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“Workshop” sobre disfunção das glândulas de Meibomius

Workshop on meibomian gland dysfunction

JOSÉ ÁLVARO PEREIRA GOMES1, EDUARDO M. ROCHA2, DENISE DE FREITAS3, DAVID A. SULLIVAN4

A disfunção das glândulas meibomianas (DGM) é uma das doenças mais comuns da prática oftalmológica e está
associada a várias alterações da superfície ocular e ao olho seco. Apesar da sua importância no dia-a-dia do
oftalmologista, DGM não havia recebido a atenção merecida na literatura médica nacional e internacional. Nesse
contexto, a “Tear Filme & Ocular Surface Society” (TFOS) recrutou mais de 50 especialistas no assunto e organizou um
“workshop” Internacional sobre DGM(1). Esse “workshop”, que teve mais de dois anos de duração, apresentou como
objetivo principal estabelecer um consenso em relação à definição, classificação, fisiopatologia, epidemiologia,
diagnóstico e terapia para esta doença, permitindo uma padronização de condutas necessária e bem-vinda para
todos os oftalmologistas. Pela sua importância e valor, o “workshop” foi publicado num suplemento na prestigiosa
revista Investigative Ophthalmology and Visual Science (IOVS) nesse ano de 2011(2) e teve o seu resumo traduzido
para o português e publicado em anexo a este editorial do ABO.

A DGM é uma anormalidade crônica e difusa das glândulas meibomianas, caracterizada por obstrução do ducto
terminal e/ou mudança quantitativa/qualitativa da secreção glandular, que consequentemente resulta em alteração
do filme lacrimal. Essa alteração traduz-se em inflamação clínica aparente da superfície ocular e sintomas como
irritação ocular e embaçamento visual, que podem limitar as atividades dos pacientes(3).

A classificação da DGM baseia-se na secreção das glândulas meibomianas e pode ser dividida em dois grupos:
baixa secreção e alta secreção. O estado de baixa secreção pode ser subclassificado em hiposecretor e em obstrutivo,
podendo ser este último cicatricial e não-cicatricial(4).

Primariamente, a DGM de baixa secreção é causada por obstrução do ducto terminal devido à hipercerati-
nização do epitélio ductal e à aumentada viscosidade meibomiana, processo influenciado por fatores como idade,
sexo, distúrbios hormonais, medicação tópica, dentre outros. A obstrução meibomiana pode originar dilatação
cística intraglandular, atrofia e diminuição da secreção lipídica. Como resultado, há aumento da evaporação da
lágrima, hiperosmolaridade, instabilidade lacrimal, crescimento bacteriano na margem palpebral e inflamação
da superfície ocular(5).

A prevalência da DGM parece ser maior na população asiática (mais de 60%), enquanto varia de 3,5 a 19,9% entre
os caucasianos. Inúmeros fatores podem ser associados à DGM, coexistindo ou participando da patogênese desta
doença, tais como blefarite anterior, uso de lente de contato(6,7), infestação por Demodex folliculorum(8-11), olho seco(12,13),
deficiência de andrógeno, menopausa, idade avançada, síndrome de Sjögren, dislipidemia, psoríase(14), atopia(15),
rosácea(16,17), hipertensão, hiperplasia prostática benigna(18) (HPB), uso de antiandrógeno, terapia hormonal pós-menopausa,
uso de anti-histamínicos, antidepressivos e retinóide. O uso de ômega-3 parece ser um fator de proteção(19).

Para o diagnóstico de DGM, há a recomendação de que sejam feitos os seguintes exames: 1) administração de um
questionário de sintomas; 2) medida da frequência e do intervalo do piscar; 3) medida da altura do menisco lacrimal
inferior; 4) medida da osmolaridade do filme lacrimal; 5) medida do tempo de ruptura do filme lacrimal (BUT) e do
Índice de Proteção Ocular; 6) classificação da coloração conjuntival e corneana com corante vital; 7) teste de Schirmer
ou teste vermelho de fenol. Caso haja anormalidade nos testes 1, 4, 5 e 6, há evidência parcial da presença de olho
seco genérico. Evidência de olho seco por deficiência aquosa pode ser obtida pela medida do fluxo de filme lacrimal
ou pela altura do menisco lacrimal ou pelo teste de Schirmer. Caso não se tenha caracterizado DGM, a sequência
diagnóstica pode ser continuada da seguinte forma: 8) a- quantificação das características morfológicas da pálpebra,
b- quantificação da expressão meibomiana e avaliação da qualidade da secreção e c- quantificação da saída de
secreção(20) (meibografia). Se os testes sugerirem olho seco genérico e os testes de fluxo e de volume lacrimal forem
normais, olho seco evaporativo torna-se evidente e a quantificação da DGM indicará a contribuição das glândulas
meibomianas na alteração do filme lacrimal e da superfície ocular(21).

O tratamento da DGM foi padronizado para cada estágio: 1- higiene palpebral, compressas mornas e expressão
das glândulas com massagem; 2- os anteriores, adicionados de uso de ômega-3(22), lubrificante artificial, azitromicina
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Laboratórios Théa (www.laboratoires-thea.com) patrocinaram a tradução deste anexo, ARVO (www.arvo.org) publicou o relatório e TFOS (www.TearFilm.org)
patrocinou o encontro sobre DGM.
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tópica(23,24), lubrificante tópico emoliente ou “spray” lipossomal e derivados de tetraciclina orais(25); 3 - os anteriores + pomada lubrificante ao
dormir; 4- os anteriores e terapia anti-inflamatória para olho seco. Para a doença plus, recomendam-se os seguintes tratamentos: 1) inflamação
exacerbada da superfície ocular - pulso de esteróide fraco; 2) ceratinização mucosa - lente de contato terapêutica; 3) ceratite flictenular -
esteróide; 4) triquíase - epilação, crioterapia; 5) calázio - esteróide intralesional ou exérese; 6) blefarite anterior - antibiótico tópico (com ou sem
esteróide); 7) blefarite anterior associada ao Demodex - “tea tree oil”(26).

Com este editorial, o ABO e a TFOS, decidiram introduzir esses importantes resultados e compartilhar com todos os oftalmologistas
estas informações.
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