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Bilateral Acanthamoeba keratitis - Case report
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Ceratite bilateral por Acanthamoeba – Relato de caso

A ceratite por Acanthamoeba é uma infecção ocular grave que, apesar dos
recentes progressos no diagnóstico e tratamento, ainda provoca prolon-
gada morbidade e perda da acuidade visual. Relatamos um caso de ceratite
bilateral por Acanthamoeba em usuário de lentes de contato, que é o
primeiro caso descrito na literatura brasileira.
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INTRODUÇÃO

A Acanthamoeba é um protozoário de vida livre que tem comportamen-
to ambíguo na natureza(1). Apresenta-se sob duas formas: trofozoítica e
cística. No seu estado cístico é protegida das condições desfavoráveis do
meio ambiente, sendo resistente à congelação(2), dessecação(3) e numerosos
agentes antimicrobianos(4).

A ceratite por Acanthamoeba é pouco freqüente devendo estar sempre
presente no diagnóstico diferencial das ceratites. Apesar das contínuas
melhorias em seu diagnóstico e tratamento, ainda resulta em casos de
prolongada morbidade e significante perda visual(5).

Historicamente, a ceratite por Acanthamoeba tem sido associada com
traumas corneanos e a exposição à água contaminada(6-7). Com o uso cres-
cente de lentes de contato, a incidência atual de ceratites por Acanthamoe-
ba aumentou e apesar dessa ser dificilmente precisada, tem sido estimada
em 1,36 por milhão nos Estados Unidos(8) e, mais recentemente, 3,06 por
milhão na Holanda(9).

A Acanthamoeba por ser um excelente agente oportunista devido à sua
habilidade em encistar-se, torna-se mais resistente à terapêutica(10). Caso a
doença não tenha um tratamento adequado logo no seu estágio inicial, o
agente pode invadir profundamente a córnea. Outros segmentos oculares
também podem ser invadidos como a câmara anterior(11).

Os sintomas e sinais podem variar. Os sintomas consistem em visão
borrada, intensa dor, fotofobia, blefaroespasmos e sensação de corpo es-
tranho. O quadro típico é unilateral, infiltrado estromal disciforme central ou
paracentral e defeito epitelial. Outros sinais incluem diminuição da sensibi-
lidade corneana, iríte, uveíte, esclerite, hifema, hipópio e aumento da pres-
são intra-ocular(12).

A presença de bactérias pode estar associada a ceratite por Acantha-
moeba, conseqüentemente levando a um tratamento misto para estes agen-
tes. A suspeita clínica através dos achados biomicroscópicos é de grande
contribuição nestes casos(13).

Várias dificuldades são encontradas para introdução da terapêutica
incluindo a dificuldade no diagnóstico(14), tratamento antimicrobiano inade-
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quado, uso excessivo de esteróides tópicos(15) e agentes re-
sistentes à terapêutica(6,16-17).

Vários agentes antimicrobianos podem ser usados contra
a Acanthamoeba(12,18-21). Entretanto, devido à formação de
cistos pode se tornar resistente ao tratamento, onde a combi-
nação destes agentes é geralmente recomendada. O uso de
anti-sépticos catiônicos como digluconato de chlorhexidine e
biguanida polihexametileno (PHMB), sendo inibidores das
funções de membrana(12,22). São efetivos contra trofozoítos e
parcialmente contra cistos(23). Estes em conjunto com os aro-
máticos como a hexamidine, pentamidine ou o isotionato de
propamidine (Brolene®) agem inibindo a síntese de DNA, sen-
do relatados como a base de tratamento para a ceratite por
Acanthamoeba. Aminoglicosídeos como a neomicina e para-
momicina inibem a síntese protéica. Os imidazoles como o
clotrimazol, fluconazol, cetoconazol, itraconazol e o miconazol
estes têm função de desestabilizar a parede celular, são utiliza-
dos em conjunto com os aminoglicosídeos. A terapêutica é
mantida entre 6 a 12 meses ou mais(12,22). O uso de antiparasitá-
rios também é relatado, como o metronidazol(24).

O uso de corticóide tópico associado com a terapia antimi-
crobiana é controverso(6,25-27). Autores referem à redução de
formação de cistos in vitro, onde estes resultados não são
reproduzidos in vivo(20,26,28). O uso destes se faz somente após
a melhora clínica do quadro com o uso de anti-amebianos(13,29).

O transplante de córnea é geralmente bem sucedido nos
olhos sem inflamação, mas vários casos de fracassos têm sido
relatados quando realizados com atividade inflamatória(29).

A higiene adequada das lentes de contato, utilizando ape-
nas produtos específicos diminui o risco de infecção, porém,
um estudo realizado onde foram testados dois tipos de desin-
fecção (química e térmica) de lentes de contato contaminadas
por Acanthamoeba demonstrou que a térmica é a única total-
mente efetiva contra todas as espécies(30).

Relatamos um caso de ceratite por Acanthamoeba bilateral
em um paciente usuário de lentes de contato, sendo o primeiro
caso descrito no Brasil.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino com 34 anos, usuária de lente de
contato gelatinosa há três anos em ambos os olhos. Referia
intensa dor ocular no olho esquerdo há duas semanas acom-
panhada por fotofobia, hiperemia conjuntival, sensação de
corpo estranho e turvação visual. A acuidade visual com
correção era de 20/20 no olho direito e 20/200 no esquerdo.
Observou-se ao exame biomicroscópico do olho esquerdo,
córnea com infiltrado estromal, aspecto granular, cor branco-
acinzentada, edema epitelial de moderada intensidade e ero-
sões ponteadas, localizadas na região paracentral enquanto
que o outro olho se apresentava normal. Devido a suspeita
diagnóstica de ceratite por Acanthamoeba, foi realizado a
colheita do material da lesão corneana. A análise laboratorial
não identificou o agente etiológico em coloração de lâminas

por Gram e Giemsa, porém após 20 dias mostrou crescimento
da Acanthamoeba em meio de Agar não nutriente com E. coli.
Com a suspeita biomicroscópica para ceratite por Acantha-
moeba mesmo com o resultado das lâminas negativo, foi opta-
do pelo tratamento do agente com: polihexametilbiguanida
0,02% tópica de 1/1 h, isethionato de propamidine (Brolene®)
tópico de 1/1 h, neomicina tópica de 2/2 h e cetoconazole
200 mg de 12/12 h. No 30º dia de evolução queixou-se no olho
direito, de embaçamento visual e olho levemente vermelho, a
melhor acuidade visual era 20/100, notando-se ao exame biomi-
croscópico, em sua região central, a presença de infiltrados
epiteliais e estromal superficial, córnea corando em ponteados,
à fluoresceína (Figura 1). Realizado colheita laboratorial com
resultados semelhante ao olho esquerdo. Foi também iniciado o
tratamento tópico idêntico ao utilizado no outro olho.

A paciente relatava que havia usado lentes de contato e
soro fisiológico para sua higiene no olho direito, após o início
do tratamento em olho esquerdo, mesmo sendo orientada para
suspender o uso das lentes de contato.

A evolução foi satisfatória em olho esquerdo, mostrando
boa resposta ao tratamento. A neomicina foi utilizada por 3
semanas de 2/2 h. O Brolene® foi reduzido com a melhora do
quadro sendo mantido por período de 2 meses (1/1h por 20 dias,
2/2 h por 20 dias, 3/3 h por 10 dias e 6/6 h por 10 dias).
A biguanida também foi reduzida progressivamente (1/1 h no
1º mês, 2/2 h no 2º mês, 3/3 h no 3º mês, 4/4 h 4º ao 5º mês, 6/6 h
do 6º ao 12º mês). O cetoconazol foi mantido por 15 dias. Foi
introduzido dexametasona 0,005% 12/12 h entre 3º ao 6º mês.
Atualmente, a acuidade visual com correção neste olho é 20/20,
apresentando opacidade no estroma corneano paracentral e
periférica, com aspecto cicatricial numular (Figura 2).

A conduta terapêutica no olho direito foi a mesma. Porém,
a evolução do olho direito mostrou-se mais resistente ao con-
trole, com melhora clínica da lesão após o 1º mês de tratamen-
to, persistindo edema estromal, acompanhado de infiltrado
granular, sendo mantido com biguanida de 1/1 h nos 2 meses
iniciais e introduzido dexametasona 0,005% tópica de 12/12h
após o segundo mês de tratamento. A resposta da infecção

Figura 1 - OD: Ceratite ativa apresentando infiltrados inflamatórios
epiteliais e estromais superficiais
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aguda inicial ao tratamento foi pior, comparativamente ao
outro olho. Aos 6 meses de evolução do olho direito, em
tratamento com biguanida (6/6 h), referiu início abrupto de
dor, piora da visão, fotofobia e olho vermelho. O exame biomi-
croscópico mostrava a presença de edema epitelial 2+/4+,
infiltrado estromal 2+/4+, acompanhado de reação celular de
câmara anterior, precipitados ceráticos, aspecto granulomato-
so e hipópio pequeno (Figura 3). Nesse momento, a acuidade
visual era de conta dedos a 3 metros, sendo novamente colhi-
do material da lesão corneana para exame laboratorial, acusan-
do a presença de Acanthamoeba, não mostrando crescimento
de bactérias. Assim, foi reintroduzido esquema de tratamento,
semelhante ao inicial, tópico com biguanida, brolene®, neomi-
cina e oral com cetoconazol. Foi retirada a dexametasona
0,005%. O controle da infecção deu-se em 2 meses, onde foi
iniciada a retirada progressiva da terapêutica e introdução de
dexametasona 0,005% 12/12 h entre o 2º e 6º mês. Ocorreram
manifestações recorrentes de aspecto imune, tais como, dis-
creto edema epitelial e estromal, com infiltrados numulares e

granulares, anel imune estromal, que melhorava ao uso de
corticoterapia tópica (Figura 4). Atualmente, com 1 ano e meio
de evolução, ainda em uso de biguanida tópica de 6/6 h,
apresenta acuidade visual corrigida de 20/200, opacidade
estromal acompanhada de discreto afinamento corneano, neo-
vasos superficiais e esboço de anel estromal imune, sendo
estas lesões corticodependentes.

DISCUSSÃO

A ceratite por Acanthamoeba vem aumentando nos últi-
mos anos, fato este relacionado a maior freqüência do uso de
lentes de contato. O uso de lentes de contato na população
geral é muito alto e cresce continuamente (mais de 20 milhões
de usuários apenas nos Estados Unidos), bem como o seu uso
incorreto(8). A Acanthamoeba pode ser encontrada na água
doce, água salgada, solo e ar(31), em quase todas as regiões do
globo(32), indicando uma maior incidência de ceratite por este
parasita. Uma explicação para tal fato, seria a transformação da
Acanthamoeba de uma forma saprófita inócua, em um patóge-
no virulento, com a contribuição de alguns fatores, como o
uso indevido de esteróides ou infecções oftalmológicas con-
comitantes(33).

Existe um consenso que o trauma e hipóxia no epitélio cor-
neano induzidos pelas lentes de contato poderiam facilitar a
invasão da Acanthamoeba no estroma corneano, enquanto que
a anti-sepsia inadequada das lentes de contato possibilitaria
contaminações bacterianas e fúngicas, produzindo um meio de
cultura favorável ao crescimento da Acanthamoeba(34-35).

A ceratite por Acanthamoeba é caracterizada por suas
diferentes formas de apresentação biomicroscópicas. Apre-
senta uma evolução lenta com fases de melhora e piora, onde
os pacientes se queixam de fotofobia, lacrimejamento, sensa-
ção de corpo estranho e dor de intensidade desproporcional à
inflamação(25). Seus primeiros sinais são inespecíficos e po-
dem se apresentar como erosões corneanas, irregularidades
opacidades epiteliais. Na maioria dos casos sua aparência

Figura 2 - OE: Leucoma corneano periférico

Figura 4 - OD: Opacidade e anel estromal imuneFigura 3 - OD: Ceratite recorrente aguda ativa com presença de hipópio
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inicial é de ceratite dendrítica, sendo por isto confundida
freqüentemente com a infecção provocada pelo herpes sim-
ples(36-37). Os infiltrados perineurais são virtualmente patog-
nomônicos nesta doença(38). Um infiltrado em anel pode ser
encontrado nos estágios avançados da doença(39). A limbite é
um achado comum tanto na fase precoce quanto na fase tardia
da infecção. A presença de hipópio e uveíte não são freqüen-
tes, sendo mais observados nos casos graves ou avançados
da doença. A infecção pode comprometer a esclera(40), sendo
relatados glaucoma e catarata em casos prolongados(41).

A bilateralidade ocular poderia ser explicada pela peculiari-
dade da história da doença, com contaminação de ambos os
olhos, pela imprudência da paciente no uso das lentes de
contato e pela utilização da mesma solução salina.

A infecção no primeiro olho (olho esquerdo) foi mais facil-
mente debelada que no outro olho. A apresentação da ceratite
no olho direito foi mais agressiva, com recidiva, mesmo introdu-
zindo a medicação precocemente nos 2 episódios da infecção.

Às vezes, meios de cultura mais específicos se fazem ne-
cessários, tal como, agar com E.coli/Enterobacter aerogenes,
e tem mostrado reconhecido sucesso para a identificação da
Acanthamoeba(12). Os trofozoítas e os cistos podem também
ser identificados nos raspados corneanos corados com Gram
ou Giemsa. Muitas vezes podemos obter resultados laborato-
riais negativos sucessivos, nestes casos, a biópsia de córnea
pode desempenhar um papel diagnóstico importante, princi-
palmente quando o epitélio está intacto e a lesão estromal em
atividade(42). Os resultados laboratoriais neste caso, foram
todos positivos para Acanthamoeba, em cultura, não acusan-
do o parasita nas colorações em lâminas.

O aspecto biomicroscópico e a história clínica do paciente
mostraram forma sugestiva de infecção corneana por Acan-
thamoeba. O laboratório veio ratificar a suspeita da doença,
se apresentando positiva a identificação da Acanthamoeba
tanto na forma primária quanto recorrente.

O tratamento constituiu-se da combinação de propamidi-
na, biguanida, neomicina, cetoconazol que se têm mostrado
efetivos na terapêutica clínica. O regime de tratamento anti-
amebiano foi mantido com longa duração tentando evitar
recorrências, num esforço de eliminar os trofozoítas e as for-
mas císticas (mais resistentes)(23). O atraso na introdução de
um tratamento tópico agressivo pode gerar um aumento no
número destes organismos. A córnea que se encontra infecta-
da por um período de 2 a 3 meses pode conter(39) tantos
organismos, que praticamente impossibilita o seu tratamento
clínico(34). A nossa suspeita clínica etiológica inicial, de cera-
tite por Acanthamoeba, provavelmente ajudou decisivamente
no resultado, principalmente em olho esquerdo, pois o trata-
mento específico foi prontamente introduzido.

O esteróide tópico foi usado com a indicação específica de
tratar a dor ocular, os infiltrados corneanos e a uveíte. Os
esteróides tópicos podem também reduzir a infiltração de leu-
cócitos e a perda de estroma corneano(12). Apesar de existirem
muitos relatos de melhora clínica e redução da dor com a
adição do esteróide tópico, em alguns casos ocorre uma dete-

rioração do quadro clínico, assim, sua utilização deve ser
cuidadosa e criteriosa no tratamento da ceratite por Acantha-
moeba(12).

Não existe um consenso sobre uma terapia única para
erradicação da infecção por Acanthamoeba, em parte pela
extrema variabilidade de suas manifestações clínicas, e possi-
velmente pelas diferentes respostas das diversas espécies de
Acanthamoeba às terapias médicas existentes(12).

O sucesso do tratamento pode estar relacionado à introdu-
ção da medicação específica o mais precoce, se possível,
antes que o organismo atinja o estágio de encistamento. O
cisto, com sua parede dupla, torna-se extremamente resistente
à penetração das drogas(12).

Concluindo, é de suma importância o papel do oftalmolo-
gista na orientação quanto ao uso das lentes de contato pelo
usuário, na limpeza, manuseio e armazenamento, evitando uso
de soluções salinas e não estéreis. E, juntamente com o diag-
nóstico precoce e a terapia adequada, acabam sendo as princi-
pais armas para o tratamento da ceratite por Acanthamoeba.

ABSTRACT

Acanthamoeba keratitis is a severe ocular infection which
even with recent progress in diagnosis and treatment still
causes long morbidity and loss of visual acuity. We describe
a case of bilateral Acanthamoeba keratitis in a user of contact
lenses, which is the first case discussed in Brazilian literature.

Keywords: Keratitis/diagnosis; Acanthamoeba keratitis/diag-
nosis; Protozoan infections; Contact lenses/adverse effects;
Corneal diseases; Case report
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