperosmolaridade, instabilidade e deficiência 
de umectação com irritação mecânica que estimula o 
início de cascatas inflamatórias na superfície ocular 
e proliferação bacteriana na margem palpebral, o que 
intensifica inflamação da superfície ocular6,18,25-27.

Fatores de Risco
Existem diversos fatores oftalmológicos, sistêmi-

cos e relacionados com medicação que podem coexis-
tir ou contribuir para patogênese da DGM.

Fatores oftalmológicos incluem uso crônico de len-
tes de contato, infestação por Demodex folliculorum, 
síndrome da pálpebra frouxa, conjuntivite papilar gi-
gante, ictiose, degeneração corneana de Salzmann, 
tracoma e doença do olho seco por deficiência do fil-
me lacrimal2,3,15,28,29. 

Dentre os fatores sistêmicos que podem favorecer 
a DGM destacam-se deficiência androgênica, meno-
pausa, envelhecimento, síndrome de Sjögren, pênfigo 
cicatricial, síndrome de Stevens-Johnson, lúpus eri-
tematoso sistêmico, hipercolesterolemia, psoríase, 
atopia, rosácea, hipertensão arterial sistêmica (HAS), 
hiperplasia benigna da próstata (HPB), transplante 
alogênico ou autólogo de células-tronco, síndrome da 
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displasia ectodérmica, doença de Parkinson, síndro-
me do ovário policístico, necrólise epidérmica tóxica 
e síndrome de Turner1,3-13,22,24,25,30. 

Medicamentos associados com a patogênese da 
DGM compreendem antiandrogênios, medicamen-
tos para HPB, terapia hormonal (estrógenos e proges-
terona), anti-histamínicos, antidepressivos e retinoi-
des sistêmicos (isotretinoína)31. 

Fatores ambientais como geografia, temperatura, 
umidade e tarefa visual podem desempenhar um pa-
pel na DGM e/ou seu impacto de piora dos sintomas 
nos pacientes por agravamento da disfunção do filme 
lacrimal. O aumento da frequência de DGM em po-
pulações asiáticas pode estar relacionado a diferenças 
geoclimáticas (temperatura, umidade e qualidade 
do ar)3,27. Usuários de computador (diminuição da 
frequência de piscar) geralmente se queixam de fadiga 
ocular, queimação, irritação e vermelhidão.

Clínica e Diagnóstico
Clinicamente, a DGM pode ser categorizada em 

quatro subtipos: 1- DGM primária, que se subdivide 
em assintomático e sintomático e esta, por sua vez, 
subdivide-se em não cicatricial e cicatricial; 2- DGM 
associado a danos na superfície ocular; 3- Olho seco 
evaporativo relacionado a DGM e, 4- DGM associada 
a outros distúrbios oculares.

O International Workshop on Meibomian Gland 
Dysfunction Report sugere classificação de gravidade 
em 5 níveis descritos abaixo com base em avaliação 
de sintomas (frequência e gravidade, graduação do 
Ocular Surface Disease Index - OSDI) e função da 
glândula meibomiana (morfologia da pálpebra, atro-
fia da glândula, expressibilidade do meibum e quali-
dade da secreção)1,32,33. 

Nível 1 - Subclínico: ausência de sintomas de 
desconforto ocular, coceira ou fotofobia, associados 
a sinais clínicos de DGM com base na expressão da 
glândula (secreções minimamente alteradas) e sem 
coloração da superfície ocular;

Nível 2 - Sintomático mínimo: sintomas de des-
conforto ocular, coceira ou fotofobia, associados a 
sinais clínicos de DGM com base na expressão da 
glândula (secreções minimamente alteradas) e sem 
coloração da superfície ocular;

Nível 3 - Sintomático leve: sintomas de desconfor-
to ocular, coceira ou fotofobia, associados a sinais clí-
nicos de DGM mínimos a leves (secreções ligeiramen-
te alteradas) e sem coloração da superfície (Figura 1);

Nível 4 - Sintomático moderado: sintomas mode-
rados de desconforto ocular, coceira ou fotofobia com 
limitação de atividades, associados a sinais clínicos 

moderados de DGM (obstrução, vascularidade, secre-
ções moderadamente alteradas e coloração da córnea 
periférica e conjuntival leve a moderada, frequente-
mente inferior) (Figura 2);

Nível 5 - Sintomático grave: sintomas frequentes 
e intensos de desconforto ocular, coceira ou fotofobia 
com limitação de atividades, associados a sinais clíni-
cos graves de DGM (secreções gravemente alteradas 
e aumento da intensidade da sua coloração), inflama-
ção conjuntival e corneana, incluindo região central 
(Figura 3).

Figura 1. Disfunção das glândulas de Meibomius leve.

Figura 3. Disfunção das glândulas de Meibomius moderada.

Figura 3. Disfunção das glândulas de Meibomius grave
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A DGM manifesta-se muitas vezes de forma as-
sintomática e, outras vezes, repleta de sintomatologia 
como coceira, queimação nos olhos, sensação de areia 
nos olhos, pálpebras inchadas, secura ocular, irritação 
ocular, lacrimejamento, crosta nos cílios (principal-
mente de manhã), pálpebras coladas, vermelhidão 
ocular, fotofobia leve, turvação visual, queimação, hi-
peremia das margens palpebrais e formação de cros-
tas, entre outros17,34-36. Os sintomas podem variar em 
frequência e gravidade, podendo sofrer influência de 
fatores como clima, umidade ou nível de atividade 
(uso de computador). A compreensão e a quantifica-
ção desses aspectos subjetivos da DGM assim como 
o impacto percebido da doença na vida do indivíduo, 
são necessárias para que técnicas válidas possam ser 
utilizadas para avaliação da DGM3. 

O exame oftalmológico de lâmpada de fenda visa 
o reconhecimento das alterações morfológicas das 
margens palpebrais como alterações de vasculariza-
ção, telangiectasias, úlceras, queratinização, escamas 
e crostas, também chamadas de colaretes nos cílios. 
A margem palpebral pode estar espessada e apresen-
tar junção cutaneomucosa (linha de Marx) que nessa 
doença pode estar interiorizada. Os orifícios de drena-
gem das glândulas de Meibomius devem ser observa-
dos se estão bem delimitados e rodeados por epitélio 
regular. Orifícios recobertos de gordura, elevados e 
dilatados indicam inflamação crônica. Orifícios não 
visíveis decorrem de glândulas não funcionantes, 
com ausência de secreção, contendo ceratina e células 
epiteliais descamadas sobre o local de drenagem17,36. 
Pode-se também associar ao quadro clínico, hordéolos, 
calázios, ausência de cílios (madarose) ou mau posi-
cionamento dos cílios (triquíase e distiquíase)3.

No exame oftalmológico da córnea, conjuntiva e 
filme lacrimal, a conjuntiva tarsal pode manifestar 
hiperemia, inflamação, reação papilar e cicatrização. 
A conjuntiva bulbar pode apresentar hiperemia e flic-
tênulas. Pode-se evidenciar na córnea e conjuntiva 
quadros de ceratopatia ponteada superficial, flictenu-
lose e infiltrados marginais em áreas que correspon-
dem a pontos de toque entre córnea e pálpebra18.

Para pacientes com sintomas de superfície ocular 
ou sinais morfológicos de DGM na pálpebra deve ser 
avaliada a funcionalidade das glândulas meibomianas 
por meio de pressão digital no terço central (± nasal) 
das pálpebras inferior/superior, para determinar a 
extensão e a gravidade da DGM (facilidade de expul-
são e qualidade da secreção). 

A atrofia parcial ou total da glândula meibomiana 
pode ser quantificada por meio de meiboscopia, mei-
bografia e microscopia confocal. 

O paciente deve ser avaliado para verificar evidên-
cias de lesão da superfície ocular e olho seco por meio 
de testes específicos, incluindo medida da osmolari-
dade lacrimal, teste de secreção lacrimal (fluorofoto-
metria ou taxa de depuração de fluoresceína), medida 
do volume das lágrimas no olho (fluorofotometria e 
meniscometria), teste de estabilidade (TBUT ou in-
terferometria) e medição da evaporação da lágrima 
(evaporimetria). Testes de danos na superfície ocular, 
como coloração da córnea e conjuntiva, também es-
tão incluídos na série de testes. A avaliação de me-
diadores inflamatórios e a presença de marcadores 
de células inflamatórias e outras análises de espec-
trometria de massa proteômica e lipidômica, forne-
cem informações sobre o estado inflamatório geral da 
superfície ocular. Medidas específicas de produção de 
lágrimas para o diagnóstico de olho seco com defici-
ência aquosa, como o teste de Schirmer, também são 
recomendadas.

Tratamento
O International Workshop on Meibomian Gland 

Dysfunction Report padronizou o tratamento de acor-
do com o estágio da doença conforme achados clínicos:

Nível 1: orientação ao paciente sobre dieta, me-
dicações e ambientes de trabalho/casa que proporcio-
nam piora do ressecamento ocular, associado higiene 
palpebral e compressas mornas;

Nível 2: orientações do nível 1, associados a me-
lhoria da umidificação do ambiente, aumento da in-
gestão dietética de ácidos graxos ômega-3, higiene 
palpebral com compressas mornas (mínimo de 4 mi-
nutos, uma ou duas vezes ao dia), lubrificantes artifi-
ciais (uso frequente de preferência sem conservantes), 
lubrificante emoliente tópico ou spray lipossomal e 
azitromicina tópica ou tetraciclina via oral (VO).

Níveis 3 e 4: todos os itens do nível 2 associados 
a tetraciclina VO, pomada lubrificante emoliente ao 
dormir e terapia anti-inflamatória para olho seco25.

Todos os pacientes diagnosticados, independen-
te do estágio, beneficiam-se da higiene sistemática e 
contínua da margem palpebral. O aumento da tem-
peratura local por meio de compressas mornas e mas-
sagem facilita o fluxo da secreção, desobstrução dos 
ductos e a circulação vascular ao redor das glându-
las1,14,17,26,36. Fontes alternativas de calor para terapia 
de compressa quente incluem dispositivos de aqueci-
mento ocular, irradiação infravermelha ou ar úmido 
ou máscaras de aquecimento ocular1.
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Em casos de processos infecciosos bacterianos 
crônicos locais, pomadas antibióticas oftalmológicas 
tópicas podem ser prescritas de uma a quatro vezes 
por dia, dependendo da gravidade do processo por 
uma a quatro semanas.

Pode-se associar também, o uso tópico de poma-
da oftalmológica de corticosteroide na margem pal-
pebral, cujo objetivo é suprimir a inflamação aguda e 
processos alérgicos associados. Seu uso deve ser por 
curto período devido ao risco de aumento de pressão 
intraocular e indução de catarata. Colírios de ciclos-
porina e tacrolimus têm sido utilizados na prática 
clínica como alternativa anti-inflamatória aos corti-
costeroides.

Antibióticos orais de tetraciclina, doxaciclina ou 
de azitromicina modificam a microbiota local e me-
lhoram a secreção lipídica, reduzindo diretamente a 
produção de lipases bacterianas de Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus epidermidis e Propionibac-
terium acnes, diminuindo a concentração de ácidos 
graxos livres e seus efeitos deletérios na camada lipí-
dica do filme lacrimal1,14,17,26. 

Lubrificantes oculares representam apoio à dis-
função lacrimal, uma vez que a DGM frequentemen-
te associa-se à disfunção do filme lacrimal.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Na prática clínica nota-se prejuízo oftalmológico 
da DGM, assim como seu impacto na qualidade de 
vida do indivíduo e, pela sua alta prevalência, impac-
to socioeconômico.

Por se tratar de uma enfermidade crônica, o 
acompanhamento deverá ser periódico, com aborda-
gem multidisciplinar, considerando outras doenças 
associadas, medicações utilizadas pelo paciente e até 
mesmo fatores ambientais.

Portanto, o conhecimento sobre DGM gerado a 
partir de estudos científicos é necessário não somente 
aos oftalmologistas, mas também a toda classe médi-
ca, salientando a importância do indivíduo ser consi-
derado como um todo.
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