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“Conjuntivites”

Desde as mais simples até as
mais complexas, as conjuntivites
sdo um achado freqiiente nos
consultdrios, ambulatorios e
pronto-socorros. O
desenvolvimento de resisténcia
bacteriana e o aparecimento de
novas afecgées, como a Febre
Purpirica Brasileira, mostram a
importdncia e a necessidade
desta revisdo. Ainda, a
manifestagdo da conjuntivite
como primeiro sinal de uma
daenga sistémica coloca o
oftalmologista no importante
papel de reconhecimento e
tratamento precoce de tais
doengas. Sdo aqui discutidos os
mais comuns e os novos agentes
etiold gicos conhecidos das
conjuntivites, assim como as suas
diferentes formas de
apresentagdo clinica. Também
apresenta-se uma revis@o no
diagndstico e tratamento.
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INTRODUGCAO

Conjuntivite é um processo de in-
flamagao da conjuntiva, caracteriza-
do por dilatagio vascular, infiltragao
celular e exsudagao. Sinais como hi-
peremia, edema e papilas s3o inespe-
cificos, enquanto foliculos, papilas gi-
gantes e membranas sdo mais especi-
ficos, podendo ajudar no diagndstico
diferencial. A conjuntivite pode ser a
manifestagdo de um processo infec-
cioso local ou o sinal de uma doenga
sistémica. Além disso, a conjuntiva
pode ser alvo de infecgdes oportunis-
tas, principalmente nos casos de pa-
cientes imunodeprimidos.

CONJUNTIVITES BACTERIANAS

A conjuntiva é normalmente colo-
nizada por uma flora bacteriana, em
equilibrio dinAmico com asdefesasdo
organismo humano. Quando este
equilibrio é perturbado por aumento
na proliferagao da flora normal, pre-
senga de organismo mais virulento ou
alteragdo nos mecanismos de defesa
do hospedeiro, a conjuntivite ocorre.
Muitos fatores, tais como diferengas
regionais, populacionais e sanitarias
podem influenciar na incidéncia dos
agentes etiologicos das conjuntivites
bacterianas.

1. Conjuntivites bacterianas agu-
das (< 4 semanas): sao mais freqiien-
temente causadas pelo Staphylococ-
cus aureus, Streptococcus pneumo-
niae e Haemophylus sp"?. Conjunti-
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vites bacterianas agudas sio, geral-
mente, bilaterais (com o segundo olho
acometido mais tardiamente - 2 ou 3
dias) e manifestam-se como sensagao
vaga de corpo estranho, secre¢ao mu-
copurulenta, hiperemia conjuntival
difusa e, em alguns casos (H. influen-
zae S. pneumoniae), hemorragia sub-
conjuntival. Linfoadénopatia pré-au-
ricular, em geral, ndo é observada em
infec¢Oes bacterianas da conjuntiva
em virtude do carater ndo invasivo dos
microrganismos (excegao para as in-
fecgoes causadas por Neisseria sp).
Cultura e esfregago conjuntival sdo
necessarios somente nas conjuntivites
agudas severas e do recém-nascido.
Em relagdo a terapéutica, o uso topico
deantimicrobianos de amploespectro
oucombinagdodedrogas(neomicina,
bacitracina e polimixina e, mais re-
centemente langada, acombinagaodo
sulfato de trimetoprim [com ag&o so-
bre bactérias gram-positivas aerdbi-
cas], com o sulfato de polimixina B
[agdo sobre varias bactérias gram-ne-
gativas]) sao apropriados para otrata-
mento das conjuntivites agudas que
naoapresentam cura espontanea®. Os
aminoglicosideos (gentamicina e a
tobramicina) e novos antibacterianos
como as quinolonas (ciprofloxacina),
devem ser reservados para casos mais
severos de ceratites e de resisténcia
bacteriana®. E importante lembrar
que o cloranfenicol, mesmo quando
usado topicamente, pode causar ane-
mia aplastica®.

1.1. Staphylococcus aureus: conti-
nua sendo um dos agentes etiolégicos
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mais comuns das conjuntivites bacte-
rianas, afetando todos os grupos po-
pulacionais. Este coco aerdbico gram-
positivo também produz toxinas e en-
zimas, que podem causar complica-
¢Oes corneanas, comoinfiltrados peri-
féricos estéreis, flicténulas, nédulos
limbares, ulceras infecciosas e endof-
talmites(®. A conjuntiviteaguda porS.
aureus pode apresentar cura esponta-
nea ou evoluir para um estado crénico
de infecgio, quase sempre associado a
blefarite ou dacriocistite.

1.2. Streptococcus pneumoniae: é
um diplococo aerébico gram-positivo
que ocorre mais freqlientemente em
criangas, e que pode ser isolado do
trato respiratorio superior de criangas
saudaveis. A infecg¢do conjuntival é,
geralmente, autolimitada®.

1.3. Haemophylus influenzae: tam-
bém é um agente etioldgico comum
em conjuntivite de criangas. Este mi-
crorganismo pleomorfico aerdbico
gram-negativo causa infec¢do con-
juntival autolimitada que, em alguns
casos evolui para celulite orbitaria e
bacteremia. De fundamental impor-
tancia é a possibilidade de criangas
com conjuntivite por H. influenzae
desenvolverem febre purpiirica brasi-
leira e dbito.

1.3.1.Febre purpurica brasileira
(FPB): foi descrita pela primeira vez
na literatura mundial em 19857, apés
um surto epidémico na cidade de Pro-
missao, no Estado de Sao Paulo. Dez
criangas desenvolveram febre alta,
dor abdominal, vomitos, lesdes he-
morragicas de pele,colapso vasculare
morte, em média 30 horas apds a apte-
sentagao dos sinais agudos da doenga.
Investigagdes epidemioldgicas reve-
laram que estas criangas apresenta-
ram conjuntivite purulenta em um
periodo de até 30 dias anteriores aos
sintomas sistémicos. Haemophylus
influenzae foi isolado-das lesoes pete-
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quiais da pele, sangue e conjuntiva de
algumas destas criangas®.

A FPB se inicia, em 90% dos ca-
sos®!9 com conjuntivite purulenta
causada por H. influenzae, do biogru-
po aegyptius'), que seria uma cepa
bacteriana, com carater invasivo, es-
pecialmente relacionada a FPB. O in-
tervalo médio entre o ataque de con-
juntivite e a febre é de 7 a 16 dias
(variando de 1 a 60 dias)®*!9, Exames
laboratoriaissao geralmente inespeci-
ficos®, mas podem revelar tromboci-
topenia e contagem de globulos bran-
cose tempo de protrombina aumenta-
dos. O tnico teste especifico para a
FPB é a hemocultura®®. Se nao trata-
dos, alguns pacientes podem desen-
volver petéquia, purpura e morte por
toxemia e choque. E importante res-
saltar que, clinicamente, a FPB é simi-
lar a meningococcemia, fazendo-se
necessario o diagndstico diferencial
desta infecgao.

Caracterizagao da FPB®:

A. quadro febril em crianga e subse-

qiiente isolamento do H. aegyptius no

sangue, liquor ou qualquer outro local

estéril do organismo; ou

B. 1. desenvolvimento de doenga

aguda, em crianga de faixa etéria de 3

meses a 10 anos, identificada por:

a. febre > a 38.5°C;

b. dor abdominal efou vémito;

c. presenga de petéquia e/ou purpura;

d. auséncia de sinais meningeos.

B. 2. histéria de conjuntivite em até

30 dias antes do aparecimento da fe-

bre;

B. 3. pelo menos um dos seguintes

testes, negativo para pesquisa de Neis-

seria meningitidis:

a. hemocultura, previamente a qual-
quer antibidtico;

b. antigenos de N. meningitidis no
soro e urina.

B. 4. Outrosdadoslaboratoriais,quan-

do possiveis, como:

a. liquor contendo no maximo 100
leucécitos/mm?3;

b. cultura ou detecgio de antigenos

bacterianos negativos, com exce-

¢ao do H. aegyptius,

c. hemocultura negativa para qual-
quer outra bactéria, com excegido
do H. aegyptius;

d. estudos sorolégicos negativos para
outros possiveis patogenos, com
excegdo do H. aegyptius.

A FPB é uma doenga de notifica-
¢do compulsoria.

Em relagéo a terapéutica, o uso de
antibiotico topico para o tratamento
da conjuntivite parece nao prevenir a
FPB(U?, No entanto, o uso de antibio-
ticos sistémicos, principalmente antes
do aparecimento das lesdes hemorra-
gicas de pele, parece ser efetivo na
reducdo da mortalidade(?. Todas as
cepas de H. aegy ptius isoladas de pa-
cientes com a FPB sio sensiveis, in
vitro, tanto a ampicilina quanto ao
cloranfenicolV, assim como a amo-
xacilina, rifampicina, tetraciclina e
ceftriaxona. A maioria dos isolados é
resistente ao sulfametoxasol-trimeto-
prim3,

2. Conjuntivites bacterianas hipe-
ragudas: A Neisseria gonorrhoeae é
a causa mais freqiiente de conjuntivite
bacteriana hiperaguda. O quadro cli-
nico é em geral bilateral, com rapida
evolugéo para inflamagéo severa, in-
tensa exsudagao purulenta, quemose,
edema bipalpebral e linfoadenopatia
pré-auricular. A N. gonorrhoeae pode
atravessar o epitélio corneano integro
e progredir para tlcera de comea e
perfuragao. Todos os casos de con jun-
tivite hiperaguda devem ser submeti-
dos a raspado conjuntival e analise do
esfregago por Giemsa e Gram. A peni-
cilina G é o antibidtico de primeira
linha para o tratamento das conjunti-
vites gonocdcicas. A associagdo da
penicilina G coma probenecida, quan-
doindicada, deve ser utilizada somen-
te nos casos de conjuntivite gonococi-
ca do adulto. A Ceftriaxona (Roce-
fin®)e cefotaxima®® (Claforan®)sao
utilizados nos casos de resisténcia a
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penicilina. O tratamento tépico pode
ficar reduzido a freqiiente irrigagio
ocular com solugao salina, tomando-
se o cuidado de nio danificar o epité-
lio corneano ou irrigagao com penici-
lina G (100.000U/ml) quandoha com-
prometimento corneano. Nos casos de
resisténcia a penicilina, indica-se o
uso topico de bacitracina, eritromici-
na ou gentamicina. Muito menos fre-
qiiente é a incidéncia de conjuntivite
bacteriana hiperaguda por N. menin-
gitidis. Cuidado especial deve ser to-
mado em relagdo a disseminagao da
infecgdo com meningite. O tratamen-
to topico isolado da conjuntivite cau-
sada por N. meningitidis nao previne a
disseminagdo sistémica da infec-
caol®,

3. Conjuntivitesbacterianas croni-
cas: o agente etiologico infeccioso
mais comum continua sendo o S. au-
reus®, O tratamento é baseado na
cultura do microrganismo e exame de
antibiograma. E importante lembrar
que o piscar inadequado e a deficién-
ciade lagrima‘”, bem como a presen-
¢a de lagoftalmo noturno!'® podem
causar inflamag&o cronica néo infec-
ciosa da conjuntiva.

CONJUNTIVITES POR CLAMIDIA

Clamidias sdo microrganismos in-
tracelulares que podem produzir do-
enca inflamatoéria folicular aguda ou
cronica da conjuntiva, com diferente
apresentagdo e evolugdo clinica em
adultos e criangas. Odiagndsticopode
ser feito através da [1] identificagdo
doscorposdeinclusio citoplasmatica
em raspados conjuntivais corados
pelo Giemsa, [2] cultura da Chla-
mydia trachomatis, [3] sorologia
(ELISA e imunofluorescéncia indire-
ta), [4] teste de imunofluorescéncia
direta do raspado conjuntival e, mais
recentemente, através do uso da
Reagdo em Cadeia da Polimerase

198

ATUALIZACAO EM OFTALMOLOGIA
Conjuntivites

(PCR)"9. Anticorpos tém sido produ-
zidos em primatas, através da imuni-
zagao com proteinas extraidas das cla-
midias, o que possibilitara, talvez, o
desenvolvimento de uma vacina con-
tra esta infec¢ao®@?,

1. Conjuntivite de inclusio do re-
cém-nascido: apresenta-se como um
caso de conjuntivite purulenta aguda,
geralmente 5-12 dias ap6s o nasci-
mento. Lembrar que o recém-nascido
ndo apresenta reagio conjuntival foli-
cular. Oteste diagndstico mais utiliza-
do é o raspado conjuntival, corado
pelo Giemsa, para identificagao de
corpos de inclusio citoplasmatica. E
importante o diagnéstico diferencial
entre clamidia e Neisseria gonorrhoe-
ae,que pode ser feito através da reali-
zagdo do Gram no raspado conjunti-
val. O tratamento € a base de antibio-
tico sistémico (eritromicina) e topico
(eritromicina)®.

2.. Conjuntivite de inclusio do
adulto: comfreqiiéncia é uma doenga
sexualmente transmitida, que se apre-
senta como uma conjuntivite folicular
aguda, algumas vezes com reagao pa-
pilar e com secregio mucopurulenta.
A infecgdo freqlientemente cronifica.
A doenga ocular manifesta-se 1 a 2
semanas apos o contato com o agente
infeccioso. Ceratite epitelial, assim
como infiltrados comeanos, pode
também ser observada. O teste diag-
ndsticoindicado é aimunofluorescén-
cia direta do raspado conjuntival (Gi-
emsa tem uma alta incidéncia de fal-
so-negativo). Corpos de inclusdo cito-
plasmatica sio raramente encontra-
dos, exceto nos casos de infecgdo agu-
da. O tratamento é feito com o uso de
antibidticos sistémicos (tetraciclina,
doxaciclina ou eritromicina). O uso
topico de antibidticos (tetraciclina,
eritromicina) € indicado nos casos de
intensa secregiao(’). Ressalta-se que
o(a) parceiro(a) sexual também deve
ser tratado.

3. Tracoma: o quadro inicial é de
conjuntivite folicular cronica (mais
importante no tarso superior), que
evolui para cicatrizagdo conjuntival,
levando a formagao de entropio e
triquiase. Devido as alteragdes cica-
triciais, conjuntivais e palpebrais, es-
tes pacientes tendem a desenvolver
ceratites, ulceras de cérnea, neovas-
cularizagéo e leucomas. A Organiza-
¢ao Mundial de Saude classifica o
tracoma baseado na apresentagao cli-
nica da doenga®" como se descreve
abaixo:

- Inflamagdo tracomatosa folicular
(TF): presenga de cinco ou mais foli-
culos na conjuntiva tarsal superior.

- Inflamagdo tracomatosa intensa
(TI): inflamagao severa que nao per-
mite a visualizagdo de mais da metade
dos vasos profundos normais da con-
juntiva tarsal e presenga de foliculos.
- Cicatrizagdo tracomatosa (TS):
presenga de cicatrizagao da conjunti-
va tarsal superiot.

- Triquiase tracomatosa (TT): pelo
menos um cilio raspando o globo ocu-
lar.

- Opacidade corneana (CO): opaci-
dade corneana facilmente identifica-
da sobre a area pupilar.

O método diagnostico mais utiliza-
do é o teste de imunofluorescéncia
direta do raspado conjuntival. O trata-
mento das fases ativas do tracoma
consiste no uso de antibiético topico
(tetraciclina, eritromicina) em areas
epidémicas e sistémico (tetraciclina,
doxaciclina ou eritromicina) em casos
isolados.

CONJUNTIVITES VIRAIS

Os adenovirus sio agentes etiold-
gicos freqiientes de conjuntivite viral
folicular aguda. Existem 41 espécies
de adenovirus humanos até hoje des-
critos®>?), divididos em 6 diferentes
subgéneros (A-F), de acordo com a
homologia do DNA. Estes virus apre-
sentam similaridades morfoldgicas,
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mas diferem sorologicamente. De im-
portancia foi o recente desenvolvi-
mento de um modelo experimental,
em coelhos, de infecgdo conjuntival
por adenovirus®?, que abre um campo
de pesquisa em relagdo a patogénese e
tratamento desta infec¢ao. Duas for-
mas clinicas de doenga ocular causa-
das por adenovirus sdo mais comu-
mente encontradas: ceratoconjuntivi-
te epidémica e febre faringoconjunti-
val. Ambas sio altamente contagiosas
por um periodo de até 12 dias apds a
apresentagao do quadro agudo da in-
fecgao.

1. Ceratoconjuntivite epidémica: os
adenovirus espécies 8, 19 e 37 sio os
principais envolvidos nesta forma de
conjuntivite®. O paciente desenvol-
ve conjuntivite folicularunilateral que
pode ou nio envolver o olho contrala-
teral que, geralmente, apresenta um
quadro clinico mais moderado. Mui-
tas vezes, torna-se dificil identificar
os foliculos, principalmene na fase
aguda da doenga, devido ao intenso
processo inflamatdrio. Nos casos
mais severos, os pacientes podem de-
senvolver pseudo ou verdadeiras
membranas e simbléfaros®®. A con-
juntivite tem um curso de 7-14 dias,
quando infiltrados subepiteliais co-
megam a ser notados. A ceratite pode
levar a baixa da acuidade visual e os
infiltrados subepiteliais podem per-
sistir por varios meses. Geralmente os
pacientes nido apresentam sinais de
infec¢do sistémica, exceto pelo de-
senvolvimento da linfoadenopatia
pré-auricular. Experimentos in vitro
demonstram que o adenovirus é sus-
cetivel ao idoxuridine, mas estudos
clinicos mostram que nao existe qual-
quer antiviral comprovadamene efi-
caz no combate desta infecgdo e o
tratamento resume-se em compressas
geladas e adstringentes topicos. Este-
roides topicos devem ser utilizados
somente nos casos mais severos da
conjuntivite (formagio de membra-
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nas e simbléfaros) e ceratites.

2. Febre faringoconjuntival: adeno-
virus espécies 3 e 7 sao os principais
causadores de febre faringoconjunti-
val, que se manifesta com febre, farin-
gite, conjuntivite folicular bilateral e
inflamagdo do ganglio pré-auricular.
Como na ceratoconjuntivite epidémi-
ca, os pacientes também desenvolvem
ceratite epitelial difusa e infiltrados
subepiteliais que podem persistir por
varios meses. Nao existe nenhum tra-
tamento para este tipo de infecgao e
terapia de suporte, do tipo repouso,
aspirina, compressas geladas e ads-
tringentes topicos, pode ser emprega-
da.

3. Conjuntivite hemorragica agu-
da: é causada pelos picornavirus e
caracterizada por adenopatia pré-au-
ricular, conjuntivite folicular e hemor-
ragia subconjuntival. E uma infecgio
epidémica e periddica. O tratamento
consiste em terapia de suporte.

Conjuntivite folicular cronica pode
ainda ser causada pela presenga do
virus do molusco contagioso. Este vi-
rus DNA pertence a familia dos pox-
virus que tém uma afinidade primaria
pela pele®. As lesées (umbilicadas,
em formato arredondado) podem lo-
calizar-se ao redor do olho e bordo
palpebral, causando adeposigao cons-
tante do virus na lagrima. O tratamen-
to consiste na retirada completa da
lesdo (exérese, cauterizagao ou crio-
terapia).

E ainda importante lembrar que in-
fecgdo sistémica pelo virus Epstein-
Barr (mononucleosé infecciosa), as-
sim como a infecg¢ao por Herpes sim-
ples e Heres zoster, pode causar con-
juntivite folicular®,

CONJUNTIVITES ALERGICAS

As doengas alérgicas oculares sao
caracterizadas pelo quadro de infla-
magio recorrente com periodos de

melhora e piora. Prurido é o primeiro
sintoma mais importante desta condi-
¢do. Ainda, em alguns casos, os sinto-
mas e sinais apresentados pelo pa-
ciente nao se relacionam aos quadros
classicos de alergia ocular. Nestes ul-
timos, talvez seja necessaria a aplica-
¢ao do teste de provocagao conjunti-
val@839 em que determinados alérge-
nos sdo colocados em contato com a
conjuntiva para a eventual comprova-
¢do do processo alérgico. O teste de
provocagdo conjuntival é utilizado
também como um “modelo humano”
paraoestudoda patogenia e tratamen-
to das doengas alérgicas oculares.

1. Conjuntivite alérgica aguda (fe-
bre do feno): ocorre em resposta ao
contato com o alérgeno, resultando na
formag&o do complexo alérgeno-IgE-
mastdcito, que leva a degranulagdo
dos mastdcitos e, conseqiientemente,
liberagao de mediadores quimicos®.
Manifesta-se por quadro agudo de
prurido, ardor, edema palpebral, hipe-
remia conjuntival, quemose e secre-
¢30 mucoide, com concomitante rini-
te efou sinusite. A conjuntivite carac-
teriza-se por prurido, ardor, secregio
aquosa, edema conjuntival e reagdo
papilar, sem a presenga de papilas
gigantes. Otratamento consiste de uso
topicode inibidores da granulagdo dos
mastocitos (cromoglicato dissédico)
e anti-histaminicos sistémicos. Nio
ha casos relatados no Brasil.

2. Ceratoconjuntivite primaveril: é
uma inflamagio cronica bilateral da
conjuntiva. Ocorre em criangas e adu-
tos jovens (mais freqiiente no sexo
masculino) e é caracterizada pela pre-
senga de prurido constante e severo,
blefaroespasmo, fotofobia e secregdo
mucosa, que, geralmente, piora du-
rante os meses mais quentes e secos. A
patogenia desta conjuntivite perma-
nece desconhecida, mas parece ser
mediada por anticorpos IgE, IgG e
pela imunidade celular®). Papilas gi-
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gantes (“cobblestones™) sdo os acha-
dos mais freqiientes, principalmente
na conjuhtiva tarsal supcrior, e resulta
doaumento e coalescéncia das papilas
conjuntivais. Hipertrofia papilar pode
ainda estar presente no limbo, o qual
se torna de aspecto gelatinoso. Pontos
de Homer-Trantas (acimulo de eosi-
nofilos) podem também ser observa-
dos no limbo, sobre as papilas conjun-
tivais. A comnea pode apresentar cera-
tite puntata localizada ou difusa (cera-
tite de Tobgy) e tlcera em escudo
(“shield™), oval ou pentagonal, geral-
mente na parte superior da cérnea. O
tratamento da conjuntivite primaveril
inclui o uso tépico de inibidores da
degranulagdo dos mastdcitos, vaso-
constritores e corticosterdides. O uso
sistémico da aspirina tem mostrado
bons resultados em alguns casos seve-
ros de ceratoconjuntivite primave-
ril®233), A aspirina agiria inibindo a
ciclooxigenase com conseqiiente blo-
queio da produgao de prostaglandina
D,, liberada durante a degranulagao
dos mastdcitos®). O uso topico da
ciclosporina (2%) tem também mos-
trado bons resultados®*37, E interes-
sante lembrar que a ciclosporina inibe
vérias fungdes dos linfocitos T e tem a
habilidade tinica de inibir a produgido
da interleucina 2¢®. E, mais, a ciclos-
porina parece influenciar a produgio
de IgE pelas células B por agao indire-
ta nas células “T-helper”??49, Pacien-
tes com conjuntivite primaveril ativa
tém um aumento significante nos
mastdcitos-dependentes-do-linfocito
T®V e é cogitado que uma das agdes da
ciclosporina seria a nivel destes mas-
tocitos. Da mesma forma, a aplicagao
topicade inibidores da sintese de pros-
taglandinas (indometacina) foi utili-
zada em 25 pacientes portadores de
ceratoconjuntivite primaveril severa
mostrando bons resultados em mais
de 80% dos casos?. Novas drogas
inibidoras da lipoxigenase (REV
5901, MK-571, MK-886) continuam
sendoinvestigadas paraousonotrata-
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mento das alergias oculares®.

3. Ceratoconjuntivite atopica: é
uma conjuntivite cronica caracteriza-
da por prurido, edema e associagao
com dermatite atépica (principalmen-
te o eczema palpebral). Este processo
inflamatério é mediado por IgE®Y e
pacientes com conjuntivites atdpicas
apresentam maiores valores de IgE no
soro™®. Os achados oculares sdo simi-
lares aos da conjuntivite primaveril
com a excegao de que a ceratoconjun-
tivite atopica pode ocorrer em faixas
etarias mais avangadas, nao apresenta
variagdo no quadro clinico em relagio
as estagOes climaticas e as papilas
sao, geralmente, menores e distribui-
dasigualmente entre o tarso superiore
inferior. Os pacientes com ceratocon-
juntivite atopica podem desenvolver
cicatrizag@ao subconjuntival e simblé-
faro propiciando, nas fases mais cr6-
nicas da doenga, um falso diagndstico
de penfigdide ocular®*#9, Como na
sindrome da hipergamaglobulinemia
E (dermatite atdpica cronica, infecgao
piogénicarecorrente da peleeelevado
nivel de IgE“Y), pacientes com cera-
toconjuntivite atopica apresentam,
com freqiiéncia, infecgdo palpebral
estafilocécica®. Estudos imunopato-
l6gicos revelam que o processo infla-
matorio do epitélio conjuntival na ce-
ratoconjuntivite atopica é complexo,
envolvendo um aumento no nimero
de células T ativadas e macrofagos
(principalmente células T-CD3*,
CDS, células T-“helper”-CD4*, ma-
crofagos-Mac-1, CD14* e células de
Langerhans-CD1*), além do aumento
da expressio dos antigenos da classe
HLA II no epitélio conjuntival e do
aumento HLA-DR nos fibroblas-
tos“449)_ Também foi encontrado que
53% dos linfécitos T presentes no
infiltradoinflamatorio possuema pro-
teina do receptor para a interleucina-2
(CD25+)4“9_ Esta complexidade no
processo inflamatdrio envolvido na
ceratoconjuntivite atopica justificaria

os pequenos resultados obtidos com o
uso tépico de anti-histaminicos e ini-
bidores da degranulagiao dos mastdci-
tos“®, O tratamento da conjuntivite
atopica é semelhante ao da conjuntivi-
te primaveril. Anti-histaminicos sis-
témicos tém também sido utilizados.
Levocabastina é um novo anti-hista-
minico (H, antagonista) em avaliagao
para o tratamento das ceratoconjunti-
vites alérgicas®?. Plasmaferese ja foi
empregada em pacientes com quadro
severo de atopia e altos niveis de
IgE®“9 e, principalmente, em casos de
atopia na sindrome de hipergamaglo-
bulinemia E“®).

4. Conjuntivite papilar gigante: é
uma reagio inflamatéria da conjunti-
vatarsal superiora “corpos estranhos”
na superficie ocular. A conjuntivite
papilar gigante é relacionada a lentes
de contato (mais freqiiente)“?, prote-
se ocular®, sutura exposta®V, corpo
estranho corneano®?, tecido adesivo
tecidual-cianoacrilato® etc.). Clini-
camente, apesar do nome, papilas de
tamanho pequeno e médio (<1 mm)
sdo normalmente observadas®). Em
contraste com a ceratoconjuntivite
primaveril, os sintomas s3o mais mo-
derados e consistem de queixa de irri-
tagdo, secregdo e prurido. A etiologia
desta conjuntivite continua desconhe-
cida. Processo alérgico (reagio de hi-
persensibilidade do tipo I e IV®D),
assim como irritativo®?, foi implica-
do na patogenia da doenga. Recente-
mente foi proposto que conjuntivite
papilar gigante seria o resultado do
trauma mecanico com subseqiiente
apresentagao de um antigeno (depdsi-
tos na lente de contato)®®. O trata-
mento da conjuntivite papilar gigante
consiste, basicamente, na retirada do
fator irritante desencadeante. No caso
das lentes de contato, foi proposto que
melhor limpeza e cuidado, assim
como a troca da lente de contato (apds
um periodo de descanso de quatro
meses), pode proporcionar a melhora
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de sintomas em 80% das conjuntivites
papilares gigantes®®. A prescri¢do de
inibidores da degranulagao dos mas-
tocitos e anti-histaminicos topicos,
concomitante ao uso da lente de con-
tato, tem, igualmente, mostrado bons
resultados®®. Sdo preferidas solugdes
sem preservativos no uso das lentes
por estes pacientes.
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(hialurodinase, quimotripsina, anti-
bidticos, corticosterdides, cromogli-
catode sodio, nitrato de prataetc.), as-
sim como ressecg¢ao cirurgica e criote-
rapia, resultam em recidiva das lesces.
Mais recentemente, o uso de ciclospo-
rina topica apods a ressecgao cirirgica
tem levado a remisséo da doenga, com
resultados promissores®!6?.

CONJUNTIVITE LENHOSA

ACNE ROSACEA

Esta rara conjuntivite crbnica
membranosa bilateral de etiologia
desconhecida®” apresenta-se, geral-
mente, na infancia, mas pode ser en-
contrada em adultos e idosos®®. In-
fecgbes, toxinas, alergia e trauma®?,
assim como hereditariedade®?, tém
sido cogitados como fatores precipi-
tantes. Existem duas fases da doenga:
uma aguda, onde manifestag¢des sisté-
micas do tipo febre, otite média, sinu-
site, vulvovaginite, cervicites e infec-
¢Oes do trato respiratdrio superior e
urinario ocorrem em conjunto com a
doenga ocular; e uma fase cronica,
onde ha a recorréncia da inflamagao
conjuntival acompanhada ou nao da
recorréncia de inflamagdo envolven-
do membranas mucosas de outras par-
tes do corpo (boca, nasofaringe, tra-
quéia e vagina). A doenga ocular con-
siste no acometimento da conjuntiva
bulbar e/ou tarsal (superior mais fre-
qlientemente envolvida) por uma
massa membranosa esbranquigada.
Estudos histolégicos®”$) revelam que
esta massa é composta de [1] material
hialino, PAS-positivo, eosinofilico e
acelular, [2] areas de tecido de granu-
lagdo e [3] dreas de infiltragéo celular
(principalmente células plasmaticas e
eosindfilos).Estudos imunohistologi-
cos mostram a presenga de novos va-
sossangiiineos e linfdcitos T ativos(?.

Técnicas de imunofluorescéncia
demonstraram que IgG é um compo-
nente proeminente do material hialino
amorfo®). Todas as formas de trata-
mento topico até hoje empregadas
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E uma doenga dermatoldgica idio-
patica que pode causar blefaroconjun-
tivite e ceratite. E caracterizada por
eritema persistente, teleangectasias,
papulas e pustulas na face e no pesco-
¢o. A classica rinofima (hipertrofia
das glandulas sebaceas do nariz) é um
achadotipicoetraduzum estagio mais
avangado da doenga. O olho pode ser
acometido em até 58 % dos casos®. A
patogénese da doenga continua des-
conhecida. Alguns acreditam que as
lesdes de pele, incluindo as palpe-
brais, sdo devido a resposta imunolo-
gica mediada por células contra o
Demodex folliculorum ou a infecgédo
estafilococica cronica da pele®®. Por
outro lado, as lesdes conjuntivais pa-
recem estar relacionadas, predomi-
nantemente, a uma reagdo de hiper-
sensibilidade do tipo IV®. O trata-
mento ocular da acne rosécea consiste
de intensa higiene das margens palpe-
brais (com a utilizagdo de pomada
antibidtica topica, a noite) e adminis-
tragdo, por via oral, de tetraciclina
(estdmago vazio) ou doxaciclina®.

CONJUNTIVITE EM
DOENCA DE LYME

Borrelia burgdorferi, uma espiro-
queta, é o agente etiologico da doenga
de Lyme, uma infecgdo transmitida
pelo carrapato do género Ixodes. A
doenga tem sido descrita com maior
incidéncia nos Estados Unidos, mas
casos tém sido relatados na Europa,

Escandinavia, China, Japao e Austra-
1ia®", A doenga de Lyme é uma
desordem multissistémica, com aco-
metimento dermatolégico (eritema
migrans), neurolégico, cardiaco, reu-
matoldgico e ocular®, A doengapode
serdidividaem fase aguda (localizada
esistémica) e cronica. No Brasil ainda
nao ha descri¢ao de nenhum caso de
doenga de Lyme. A baixa prevaléncia
da doenga em nosso meio leva a um
valor preditivo baixo dos testes soro-
16gicos no Brasil. E interessante citar
que, na fase aguda da doenga, conjun-
tivite folicular bilateral é a manifesta-
¢do ocular mais comumente observa-
da®®™), O diagndstico da doenga de
Lyme é baseado na epidemiologia,
histdria e quadro clinico e nas reagdes
soroldgicas do tipo ELISA e de imu-
nofluorescéncia indireta. O tratamen-
to consiste em antibioticoterapia sis-
témica, na dependéncia do estagio e
severidade da doenga.

CONJUNTIVITE EM AIDS

A sindrome da imunodeficiéncia
adquirida (AIDS) tem sido relaciona-
da com uma série de infecgdes devido
a patogenos oportunistas ou que se
encontram em uma forma latente no
hospedeiro. Recentemente, protozoa-
rios pertencentes ao filo Microspora
tém sido responsaveis pelo desenca-
deamento de ceratoconjuntivite em
pacientes aidéticos’*". Clinicamen-
te, os pacientes apresentam moderada
inflamagdo e edema da conjuntiva tar-
sal inferior (sem reagdo folicular ou
papilar) e ceratopatia epitelial, nas
formas de ceratite “puntata” localiza-
da ou difusa e opacificagao epitelial,
que cora ou nao com fluoresceina.
Raspado e bidpsia conjuntival tém
demonstrado a presenga do parasi-
ta(. Estes microrganismos sao pro-
tozoarios intracelulares obrigatodrios,
de tamanho pequeno (1.5 a 2.5pum por
4um), ovdides, que ndo coram bem
com a maioria dos corantes utilizados
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em histologia e que desencadeiam
pouca reagao inflamatdria. A micros-
copia eletronica é requerida para clas-
sificagdo e, muitas vezes, para diag-
néstico desta infecgao™. Nio ha tra-
tamento efetivo comprovado para a
microsporidia.

Ademais, estudos tém demonstra-
do que pacientes portadores do virus
da imunodeficiéncia humana (HIV)
desenvolvem ceratoconjuntivite seca
numa porcentagem significantemente
maior que os controles’®. Também, a
incidénciade conjuntivite e rinite alér-
gica parece estar aumentada em paci-
ente portadores do HIV(),

CONJUNTIVITE EM
DOENCA DE KAWASAKI

A doenga de Kawasaki é uma vas-
culite sistémica aguda, de etiologia
desconhecida, aparecendo em recém-
nascidos e criangas®. E uma doenga
autolimitada, mas que, sem tratamen-
to adequado, pode resultar em aneu-
rismas e trombose das artérias corona-
rias e artrite®), Conjuntivite e uveite
anterior bilaterais, acompanhadas por
febre, sio comuns nas fases mais pre-
coces da doeng¢a®. A conjuntivite ca-
racteriza-se por injegao bilateral, mais
proeminente na conjuntiva bulbar,
sem edema ou exsudag@o. A alteragdo
conjuntival é autolimitada (1 a 2 se-
manas) e sem comprometimento cor-
neano concomitante®?, Outros acha-
dos clinicos incluem mudangas na
mucosa oral (Iabiossecos e linguaem
morango), alteragdes das extremida-
des (edema e descamag@o), exantema
elinfoadenopatia cervical. A auséncia
de um quadro clinico especifico ou
teste laboratorial dificultam o reco-
nhecimento e o tratamento precoce da
doenga. O exame pelo oftalmologista
pode ser de fundamental importancia
no diagnostico precoce desta sindro-
me.
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SINDROME DE REITER

E caracterizada pela triade classica
deartrite,uretrite e con juntivite, ocor-
rendo mais freqiientemente no sexo
masculino e apresentando predisposi-
¢do genéticaemrelagioao HLA-B27.
A patogenia desta sindrome continua
desconhecida, mas Chlamydia tra-
chomatis® e bactérias Gram-negati-
vas®) (Klebsiella sp, Salmonela sp,
Shigella sp, Yersinia enterocolitica e
Campylobacter jejuni) sdo cogitadas
como possiveis agentes etiologicos. O
diagnéstico é baseado no quadro cli-
nico da doenga, raios X das articula-
¢oes e presenga de HLA-B27 positi-
vo.

CONJUNTIVITE TOXICA
MEDICAMENTOSA

Basicamente decorre de reagdes
alérgicas, em especial contra drogas
do tipo atropina, antibidticos (polimi-
xina B, neomicina e gentamicina),
agentes antivirais e preservativos e,
também, de reagdes toxicas, observa-
das, principalmente, com o uso tépico
de epinefrina®), atropina, anestési-
cos, antivirais, midticos e apraclonidi-
na®, Clinicamente, observa-se hipe-
remia, secre¢do mucopurulenta e rea-
¢ao papilar, naquelas de carater alér-
gico e folicular nas de carater toxico.
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