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INTRODUCAO

As doencas da cornea constituem um grupo
heterogéneo de condi¢des que acometem a par-
te anterior e transparente do olho, podendo
comprometer severamente a acuidade visual e,
em casos mais graves, levar a cegueira. Essas
afecgOes podem ter origem infecciosa, trauma-
tica, degenerativa, hereditaria ou estar associa-
das a doengas sistémicas. Estima-se que mais de
10 milhdes de pessoas em todo o mundo sejam
afetadas por essas doengas, que representam a
segunda principal causa de cegueira global,
atras apenas da catarata. Diante da diversidade
etiologica e da elevada carga social e econd-
mica, o diagndstico precoce, o manejo adequa-
do e o investimento em terapias inovadoras sao
fundamentais para mitigar seu impacto e me-
lhorar a qualidade de vida dos pacientes (WIL-
SON et al., 2021).

DOENCAS DEGENERATIVAS

Ceratocone

O ceratocone ¢ uma distrofia corneana nao
inflamatéria de cardter progressivo, caracteri-
zada por adelgacamento e protrusdo da cornea
central ou paracentral, resultando em deforma-
¢do conica e indugdo de astigmatismo irregular
e miopia. Com inicio habitual na adolescéncia
e progressao variavel, manifesta-se predomi-
nantemente de forma bilateral e assimétrica. A
etiologia ¢ multifatorial e ainda ndo completa-
mente elucidada, com associacdes a doencas
genéticas, inflamatorias e atopicas. Fatores am-
bientais, como fric¢dao ocular cronica e uso ina-
dequado de lentes de contato, também contri-
buem para o desenvolvimento e progressao do
quadro. O diagnostico precoce ¢ desafiador de-
vido a semelhan¢a com erros refrativos comuns
e requer avaliacdo clinica detalhada associada a
exames complementares, como retinoscopia,

ceratometria, paquimetria e topografia cornea-
na.

Os sintomas incluem baixa acuidade visual,
visdo distorcida, fotofobia e intolerancia a len-
tes de contato. Em estdgios avancados, pode ha-
ver hidropsia corneana aguda decorrente da
ruptura da membrana de Descemet, resultando
em edema e opacidade stibita. O manejo tera-
péutico depende da gravidade da ectasia e vai
desde corre¢do Optica com oculos ou lentes ri-
gidas gas-permedveis até intervengdes cirurgi-
cas como o crosslinking corneano, implante de
anéis intraestromais ou transplante de coérnea
em casos refratarios. O tratamento precoce e in-
dividualizado ¢ essencial para estabilizar a do-
enga e preservar a acuidade visual, contribuindo
diretamente para a qualidade de vida dos paci-
entes. Avangos recentes ampliaram as opgdes
terapéuticas disponiveis, ressaltando a impor-
tancia da continua investigagdo cientifica nessa
area (LOPES et al., 2015; ELIAS et al., 2005;
OLIVEIRA & MOTA, 2022; BIGUELINI et
al., 2024).

Degeneracao marginal pelucida

A degeneracao marginal pelucida (DMP) ¢
uma ectasia corneana idiopatica, rara € nao in-
flamatoria, caracterizada por afinamento perifé-
rico inferior da cérnea, entre as 4 e 8 horas, se-
parado do limbo por zona de espessura preser-
vada. A protrusdo ocorre acima da area adelga-
cada, resultando em astigmatismo irregular
contra-a-regra e baixa acuidade visual progres-
siva. A cornea permanece transparente, sem si-
nais de inflamacao, vascularizagcdo, depodsitos
ou cicatrizes. Topograficamente, evidencia-se o
padrdo tipico em "asa de borboleta" ou "garra
de caranguejo", e a microscopia eletronica mos-
tra fibras coldgenas com espagamento anormal,
semelhante ao ceratocone. A etiopatogenia per-
manece indefinida, mas fatores como obesida-
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de, apneia obstrutiva do sono e sindrome da pal-
pebra flacida sdo apontados como contribuintes
(HELENA et al., 1994; RODRIGUES et al.,
2023).

O diagnoéstico da DMP baseia-se em exames
de imagem, como topografia corneana, paqui-
metria de alta resolucao e tomografia de coerén-
cia optica do segmento anterior, permitindo de-
teccdo precoce das alteragdes morfologicas. O
tratamento € preferencialmente clinico, com 6-
culos nos estagios iniciais e lentes de contato ri-
gidas gas-permeaveis ou esclerais em casos mo-
derados a avangados. A intervengdo cirurgica,
indicada somente nos casos refratarios, inclui
técnicas como ceratoplastia lamelar em cres-
cente, "tuck-in" lamelar, ceratoplastia penetran-
te, ressec¢ao em cunha, implantacao de anel in-
traestromal e crosslinking. Tais procedimentos
apresentam maior complexidade técnica, risco
elevado de complicagdes e recuperagdo visual
prolongada, devendo ser indicados com cautela
(RODRIGUES et al., 2023).

Ceratoglobo

O ceratoglobo, por sua vez, ¢ uma ectasia
corneana rara e bilateral que se manifesta por
afinamento difuso e aumento da curvatura cor-
neana, conferindo-lhe forma esferoide. Pode
ocorrer de forma congénita (estatica e presente
desde o nascimento) ou adquirida, geralmente
como estagio final de patologias prévias, como
ceratocone ou traumas. Esta condicdo cursa
com risco elevado de hidropsia e perfuragao es-
pontanea. Histologicamente, a principal distin-
¢ao entre suas formas estd na auséncia da mem-
brana de Bowman na variante congénita. O tra-
tamento cirurgico ¢ desafiador devido ao afina-
mento generalizado e limita-se a técnicas como
epiceratofacia e ceratoplastia penetrante, sendo
a primeira, muitas vezes, utilizada como prepa-
racao para o transplante definitivo (HELENA et
al., 1994).

Diferenca entre o ceratocone, a degenera-
¢do marginal pelicida e o ceratoglobo
O ceratocone ¢ a ectasia corneana mais pre-

valente e representa o principal diagnostico di-
ferencial da DMP. Enquanto o ceratocone ge-
ralmente se inicia na puberdade e progride até a
terceira ou quarta décadas de vida, a DMP apre-
senta inicio mais tardio e evolucao mais lenta.
A principal distingdo entre ambas reside na lo-
calizacdo do afinamento corneano: no cerato-
cone, o adelgagamento ¢ central ou paracentral
e coincide com a area de protrusdo, ao passo
que, na DMP, o afinamento ¢ periférico, infe-
rior € ndo coincide com a ectasia. Essa diferen-
ciacdo pode ser observada a biomicroscopia an-
terior em casos moderados, mas, nos estagios
iniciais da DMP, exige exames complementares
como mapas de elevacdo e paquimetria. Além
disso, sinais clinicos como anel de Fleischer,
estrias de Vogt, sinal de Munson e fendmeno de
Rizzuti sdo caracteristicos do ceratocone e au-
sentes na DMP. Outro diagnodstico diferencial
relevante € o ceratoglobo, que se apresenta des-
de o nascimento, com afinamento difuso, pro-
trusdo globoide e astigmatismo com menor ir-
regularidade. Atualmente, ainda ndo se sabe se
DMP, ceratocone e ceratoglobo sdo entidades
distintas ou variagdes fenotipicas de uma mes-
ma desordem ectatica, hipotese reforcada por
relatos de casos com sobreposicao entre essas
condi¢oes (HELENA et al., 1994).

Degeneracio em faixa (calcificacio)

A degeneragdo em faixa, considerada a for-
ma mais comum de deposicao de calcio na pra-
tica clinica, caracteriza-se pelo acumulo de sais
de calcio na membrana de Bowman e geralmen-
te esta associada a doencgas oculares cronicas ou
distarbios no metabolismo do célcio e fosforo.

A degeneracao em faixa representa uma im-
portante manifestacao das calcificagdes cornea-
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nas, tradicionalmente classificadas em dois ti-
pos principais: ceratopatia em faixa calcificada
e degeneracdo célcarea da cornea. A ceratopatia
em faixa pode ainda ser subdividida em formas
calcificada e esferoidal, sendo a forma calcifi-
cada a mais frequentemente observada na pra-
tica clinica, caracterizada pelo depodsito de sais
de célcio na membrana de Bowman. Esta condi-
¢do geralmente ocorre de maneira secundaria a
doencas oculares cronicas ou a distirbios sisté-
micos relacionados ao metabolismo do célcio
ou fosforo (XIMENES et al., 2017).

Degeneracio lipidica

A degeneracdo lipidica da cérnea ¢é caracte-
rizada pelo acimulo anémalo de depositos lipi-
dicos no estroma corneano, podendo manifes-
tar-se como uma condicdo primaria, na ausén-
cia de vascularizagdo prévia, ou secundaria, as-
sociada a doengas locais ou sistémicas. A forma
secunddria ¢ a mais frequentemente observada
na pratica clinica, ocorrendo sobretudo em cor-
neas previamente traumatizadas e submetidas a
processos de neovascularizagdo. A presenca de
vasos corneanos ectopicos facilita a migragdo e
extravasamento de lipidios plasmaticos para o
estroma, desencadeando opacificagdo progres-
siva, que pode comprometer significativamente
a func¢ao visual e a estética ocular.

Entre os principais fatores predisponentes
para a degeneragdo lipidica destacam-se a neo-
vascularizagao secundaria a ulceragao, trauma,
hidropsia e ceratite herpética, bem como condi-
¢oes sistémicas, como a hipercolesterolemia fa-
miliar. O tratamento visa, primordialmente, o
controle da neovasculariza¢dao, a fim de inter-
romper o aporte lipidico e estabilizar a lesdo.
Nesse contexto, a terapia anti-fator de cresci-
mento endotelial vascular (anti-VEGF), especi-
almente com o uso off-label do bevacizumabe,
tem se consolidado como uma abordagem efi-
caz. Além disso, o reconhecimento precoce da

degeneracdo lipidica ¢ essencial, uma vez que
sua presenca pode impactar negativamente o
progndstico visual e aumentar o risco de insu-
cesso em procedimentos cirurgicos como a ce-
ratoplastia penetrante (STIVAL et al., 2016).

DISTROFIAS CORNEANAS

Distrofia de Fuchs

A distrofia endotelial de cornea de Fuchs
(FECD) ¢ uma doenca endotelial corneana pro-
gressiva, com prevaléncia predominante em
mulheres e diagnostico geralmente na sexta dé-
cada de vida. Caracteriza-se por alteragdes ce-
lulares endoteliais, com diminuicdo da densi-
dade celular, pleomorfismo e polimegatismo,
que afetam a fungdo da "bomba de agua" endo-
telial e resultam em edema corneano. A doenga
se divide em quatro estagios clinicos, desde a
presenca de guttae sem comprometimento Vvi-
sual até a opacificacdo e vascularizagcdo cor-
neana. Sua base genética envolve mutagdes no
gene COL8A2, associado a forma precoce, a-
lém de outros genes como TCF8 e SLC4All,
que impactam na secre¢cdo de colageno e no
transporte de 4gua no endotélio corneano
(ZHANG & PATEL, 2015).

Avancos no diagnéstico, como o uso de mi-
croscopia confocal in vivo (IVCM), tém permi-
tido a visualizac¢ao detalhada das alteracdes mi-
croestruturais nas camadas corneanas, inclu-
indo a membrana de Descemet, estroma cornea-
no e epitélio. A FECD resulta em espessamento
progressivo da membrana de Descemet, forma-
cao de guttae, e alteragdes no estroma, como va-
cuolos intracelulares e redu¢ao da densidade de
queratocitos. No epitélio, observa-se a forma-
¢do de bolhas e cicatrizacao subepitelial. Essas
modificagdes contribuem para a perda de fun-
¢do e edema corneano; em estagios avangados,
o transplante de cornea pode ser necessario. O
diagnostico precoce e O acompanhamento das
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alteragdes por IVCM sdo fundamentais para es-
tratégias terapéuticas eficazes (ZHANG & PA-
TEL, 2015).

Distrofia de Reis-Biicklers

A distrofia corneana de Reis-Biickler
(RBCD) ¢ uma enfermidade bilateral de padrao
hereditario autossomico dominante, causada
por mutagdes no gene BIGH3, também denomi-
nado fator de crescimento transformador beta
induzido (TGFBI), localizado no cromossomo
5g. Sua manifestacdo clinica tem inicio preco-
ce, geralmente na infancia ou adolescéncia, ca-
racterizando-se por episodios recorrentes de
erosdes corneanas dolorosas. Nos estagios a-
vangados, a doenga ¢ marcada pela presenca de
opacidades corneanas dispostas em padrao ge-
ografico, o que compromete significativamente
a acuidade visual. Além disso, o desenvolvi-
mento de astigmatismo irregular, decorrente
das cicatrizes provocadas por multiplos episo-
dios erosivos, contribui para a deterioracdo da
visdo a distancia, enquanto a visdo para perto
permanece relativamente preservada (QIU et
al., 2016).

Do ponto de vista histopatologico, a RBCD
¢ caracterizada pela substituicdo da camada de
Bowman por tecido conjuntivo fibrocelular
andmalo, o qual se estende anteriormente, for-
mando projegdes intraepiteliais. Essas altera-
¢Oes estruturais, associadas ao tecido cicatricial
adjacente, sdo responsaveis pelas caracteristi-
cas clinicas observadas ao exame biomicrosco-
pico da cornea (QIU et al., 2016).

Distrofia granular

A distrofia corneana granular (GCD) ¢ uma
doenca hereditaria rara que afeta a cornea, sur-
gindo geralmente na infancia e caracterizada
por opacidades brancas simétricas, semelhantes
a migalhas de pao. Inicialmente classificada co-
mo uma distrofia do estroma, estudos recentes

mostram que essas opacidades se originam no
epitélio e migram para o estroma. Ainda assim,
a GCD permanece classificada como uma dis-
trofia estromal associada ao gene TGFBI, res-
ponsavel por codificar uma proteina essencial
para a integridade corneana. Existem trés for-
mas principais da doencga: GCD tipo I (classi-
ca), tipo II (Avellino, com depositos amiloides)
e tipo I1I (formas mais superficiais, como Reiss-
Buckler).

Com os avangos em técnicas de imagem,
testes genéticos e analises laboratoriais, a com-
preensdo da GCD evoluiu significativamente,
permitindo diagnosticos mais precisos e abor-
dagens terapéuticas mais eficazes. A doenga ¢
de heranca autossomica dominante e pertence a
Categoria 1 das distrofias corneanas, o que in-
dica forte evidéncia cientifica sobre sua existén-
cia. O tratamento pode variar de colirios lubri-
ficantes a interveng¢des cirdrgicas, € pesquisas
atuais buscam novas terapias genéticas e medi-
camentos para prevenir recorréncias € melhorar
o prognostico dos pacientes (RONCONE,
2014).

Distrofia macular

A distrofia macular da cornea (MCD) é uma
afeccao hereditaria de padrao autossdmico re-
cessivo, considerada a forma menos comum en-
tre as distrofias corneanas a nivel global, com
excecdo de regides como o sul da Asia, Islandia
e Arabia Saudita, onde sua prevaléncia € signi-
ficativamente maior, fato atribuido, em grande
parte, a pratica de casamentos consanguineos.
A etiologia da MCD esta associada a mutagdes
no gene do carboidrato sulfotransferase
(CHST®), localizado no cromossomo 16, que
resultam na deficiéncia da sulfatacao adequada
do querétano presente na cornea. Como conse-
quéncia, ocorre acimulo de proteoglicanos a-
normais no estroma corneano, levando a perda

de transparéncia da cérnea e, consequentemen-
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te, a reducdo da acuidade visual (QIU et al,
2016).

O inicio da manifestacdo clinica costuma
ocorrer ao final da primeira década de vida, o
que implica na necessidade de intervencao tera-
péutica em idade mais precoce em comparacao
a outras distrofias corneanas. A doenga se inicia
com o aparecimento de uma opacificacdo estro-
mal anterior central, semelhante a uma névoa.
Diferentemente da distrofia granular, essas le-
soes envolvem o limbo e se estendem ao estro-
ma profundo, alcangando a membrana de Des-
cemet, podendo culminar no surgimento de gu-
ttata endotelial. Os principais sintomas incluem
erosdes corneanas recorrentes € visdo embaga-
da. Diversos relatos de caso, analises retrospec-
tivas e estudos prospectivos abordam a segu-
ranga ¢ a eficacia de abordagens terapéuticas
como a ceratectomia fototerapéutica (PTK), ce-
ratoplastia penetrante e ceratoplastia lamelar
femtosegundo-assistida (FLK) no manejo dessa
distrofia estromal (QIU et al., 2016).

Distrofia map dot fingerprint

A distrofia map-dot-fingerprint (MDF),
também denominada distrofia da membrana ba-
sal anterior (ABMD) ou distrofia da membrana
basal epitelial (EBMD), foi inicialmente des-
crita por Cogan em 1964 como uma distrofia
microcistica caracterizada clinicamente por
opacidades epiteliais curvilineas e pontilhadas.
Essas opacidades, que apresentam padrdes em
forma de impressao digital, mapa ou geografi-
cos, podem afetar uma ou ambas as corneas e
sdo identificadas por meio do exame com lam-
pada de fenda como opacidades branco-acin-
zentadas subepiteliais ou intraepiteliais. Embo-
ra alguns pacientes sejam assintomaticos, a ma-
nifestagdo clinica frequentemente inclui sinto-
mas como visdo turva e dor, decorrentes de ero-
sOes recorrentes que expdem terminagdes ner-
vosas e provocam irregularidades na superficie

ocular. Estudos indicam que a MDF ¢ a distro-
fia corneana anterior mais prevalente, atingindo
até 76% da populagdo acima de 50 anos, desta-
cando sua importancia no diagnostico diferen-
cial frente a outras distrofias epiteliais, como a
distrofia de Meesmann, caracterizada por opa-
cidades cisticas centrais e inicio precoce
(MARCOTTE et al., 2024).

O manejo da MDF abrange abordagens cli-
nicas e cirargicas. Tratamentos ndo invasivos
incluem o uso de colirios lubrificantes, poma-
das com cloreto de sodio hipertdnico, corticos-
teroides topicos, inibidores orais de metalopro-
teinases da matriz e lentes de contato terapéuti-
cas, especialmente lentes de contato de banda-
gem macia, para controle sintomatico. Interven-
¢oes cirurgicas sao indicadas nos casos refrata-
rios e compreendem a ceratectomia fototera-
péutica, que utiliza ablagdo a laser para remo-
¢ao das lesoes epiteliais, a ceratectomia super-
ficial, que envolve a remog¢do manual do epité-
lio corneano, e o desbridamento epitelial, pro-
cedimento que pode ser complementado pelo
polimento com broca de diamante para unifor-
mizagao da superficie corneana. Essas modali-
dades visam a restauragdo da integridade epite-
lial e melhora da qualidade visual do paciente
(MARCOTTE et al., 2024).

INFECCOES CORNEANAS

Ceratite bacteriana

A ceratite bacteriana ¢ uma infec¢ao cor-
neana potencialmente grave, com risco de perda
de acuidade visual, especialmente em pacientes
com comprometimento da integridade epitelial.
Neisseria gonorrhoeae € Haemophilus influen-
zae sao capazes de invadir o epitélio integro,
enquanto Pseudomonas aeruginosa, Staphylo-
coccus sp. e Streptococcus pneumoniae predo-
minam nos casos associados a lesdo prévia. P.
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aeruginosa ¢ 0 agente mais comum em usuarios
de lentes de contato.

Clinicamente, manifesta-se com dor, fotofo-
bia, secrecdo purulenta, reducdo visual e infil-
trado corneano. Casos graves podem evoluir
com edema estromal, hipopio, perfuracao e en-
doftalmite. O diagndstico exige coleta de mate-
rial para cultura antes do inicio do tratamento.

Ulceras leves (<3 mm, periféricas e superfi-
ciais) sdo tratadas com fluorquinolonas topicas
(ex.: ciprofloxacina 0,3%) de hora em hora. Ul-
ceras graves requerem antibioticoterapia fortifi-
cada combinada (cefazolina 5% e gentamicina
2%). Fluorquinolonas sistémicas sdo indicadas
se houver risco de acometimento escleral ou in-
traocular. A troca do esquema terapéutico deve
basear-se em cultura, evitando confusdo entre
toxicidade medicamentosa e infec¢ao persisten-
te (COCO et al., 2019).

Ceratite fungica

Embora menos frequente que outras infec-
¢Oes corneanas, a ceratite fiungica pode ter evo-
lucdo grave e rapida, com risco significativo de
perda visual. Os principais agentes sdo fungos
filamentosos, como Fusarium spp. e Aspergil-
lus spp., geralmente relacionados a trauma com
material vegetal, e Candida albicans, mais co-
mum em pacientes imunossuprimidos ou com
doenca corneana prévia. O uso inadequado de
lentes de contato também ¢ um fator de risco
importante, especialmente em infec¢des por Fu-
sarium.

Clinicamente, o quadro se manifesta com
dor ocular, sensacao de corpo estranho, fotofo-
bia, secre¢do e piora da acuidade visual. Os si-
nais especificos incluem infiltrado com bordas
irregulares, lesoes satélites e presenca de placas
endoteliais. O diagndstico depende do exame
clinico e da confirmacao laboratorial por meio
de raspado corneano e cultura fingica.

O tratamento ¢ prolongado e baseado em an-
tifingicos topicos. Para fungos filamentosos, a
primeira escolha ¢ a natamicina 5%; para Can-
dida, utiliza-se anfotericina B 0,15%. Em al-
guns casos, associa-se terapia sistémica ou sub-
conjuntival. Quando n3o ha resposta clinica,
pode ser necessaria a intervengao cirargica, co-
mo ceratoplastia penetrante. O reconhecimento
preScoce e o inicio imediato do tratamento sao
essenciais para preservar a integridade ocular e
a visao do paciente (COCO et al., 2019).

Ceratite herpética (HSV, VZV)

As ceratites virais sao predominantemente
causadas pelos virus herpes simplex (VHS) e
varicela-zoster (HVZ). A infecgdo primaria por
VHS afeta principalmente criangas, manifes-
tando-se com vesiculas perioculares e conjunti-
vite folicular unilateral. As recidivas podem
apresentar ceratite epitelial com ulceras dendri-
ticas, estromal necrotisante ou endotelite disci-
forme, cada uma com caracteristicas clinicas e
riscos especificos. O tratamento baseia-se em
aciclovir topico, com corticosteroides adiciona-
dos nas formas estromais e endoteliais, exceto
em Ulceras ativas.

O herpes zoster oftdlmico acomete o ramo
oftalmico do trig€meo, especialmente quando
envolve o ramo nasal (sinal de Hutchinson), au-
mentando o risco de complicagdes oculares. A
ceratite pode ser epitelial, numular ou disci-
forme, e a terapia inclui aciclovir oral e lubrifi-
cantes, com uso topico reservado para casos
graves (COCO et al., 2019).

Ceratite por Acanthamoeba

A ceratite por Acanthamoeba ¢ uma infec-
¢do rara, mas potencialmente devastadora, cau-
sada por protozodrio de vida livre encontrado
em ambientes diversos, resistente a desinfetan-
tes e variacdes extremas de temperatura e pH.
Acomete preferencialmente usuarios de lentes
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de contato, sobretudo aqueles expostos a agua
contaminada.

O quadro clinico ¢ insidioso, com dor inten-
sa desproporcional aos achados, visdo turva, fo-
tofobia e lacrimejamento. A triade classica in-
clui dor intensa, infiltrado corneano em anel e
uso de lentes de contato. A ceratoneurite, com
infiltrados perineurais radiais, ¢ um achado su-
gestivo. Pode evoluir com perfuragao, esclerite
e infec¢do secundaria.

O diagnéstico ¢ confirmado por isolamento
do protozoario em raspado corneano ou bidpsia.
O tratamento ¢ prolongado e inclui uso tépico
frequente de amebicidas, como propamidina
1%, hexamidina 1%, biguanida 0,02% ou clore-
xidina 0,02%, em aplicagdes horarias. Casos re-
fratarios podem necessitar de cirurgia, como ce-
ratoplastia (COCO et al., 2019).

Ulceragoes corneanas infecciosas

As ulceragdes corneanas infecciosas consti-
tuem uma emergéncia oftalmoldgica que exige
diagnodstico preciso e intervengdo terapéutica
imediata para prevenir complicagdes graves, in-
cluindo perda visual irreversivel. A identifica-
¢do precoce do agente causal, associada ao ma-
nejo clinico rigoroso, ¢ imprescindivel para a
preservacao da integridade corneana e da fun-
¢ao visual, destacando a relevancia do acompa-
nhamento multidisciplinar no progndstico des-
tas condi¢des (COCO et al., 2019).

INFLAMACOES NAO INFECCIO-
SAS

Ceratite filamentar
A ceratite filamentar ¢ uma patologia ocular

cronica, caracterizada pela formagdo de fila-
mentos mucosos aderidos a superficie cornea-
na, frequentemente associada a sindrome do
olho seco com deficiéncia aquosa. A fisiopato-
genia desta afeccao ¢ multifatorial, envolvendo
disfunc¢des da unidade funcional da superficie

ocular, alteragdes qualitativas e quantitativas do
filme lacrimal, além de fatores anatomicos pre-
disponentes. Clinicamente, manifesta-se por
sintomatologia exacerbada, incluindo sensagao
de corpo estranho, dor ocular, fotofobia acentu-
ada, epifora, secre¢do mucosa e blefaroespas-
mo. O tratamento visa o manejo da etiologia
subjacente e a remocao dos filamentos, median-
te o emprego de terapias adjuvantes como lubri-
ficantes oculares, lentes de contato terapéuticas,
oclusdo punctal, corticosteroides tdpicos, imu-
nomoduladores como ciclosporina, N-acetilcis-
teina topica, além da remog¢ao mecanica dos fi-
lamentos. Contudo, a resposta terapéutica ¢ fre-
quentemente variavel, com casos que se mos-
tram refratarios ao manejo convencional (CO-
COetal, 2019).

Diante desse cenario, novas alternativas te-
rapéuticas vém sendo exploradas. A guaifenesi-
na oral, tradicionalmente utilizada como agente
expectorante no tratamento de doencas respira-
torias, tem demonstrado potencial como terapia
adjuvante na ceratite filamentar, em virtude de
sua capacidade de modular a expressao e as pro-
priedades fisico-quimicas das mucinas gel-for-
mantes, como MUCS5SAC e MUCI16, presentes
tanto no epitélio respiratorio quanto na superfi-
cie ocular e nos filamentos corneanos. A hipd-
tese terapéutica fundamenta-se na possibilidade
de que a guaifenesina atue na modifica¢dao da
composi¢ao e da viscosidade do muco ocular,
promovendo reducdo na formag¢ao dos filamen-
tos e consequente alivio sintomatico, represen-
tando, assim, uma promissora abordagem adju-
vante para casos refratarios (COCO et al,
2019).

Ceratite intersticial

A ceratite intersticial sifilitica configura-se
como uma inflamag¢ao cronica do estroma cor-
neano, predominantemente de natureza imuno-
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mediada, associada a infec¢do prévia pelo Tre-
ponema pallidum. Embora a fisiopatogenia nao
esteja completamente elucidada, ha forte evi-
déncia de que mecanismos imunologicos, me-
diados por complexos antigeno-anticorpo, de-
sempenhem papel central, considerando que a
identificacdo direta de espiroquetas nas lesdes
oculares ¢ rara. A condicao caracteriza-se por
um longo periodo de laténcia entre a infecg¢ao
sistémica e a manifestagdo ocular, pela auséncia
de resposta clinica a antibioticoterapia com pe-
nicilina e pela melhora significativa com o uso
de corticosteroides. Contudo, o uso prolongado
desses agentes esté relacionado a efeitos adver-
sos relevantes, como catarata, hipertensao ocu-
lar, glaucoma e dependéncia terapéutica.

Historicamente, o tratamento da ceratite in-
tersticial sifilitica tem se baseado na associagao
de corticosteroides topicos com agentes ciclo-
plégicos, objetivando o controle inflamatorio e
o alivio sintomatico. Entretanto, frente as limi-
tagdes impostas pelo uso crénico dos esteroi-
des, novas estratégias terapéuticas vém sendo
consideradas. Nesse contexto, destaca-se a uti-
lizagdo do imunossupressor sist€émico tacroli-
mus como uma alternativa promissora, uma vez
que sua agao direta sobre os mecanismos imu-
nomediados da doenca permite um controle
mais efetivo da inflamacdo, ao mesmo tempo
que reduz o risco de complicagdes esteroidais.
Tal abordagem representa um avancgo significa-
tivo na condugao clinica de casos recorrentes ou
refratarios, ampliando as possibilidades tera-
péuticas com maior seguranga e eficacia
(MARTIN et al., 2021).

DOENCAS IMUNOLOGICAS

Ulcera de Mooren
A tlcera de Mooren ¢ uma ceratopatia ulce-

rativa autoimune rara e potencialmente devas-
tadora, cuja patogénese ainda nao ¢ completa-
mente compreendida. Evidéncias apontam para

um desequilibrio imunologico envolvendo lin-
focitos T reguladores, células B e neutroéfilos,
além de associacao com alelos especificos do
HLA, como DR17(3) e DQ2, sugerindo uma
predisposicao genética. A doenga apresenta am-
pla variabilidade clinica e geografica, sendo
mais comum em regides da Africa, Asia e sub-
continente indiano. Clinicamente, caracteriza-
se por dor intensa, ulceragao periférica progres-
siva e risco elevado de perfuragdo corneana e
cegueira (MINAYCHEVA & MINAYCHEV,
2020; TAYLOR et al., 1992).

O diagnostico ¢ de exclusdo, uma vez que
ndo ha marcadores especificos, e o tratamento
permanece desafiador. Corticosteroides topicos
sd0 a primeira linha terapéutica, mas muitos ca-
S0s exigem imunossupressores sistémicos ou
procedimentos cirurgicos, como conjuntivecto-
mia ou ceratoplastia. A auséncia de ensaios cli-
nicos randomizados e diretrizes padronizadas
limita a conducdo terapéutica baseada em evi-
déncias. Assim, ha uma necessidade urgente de
pesquisas que aprofundem a compreensdo imu-
nopatologica da doenca e avaliem intervengdes
mais eficazes, a fim de melhorar o prognostico
visual dos pacientes (MINAYCHEVA & MI-
NAYCHEYV, 2020).

Ceratite associada a sindrome de Sjogren
e artrite reumatoide
A ceratite ¢ uma complicacdo oftalmologica

frequente e potencialmente grave em pacientes
com doengas autoimunes, especialmente sin-
drome de Sjogren e artrite reumatoide. A forma
mais comum ¢ a ceratoconjuntivite seca, pre-
sente em até 77% dos pacientes com artrite reu-
matoide, frequentemente em associacdo com
Sjogren, levando a inflamagao crdnica da su-
perficie ocular, desconforto significativo e risco
de comprometimento visual. Ja a ceratite ulce-
rativa periférica (CUP), embora menos preva-
lente, representa uma manifestagdo grave medi-
ada por mecanismos imunolédgicos, podendo
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evoluir com perfuracdo corneana e perda visual
irreversivel. A presenc¢a de sindrome de Sjogren
secundaria, maior atividade inflamatoria sisté-
mica e determinados polimorfismos genéticos
(como TRIM21, STAT4, GTF2I) ¢ associada a
maior gravidade das manifestacdes corneanas
(HASSINA et al., 2024; SALEH et al., 2023).

O diagnostico precoce dessas manifestacdes
¢ desafiador, devido a sobreposi¢ao de sintomas
e a variabilidade clinica, mas essencial para o
manejo adequado. A avaliacdo oftalmologica
regular e a atuagdo conjunta entre reumatologis-
tas e oftalmologistas sdo fundamentais para de-
tectar precocemente sinais oculares, que muitas
vezes precedem o diagnostico da doenga sisté-
mica. O tratamento envolve desde o uso de la-
grimas artificiais e anti-inflamatdrios tdpicos
até imunossupressores sistémicos, conforme a
gravidade do acometimento. Considerando que
os achados oculares podem ser os primeiros in-
dicadores de atividade autoimune, seu reconhe-
cimento € de grande importancia ndo apenas te-
rapéutica, mas também diagnostica e prognos-
tica nesses pacientes (HASSINA et al., 2024;
ALJOHANI et al., 2024).

DEFICIENCIAS DE SUPERFICIE
OCULAR

Sindrome do olho seco
A sindrome do olho seco (SOS) ¢ uma con-

di¢do multifatorial caracterizada por instabili-
dade do filme lacrimal, inflamag¢do da superfi-
cie ocular e sintomas de desconforto que podem
comprometer a visao e a qualidade de vida dos
pacientes. A perda da homeostase do filme la-
crimal resulta tanto de producdo lacrimal insu-
ficiente quanto de evaporacdo excessiva, le-
vando, em tultima instancia, a danos epiteliais,
hiperosmolaridade e inflamagao cronica (HU-
ANG et al., 2022).

As causas da SOS podem ser divididas em
quantitativas (hipossecrecao) e qualitativas

(evaporativa). Entre as quantitativas, destacam-
se: disfungdo das glandulas lacrimais, uso pro-
longado de lentes de contato, medicamentos
sist€émicos anticolinérgicos e doengas autoimu-
nes, principalmente, a sindrome de Sjogren
(NEGRINI et al., 2022; HUANG et al., 2022).
Entre as qualitativas, destaca-se a disfungao das
glandulas de Meibomio. Fatores de risco adici-
onais incluem sexo feminino, idade avancada,
climatério, exposicdo ambiental a poluentes,
tempo prolongado de tela (“office eye”) e cirur-
gias oculares prévias.

A SOS ocorre quando o “filme lacrimal”
perde o equilibrio. Isso acontece por dois cami-
nhos principais: (1) o olho produz pouca la-
grima ou (2) a lagrima evapora rapido demais.
Em ambos os casos, 0s sais presentes na lagri-
ma ficam mais concentrados, provocando uma
inflamagao leve, porém persistente. A superfi-
cie inflamada passa a enviar menos sinais para
as glandulas lacrimais, reduzindo ainda mais a
produgdo e, assim, criando-se um ciclo vicioso
de ressecamento e inflamacdo (HUANG et al.,
2022). Na sindrome de Sjogren, o proprio sis-
tema imune ataca as glandulas lacrimais (NE-
GRINTI et al., 2022). Na disfun¢do das glandulas
de Meibomio, os canais ficam entupidos e, as-
sim, a agua evapora rapido e o olho resseca
(CARVALHO et al., 2024).

Os sintomas classicos incluem sensagao de
areia ou corpo estranho, ardor, prurido, fotofo-
bia e visdo turva flutuante, muitas vezes pior ao
final do dia ou em ambientes secos. Sinais ob-
jetivos variam de hiperemia conjuntival discre-
ta a ceratite pontuada e filamentos mucosos
(HUANG et al.,2022). Nos estagios avangados,
surgem filamentos corneanos, ulceragdes e até
opacidades permanentes, impactando a acuida-
de visual.

A avaliagdo inicia-se pela anamnese diri-
gida, muitas vezes auxiliada por questionarios
validados. Testes objetivos incluem tempo de
ruptura do filme lacrimal (TBUT), coloracao
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com fluoresceina ou lisamina verde, teste de
Schirmer e osmolaridade lacrimal. Valores de
TBUT < 10 s, Schirmer < 5 mm/5 min ou osmo-
laridade > 308 mOsm/L sugerem SOS. A mei-
bografia infravermelha revela atrofia glandular
em casos evaporativos. Avaliagdes adicionais,
como citologia de impressao e dosagem de mar-
cadores inflamatérios lacrimais, permitem esta-
diamento e direcionamento terapéutico (CAR-
VALHO et al., 2024).

O tratamento da SOS ¢ multimodal e pro-
gressivo. Medidas ambientais como aumento
da umidificagdo, pausas de tela e higiene palpe-
bral sdo a primeira linha para todos os pacien-
tes. O pilar da terapia sdo as lagrimas artificiais,
que funcionam como uma “reposi¢ao” do filme
lacrimal; férmulas sem conservantes podem ser
usadas varias vezes ao dia e t€m menor risco de
irritagdo. Quando o problema ¢ a evaporagao ra-
pida, ¢ recomendado cuidar das palpebras com
compressas mornas ¢ massagem suave (CAR-
VALHO et al., 2024). Se a superficie do olho
estiver inflamada, colirios anti-inflamatoérios le-
ves controlam o processo e aliviam a sensagao
de ardor (HUANG et al., 2022). Nos casos liga-
dos a sindrome de Sjogren ou outras doencas
autoimunes, € preciso tratar a condi¢ao de base
com medicagdo sist€émica sob orientacdo do
reumatologista (NEGRINI et al., 2022). Quan-
do as medidas anteriores ndo bastam, o médico
pode bloquear temporariamente a drenagem da
lagrima com pequenos “plugs” no ponto lacri-
mal para manter o olho imido por mais tempo.

Deficiéncia de células-tronco limbais

A deficiéncia de células-tronco limbares
(LSCD) € uma condicao ocular na qual ocorre
perda ou diminuicao de células-tronco epiteliais
localizadas no limbo (zona de transigdo entre a
cornea e a conjuntiva). Essas c€lulas sao essen-
ciais para a renovagao continua do epitélio cor-
neano e quando ha uma falha, a superficie ocu-

lar perde transparéncia e estabilidade. A conse-
quéncia final costuma ser visdo embagada ou
perda visual progressiva, muitas vezes acompa-
nhada de dor e fotofobia (HAAGDORENS et
al., 2016).

As causas podem ser congénitas ou adquiri-
das. Entre as congénitas, destaca-se a aniridia
(KATE & BASU, 2022). As formas adquiridas
sdo mais prevalentes e incluem queimaduras
quimicas, radiagdo, infec¢des, doencgas inflama-
torias oculares, uso cronico de lentes de con-
tato, cirurgias oculares multiplas e toxicidade
medicamentosa topica. O limbo contém uma
populagdo de células-tronco epiteliais que fi-
cam em criptas protegidas por células do es-
troma, nervos e vasos periféricos. Lesoes qui-
micas ou inflamatoérias podem destruir as célu-
las-tronco e o nicho que garantem a sua autor-
renovagdo (HAAGDORENS et al., 2016). A
superficie corneana torna-se recoberta por epi-
télio conjuntival vascularizado e perde transpa-
réncia. A inflamagdo continua gera citocinas
que perpetuam a lesdo, favorecendo a neovas-
cularizacao estromal. Ao mesmo tempo, altera-
¢oes de inervacao e do filme lacrimal dificultam
a cicatrizacdo e agravam a hiperosmolaridade,
criando um ciclo vicioso.

Os sintomas misturam desconforto ocular
(ardor, corpo estranho, lacrimejamento, fotofo-
bia) com baixa de acuidade visual que piora
gradualmente (KATE & BASU, 2022). Na lam-
pada de fenda, observam-se epitélio irregular,
perda de brilho, linhas vasculares que invadem
a cornea a partir do limbo e multiplos pontos
fluoresceinicos. Pode haver, em casos avanca-
dos, opacificagdo estromal, pannus fibrovascu-
lar espesso e ulceracdo recorrente. Fendas pal-
pebrais secas, blefarite associada e cicatrizagao
conjuntival sdo achados frequentes nas doencgas
inflamatoérias sistémicas (SACCHETTI et al.,
2018).
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O diagnostico baseia-se na clinica, comple-
mentada por exames de superficie. O exame bi-
omicroscopico revela sinais tipicos: epitélio
corneano opaco e irregular, vasos sanguineos
que invadem a cornea a partir do limbo e colo-
racdo pontilhada pela fluoresceina (SHAN-
BHAG et al., 2019). Quando ha davida sobre a
extensdo da lesdo, a citologia de impressdo ¢ a
ferramenta mais acessivel, confirmando que o
epitélio conjuntival substituiu o corneano. Mé-
todos de imagem como microscopia confocal
ou tomografia de coeréncia Optica de segmento
anterior oferecem detalhe sobre a integridade
das camadas epiteliais e a presenga de neovas-
cularizagdo (KATE & BASU, 2022).

A LSCD costuma ser descrita principalmen-
te segundo extensdo (parcial ou total) e laterali-
dade (uni ou bilateral). Perdas menores que um
terco da circunferéncia limbar sdo consideradas
parciais, enquanto lesdes que envolvem quase
toda a periferia corneana indicam deficiéncia
total. Outra distingdo € entre doenca estavel (in-
flamacao controlada, progressao lenta) e ativa
(inflamagao vigente) (TONTI et al., 2023). Por
fim, diferenciar se ha um olho “bom” remanes-
cente ¢ crucial: nos quadros unilaterais existe
possibilidade de autotransplante; nos bilaterais,
costuma-se recorrer a enxertos de doador.

O tratamento comeg¢a com controle da su-
perficie ocular: lubrificantes sem conservantes,
controle de inflamacao com corticoide ou ci-
closporina tdpicos, suspensao de farmacos toxi-
cos e, quando necessario, lentes de contacto te-
rapéuticas. Essas medidas aliviam sintomas e
podem estabilizar casos muito leves (KATE &
BASU, 2022). Nos quadros unilaterais modera-
dos ou graves, o tratamento padrdo ¢ o auto-
transplante limbar. Nos casos bilaterais, em que
ndo hé tecido limbar saudavel disponivel, utili-
zam-se enxertos de doador. A longo prazo, o
controle de olho seco, blefarite e alergias ¢ es-
sencial para prevenir recidivas (SACCHETTI
etal.,2018).

CONSIDERACOES FINAIS

As doencas da cornea, por sua complexida-
de e potencial de comprometimento visual sig-
nificativo, exigem abordagem diagndstica e te-
rapéutica precisa. O progresso em terapias imu-
nomoduladoras e regenerativas tem contribuido
para melhores desfechos clinicos, refor¢cando a
importancia da atuacgao precoce e do seguimen-
to especializado.
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