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o vírus do herpes simples constitui ao lado do tracoma, a oncocerco­
se e os traumas acidentais uma das causas mais importe.ntes da cegueira 
corneana em todo o mundo. No Brasil, a infecção ocular pelo herpes sim­
ples apresenta incidência crescente, apesar de serem ainda muito numero­
sos os casos de cegueira corneana secundários às bactérias. O número cres­
cente de casos de herpes simples ocular anotados entre nós seria devido, 
entre outros, aos seguintes fatores : 1 )  maior controle das infecções bac­
terianas, 2) assistência oftalmológica mais eficiente da população com 
exames adequados (o herpes simples corneano é benigno, curando-se sem 
tratamento em um grande número de casos) e 3) iatrogenia relacionada 
a esteróides. 

O vírus do herpes simples é do tipo DNA, pertencendo ao grupo do Ví­
rus Herpético, ao lado do herpes zósper-varicela, citomegalovírus e mo­
nonucleose-Epstein-Bar. (1) (2.) . Trata-se de infecção de alta prevalência 
mundial . Nos Estados Unidos 60% da população está infectada aos 5 anos 
de idade e 90% ao redor dos 15 anos (3) . Trabalho realizado na cidade de 
São Paulo mostra 70% da popUlação com anticorpos específicos, e j á  aos 
2 anos de idade uma alta positividade. (4) 

Há dois tipos de vírus de herpes simples : 1 e 2 (5,6). O tipo 1, mais 
relacIonado à cavIdade oral e lesões de pele, é o mais freqüente. O tipo 2 é 
o genital ; é causador de doença venérea, e só recentemente foi identifica­
do no olho (1) . Os wntígenos dos dois tipos se cruzam em parte, mas um 
não confere imunidade contra o outro. É possível diferenciá-los por anti­
corpos específicos e por condições diferentes de crescimento em cultura 
e citopatogenicidade (8) . As evidências iniciais experimentais parecem mos­
trar que o tipo 2 causa processos mais profundos, graves e persistentes 
oculares (9) mas somente agora é que está se começando a tentar diferen­
ciar clinicamente os dois tipos. Ao lado das alterações corneanas o herpes 
simples tipo 2 podem também dar as formas congênltas ou neonatais de 
necrose retiniana e catarata (10,11,12) . 

A EpidemiolOgia. da infecção herpética é cada vez mais conhecida. 

• Laboratório de Doencas Oculares - DiSciplina de Oftalmologia da Escola Paulista de 
Medicina. Trabalho realizado com auxilio da Fundacão de Amparo à Pesquisa Oftal­
mológica do Centro de Estudos de Oftalmologia Prof. Moacyr E. Alvaro. 
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Apesar de muito freqüente, a infecção primária pelo herpes simples só ra­
ramente é diagnosticada, cerca de 90% dos casos apresentam infecções 
sub-clínicas ou quadros gerais febris leves e inespecíficos. (13) (14) e 1% 
apresenta formas graves (15), com eventual manifestação d e  sistema ner­
voso central e óbito. As crianças com eczema crônico correm o risco de 
desenvolverem eczema herpético (doença de Kaposl) (�6) (17). 

Outras formas não oculares de herpes simples primário incluem gen­
givoestomatites agudas (estomatite de Vincent) , meningoencefalites e her­
pes labial (11) (18). 

Raramente o herpes simples primário pode acometer a região ocu­
lar. Aí o quadro costuma ser de conjuntiv1te - f-oUcular aguda, ou pseudo 
membranosa, acompanhada de ganglio pré-auricular palpável emplastra­
do (14,11,19,20) . , Podem have,r blefarite unllatera,l ulcerativa (17,21) e lesões 
cutâneas vesiculares, papulosas e crostosas nas pálpebras (14,17,19,20) . O 
períodO de incubação é de 3 a 12 dias. A conjuntivite que costuma prece­
der a ceratite pode durar algumas semanas e também apresentar dendri­
tos, visíveis com rosa bengala(20) . A ceratite é dendrítica ou com ulcerações 
arredondadas grosseiras de 1 a 2 mm, benigna e auto limitada (14,17). Po­
dem ser tratadas somente com observação clínica ou com o IDU várias ve .. 
zes ao dia. O uso de esteróide erroneámente prescrito agrava em muito o 
prognóstico, razão pela qual esta medicação nunca deve ser receitada sem 
que anteriormente se exclua causa viraI, e se proceda a exame biomicros-
cópico adequado. 

' 

" Após . a primo infecção (clínica ou sub-clínica) o virus herpético per­
siste sempre no organismo, provavelmeD..te- dentro das células do sistema 
nervoso, e êrn determ!nados -indivídüos, por mecanismos ainda desconhe­
cidos, vai reaparecer tempos apÓS nas supedícles, causando então os qua­
dros secundários recurrentes: cutâneos, labiais, genitais ou oculares (24) . 
Sabe-se ainda que há fatores desencadeantes destas crises (19,22), sendo os 
mais comuns a febre, a exposição à luz ultra-violeta (neve, praia) , os trau­
mas (1Z3), as tensões psíquicas, as alterações hormonais (ex. : menstruação e 
terapia com esteróide) e o alcoolismo (124) . Anticorpos são inúteis na pre­
venção destas recidivas e o melhor a fazer é tentar evitá-las. No caso de 
febre e alterações periódicas menstruais parece que a administração de 
aspirina em dose de 2g/dia teria resultado, pela interferência com meca­
nismos, prostaglandina-dependen tes 24 . 

DIAGNóSTICO 

O herpes simples é- o grande agente mim1ficador da oftalmologia con­
temporânea, assemelhando-se à sífUls nas gerações passadas. Pelo seu pleo­
morfismo clíIÍico deve ser sempre suspeitado. No diagnótico do herpes sim­
ples corneano a anamnese costuma ajudar muito. (Quadro 1) São impor­
tantes os antecedentes de úlceras de córnea (muitas vêzes referidos como 
ciscos> ,  herpes recidivantes em outros locais do organismo, (2I), fatores de­
sencadeantes, evidencias de imunodeficiências e tratamento com esterói­
déS (14,19,24). 
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QUADRO 1 - DIAGNóSTICO DO HERPES S:DMPLES OCULAR 

ANAMNESE: úlceras prévias corneanas 

herpes extra-ocular 

imunodeficiências 

tratamento com esteróides 

EXAME OCULAR : lesão dendrítica 

sensibilidade corneana baixa ou ausente 

biomicroscopia 

EXAME LABORATORIAL : cultura de vírus 

citológico (Giemsa ou Papanicolau) 
. 

Além da lesão dendrítica (que hoj e sabemos não ser patognomônica de 
herpes simples, pois o herpes zóster também pode apresentá-la (25) ,  a 
baixa ou ausência de sensibilidade corneana é de muita ajuda para o 
diagnóstico. Em todas as fases do herpes simples ocular a diminuição 'ou 
ausência de sensibilidade comeana é típica e, de modo geral, quanto maior 
e mais longa a perda de sensibilidade mais a úlcera demora para cicàtri­
zar e mais freqüentes são as recidivas (19) A sensibilidade corneana pode 
ser perfeitamente avaliada com chumaço de algodão, roçando-se a córnea 
afetada e comparando-se o ,resultado com a córnea do olho normal sem­
pre testado antes . Deve-se lembrar que diabete (26), herpes zóster (25), cera­
toplastia, distroflas granular, macular e reticular, edemas crônicos de cór­
nea, uso prolongado de lente de contato e operações de catarata são tam­
bém causas de diminuição da sensibilidade corneana (m. 

Ao lado da anamnese, da sensibilidade corneana a que já nos. referi­
mos, e a biomicroscopia que abordaremos adiante, os seguintes exames la­
boratoriais podem ser empregados no diagnóstico de herpes simples : cul­
tura de vírus, anticorpos fluorescentes em material corneano, anticorpos 
séricos e citologia corneana. As culturas de vírus (ainda não são rotinei­
ramente realizadas no Brasil) ,  apresentam positividade maior nos casos 
de úlceras dendríticas, e menor nas úlceras geográficas (l7,22,28) . Os pro­
cessos estromais, irianos e de câmara anterior só raramente é que dão cul­
turas positivas ( 14,19,29) . A pesqúisa dos anticorpos fluorescentes em ma­
terial corneano tem a Clesvantagem de inespecificidade e resultados fal­
so positivos (30, 31) . Os ânticorpos séricos não tem significado clínico pois 
70 a 90% da população normal tem positividade e os níveis absolutamen­
te não se alteram nas doenças oculares ( 16) . O exame oitológico , é o mais 
exequíV:el e prático . Consiste de esfregaço de raspado ' epitelial corneano 
corado em lâmina de microscópio por GieÍnsa ou Papanicolau. Os acha� 

dos mais importantes, 
'
inclliem : células epiteliais multinucleares gigantes � 
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presença de inclusões intra. nuclea.res eosinofillcas (u> . São, entreta.nto, 
lnespeci1icas pa.ra. todos os vírus do grupo herpético (7,32,33) e nem sempre 
encontra.das (:n,M) • 

FORMAS CUNICAS : 

Para. fins didáticos em ofta.lmologla. o herpes simples ocula.r pode ser 
dividido em formas clínicas enumera.das no qua.dro 2 .  

QUADRO 2 - FOB/MAS CUNICAS DE HERPES SIMPLES 

{ EXTRA-OCULAR 
HERPES SIMPLES PRIMARIO 

OCULAR 

EXTRA-OCULAR 

SUPERFICIAL GEOGRAFICA * 

{ DENDRtTICA 

HERPES 

SI1rIPLES 

RECIDIVANTE 

CORNEANA 

'OLCERA ESTROMAL* 

DISCIFORME* l CI SI 

NECROTICA * úLCERA 

PROFUNDA BOLHOSA 

CERATO-UVEITICA 

UVEITICA 

CERATOPATIA PÓS 
HE�TICA 

* geralmente acompanhad08 de Irldo-clcUte. 

OLCERAS DENDRtTICAS: 

O desconforto visua.l causa.do pelo herpes simples ocula.r superficial é 
pequeno, prova.velmente pela. a.ltera.çã.o da. sensib1l1da.de comea.na. que ca.u-
8&. 11: a. lrldo-cicl1te que vai desenea.dea.r os gra.ndes fenômenos dolorosos. 
M lesões epitel1a.is dendritlcas são a.uto-l1m1ta.das, e se cura.m gera.!mente 
em 2 ou 3 sema.nas, passa.ndo multas vezes desa.percebidas a.o pa.cientes (11). 
M lesões dendritlcas de periferia. comea.na. tem gera.lmente prognóstlco 
pior, são ma.1s resistentes a. tra.ta.mento, e podem demora.r a.!guns dias a.té 
diminulrem a. sensib1l1da.de comea.na. (16). Estlma.-se que de ma.nelra. gera.! 
20% dos pa.cientes que a.presenta.m herpes dendrltlco têm recidiva. (315,36,3'1) 
e -que a.pós a. 2.- crise., a. cbance de se ter oétra.: em dois a.nos é de 50% (as), 
podendo as úlceras recidlva.n�s ocorrer em qUa.!quer loca.! da. córnea. (39). 
O herpes simples comea.no começa. com eleva.ções foca.is do epitélio, que 
ulcera. pela. destruição direta da célula ea.usa.da pela. reprodução do ví­
rus (19,2U8). Aa úlceras se dispõem em lesões dendrltlcas, que podem apa-
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recer tanto na córnea (visíveis com fluoresceína) ,  quanto na conjuntiva 
(visíveis com rosa-bengala) .  

O herpes simples dendrítico pode ser tratado com igual resultado usan­
do agentes anti-virais ou a desepitellzação (41,4.2) .  A desepetUlzação das 
áreas em forma de dendrito e clrcunjacentes pode ser conseguida com meios 
mecânicos ( ex :  espátula e cotonete) (13), químicos (17,22,43) (ex : álcool, éter, 
iôdo) ou térmicos (ex: cauterlzação e crioterapia) (U). Acredita-se hoj e, 
passada a euforia da crioterapia, que os diferentes meios de desepiteliza­
ção produzem igual resultado e vão simplesmente ret1.rar as células infec­
tadas pelo vírus. Quando se desepitellza a córnea, o olho deve ser ciclo­
plegiado, ocluído ,observado a cada 24 horas e a oclusão mantida até a 
completa epitelização. A outra maneira de tratamento é · com drogas an­
ti-herpéticas . Há atualmente três tipos : o IDU, o ARU\-A e o F3T. No 
Brasil só temos o IDU, o qual tem ação só nos casos superficiais de herpes 
simples, pois penetra pouco (43) e é tão instável que mesmo nos frascos de 
colírio perde 1 a 2% de potênCia por mês(44) . O IDU em colírios ou poma­
da é tóxico (35 ..... � .. 5) em número grande de pacientes, podendo causar con­
juntivites foliculares (�), opacidades e mic'roerosões corneanas (41,46), pruri­
do periocular, alergia medicamentosa (241,37 ) ,  hiperemia e pele seca. Com a 
continuação do uso da droga pode haver cicatrização de conjuntiva, perda 
de fundo de saco inferior e oclusão de ponto lacrimal (47) . 

A outra droga é o ARA-A (adenina-arabinosina) com nome comercial 
nos EUA de Vidarabine (Parke-Davis) .  Liberada recentemente pelo FDA, 
parece ser tão eficiente quanto o IDU (9,48,49.50,51) apresentando as seguin­
tes vantagens : ausência de resistência e toxicidade cruzadas, maior pene­
tração estromal (9,49,50,51) e possibUldade de administração sub-conj unti­
vaI (5.2,53) ou sistêmical(24) para os casos de cerato-uveíte. O F3T (trifluoro­
timidina) tem comercialização ainda precária, mas é provavelmente o me­
lhor anti-herpético ocular conhecido (54,45,55,56,57,58,59,60,61) . Parece ser 
muito pouco tóxico e ter penetração tão boa que, lnstilado, alcança nível 
terapêutico até na câmara anterior. Apresenta a grande desvantagem de 
ter alto custo industrial . Seguimos a corrente d e  literatura que advoga o 
emprego de IDU em altas doses (hora em hora durante o dia todo) por 
duas semanas, antes de se ava.U.ar a eficácia terapêutica. Mesmo depoiS 
de desaparecida a úlcera é importante continuar a terapia por mais uma 
semana, para evitar recidivas. Deve-se sempre diferenciar os aspectos 
biomicroscópicos das úlceras herpéticas (dendriticas, ponteadas grandes 
ou geográficas) das micro-ulcerações corneanas puntiformes que se se­
guem ao herpes por instabUldade secundária do filme lacrimal ou ação 
citotóxica latrogênica do IDU . Sempre, depois de cicatrizada a úlcera, 
persiste o "fantasma" da lesão, representado por opacidade superfiCial 
com forma semelhante à das úlceras (34,62) • 

úLCERAS GEQGRAFICAS 
As úlceras maiores, amebóides, de margem mal definida que podem 

ou não se seguir à lesão dendrítica são chamadas de geográficas. O trata­
mento da úlcera geográfica herpética compreende inicialmente oclusão fir-
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me com IDU, pomada ou colírio várias vezes ao dia por longo intervalo 
de tempo (semanas a meses) . Nos casos refratários, usamos lente de 
contato terapêutica, fina e apertada, usando continuamente, juntamente 
com o IDU quatro vezes ao dia, antibióticos e midriáticos duas vezes ao 
dia. São mais difíceis de ' curar, e, por provável alteração na membrana 
basal do epitéliO, costumam reulcerar mesmo sem novas infecções herpé­
ticas detetáveis, constituindo as ceratopatias pós-herpéticas (ou úlceras 
meta herpética) . 

CERATOPATIA POS-HEltPm'ICA: 
Na ceratopatia pós-herpética a úlcera inicia-se pelo despregamento do 

epitélio devido a sua menor aderência à membrana basal. Perturbação bio­
química, material acumulado no fundo da úlcera e liberação de enzimas 
colagenolíticas evitam que o defeito sej a logo coberto pelas células epite­
liais vlz1nhas íntegras. Normalmente, a seqüência básica de eventos na 
reparação epitelial corneana é :  par8.lisia mitótica inicial, deslizamento das 
células para preencher o defeito e reinício da mitose com que a espessura 
do epitélio se refaz. Usualmente este processo é rápido e com oclusão 
simples em horas ou dias o defeito desaparece. Nos casos de herpes, po­
rém, isto não acontece -podendo o defeito persistir por meses (68,64). Ca­
racterísticamente estes casos também tem sensib1l1dade corneana ausente 
ou diminuída. Na biomicroscopia verifica-se que a úlcera tem bordos altos 
formados por células epiteliais fracamente aderidas e enroladas, com as­
pecto de vidro fosco. Com cotonete pode-se observar que parte da região 
epitelial se move. 

A ruptura precoce ou instantânea do filme lacimal também contribui 
para a piora do quadro. Nestes olhos que sempre se apresentam inflama­
dos . O tratamento da ceratopatia pós-herpética inclui a retirada de co­
lírios, (presentemente inúteis) o uso contínuo de lentes de contato "tera­
pêuticas" finas e apertadas, aplicação constante de soro fisiológico várias 
vezes ao dia (cuidado com o alto risco de contaminação) e, colmo anti­
biótico profilático, 3 vezes ao dia cLoranfenicol ou garamicina) . Esterói­
de tópico não deve ser mantido, sendo retirados progressivamente, e a via 
sistêmica útil em casos específicos (uveíte, por ex. ) . 

Os casos de úlceras geográficas e ceratopatia pós-herpética podem 
sempre desenvolver sinais de afinamento corneano perigoso justificando­
-se condutas cirúrgicas preventivas da perfuração ocular. O recobrimen­
to conjuntival pode ser então realizado. Mas o procedimento deve ser o 
de Gunderson (6S) oe não o infelizmente observado em nosso meio, com sim­
ples peritomia e sutura da conjuntiva em bolsa de tabaco ou j aquetão. 

ApÓS curada a ceratopatia pós_-herpética, devem ser receitadas poma­
das lubrificantes com a finalidade de proteger o epitélio da aderência ma­
tinal com a páLPebra e possível recidiva da úlcera. 

CERATITE DISFORME HER�TICA 
Caracteriza':se por apresentar lesão central arredonda.da; edema de epi­

télio e estroma, dobras ° de Descemet e precipitados ceráticos. O epitélio 
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pode estar íntegro ou ulcerado. As formas leves evoluem para cura em 
semanas deixando poucas seqüelas e não necessitando outra conduta que 
não a observação clínIca ao lado de cicloplégicos para diminuir a fotofo­
bia. Pode aparecer desde o 5.° dia da lesão epiteljial, desaparecer em se­
manas ou persistir por meses e ou evoluir para ceratite intersticial, necro­
se e grandes . :1eucomas (16,19,39,66-) . 

O diagnóstico diferencial da ceratite disciforme por herpes simples in­
clui herpes zóster, varicela, vaccínia, caxumba e trauma corneano (22,67) . 
Principalmente nos casos mais graves, há sempre uveíte associada, acredi­
tando-se que a lesão disciforme representa reação antígeno anticorpo e 
ou hipersensibilidade tardia ao antígeno do herpes simples (38) .  

Nestas formas também evitamos o uso de esteróides. Quando forçados 
a empregá-lo, usamos a dexametasona colirio 1 a 2 vezes ao dia, associado 
ao IDU de 3/3 horas. O esteróide, logo que possível é progressivamente di­
minuido. 

CERATITES NECROTIZANTES HERPÉTlCAS 

São semelhantes a abscessos corneanos por bactérias e fungos. Tem as . 
pecto característico de "queij o", infiltração branca, densa, neovasculari­
zação, fibrose importante, muitas vezes associação com processos discifor­
mes e sempre com precipitados ceráticos . e uveíte presente (68) . Um anel, 
esbranquiçado tipo Vessely que pode aparecer circundado a lesão é for­
mado por células inflamatórias atraídas pela reação antígeno anticorpo 
com fixação de complemento. As ceratites necrotizantes são contraindica­
ção absoluta de esteróides tópicos. Inútil tratar com IDU . Esses pacientes 
requereIl4 observação diária na fase aguda na tentativa do diagnóstico pre­
coce e tratamento das possíveiS complicações (úljceras, melting, descemeto­
ceIe, perfurações etc) .  

A CERATOPATIA BOIJHOSA HERPÉTICA DIFUSA (68) costuma apare­
cer em casos de herpes crônicos ou recidivado, acreditando-se decorrer de 
ação direta ou imunoalérgica do vírus sobre o endotélio, ou de crises an­
teriores de ceratite, uveíte ou glaucoma. Importante frisar uma complica­
ção não muito lembrada entre nós" que é o glaucoma secundário como 
causa de cegueira, no uveítico. 

CERATO-UVE1TE HERPÉTICA: 

O paciente com cerato-uveíte por herpes simples tem grande predis­
posição a desenvolver crises hipertensivas oculares com pressões altas, 
muitas vezes por longos períodos. A pressão deve ser sempre avaliada e os 
surtos tratados com atropina, epinefrina, acetazollamida e eventualmente 
osmóticos. Quando necessário o paciente é submetido à cirurgia, sendo 
nossa rotina sempre que possível nos casos de uveíte ativa e glaucoma a 
cicloterapia. É um proceso inócuo, que com técnica adequada costuma 
levar à diminuição da pressão intra ocular pelo menos durante as sema­
nas ou meses usualmente suficientes para controlar a inflamação hiper-
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tensiva. Os glaucomas secundários são submetidos li'· 'irldênclise ou trabe­
culectomia, dependendo basicamente do nível tensorial. 

A uveite pelo herpes simples, caracteristicamente apresenta-se com o 
seguinte quadro : muitos sintomas dolorosos, fotofobia, lacrimej amento, sen­
sibilidade corneana diminuida ou abolida, congestão ciliar média, 1 a 2 + de 
células e fiare na câmara anterior, precipitados ceráticos médios e peque­
nos tendendo a se formarem atrás da lesão corneana, pupila miótica mui­
to difícil de dilatar, e surtos hipertensivos. Hip6pio e hifema podem tam­
bém aparecer. A presença de hip6pio costuma levar o médico desprepa.ra.­
do a falso diagnóstico de endoftalmite bacteriana, principalmente nos pro­
cessos estromais necróticos. 

TER.APtUTICA DAS FORIMAS HERPÉTICAS OCULARES PROFUNDAS: 

Chega-se agora ao ponto crucial da terapêutica anti-herpética: o uso 
de esteróides. Há quem negue totalmente seu uso em qualquer forma de 
herpes Simples ocular pois os esteróides aumentam a área da doença e po­
dem reativar infecções (69). Proibe-se seu uso sempre que haja Infecção her­
pética atlva. lesão epitelial ou necrose corneana. 

A terapia cuidadosa com corticóide seria empregada nos casos de dis­
ciforme grave ou cerato-uveites herpéticas, e sempre, acompanhada de 
IDU colirlo várias vezes ao dia. O IDU apesar de não proteger totalmente 
o epitélio, quando usado em grande freqüêncla, diminui de 50% para 15% 
a chance dos esteróides recidivarem a infecção 4Z • 

Se a resposta inflamatória durante a infecção herpética ameaçar des­
truir o olho e tivermos de usar e&teróides pode-se tentar só a via sistêmica 
que dá aLto nível uveal e pequena'.concentração corneana. 

O esteróide deve ser também sempre retirado lentamente pois a súbi­
ta diminuição, costuma levar a exacerbações do processo. Sem dúvida é 
verdadelm a afirmação que "olho com infecção herpética simples tratado 
com esteróide é uma das piores situações da oftalmologia. contemporânea". 
Tem-se de lembrar também que o paciente já recebeu esteróide ocular, ain­
da que muito tempo antes, é muito dificil de ser tratado com sucesso sem 
que se empreguem novamente os corticóides. O esteróide aprofunda e au­
menta as ulcerações herpéticas de córnea e por provável mecanismo imu­
no-enzimático pode levar ao- "melting" corneano, favorecendo a necrose e 
perfurações. 

TRATAlMENTO CmORGlCO 

Muitas vezes mesmo com tratamento clínico correto há piora progres­
siva. PrinCipalmente em casos mal tratados (por ex. com esteróides) as 
úlceras se aprofundam e apesar de antivirais, anticolagenoliticos, lentes 
de contatos e oclusão apresenta-se perigo de perfuração. As condutas ci­
rúrgicas são então empregadas, ressaltando-se : 1) tarsorrafia (41,70,71), 2) 
adesivo corneano (70,71), 3) recobrimento cOnjuntival (41,65,70) e 4) eerato­
plastias (72). 
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As ceratoplastias com finalidades ópticas, devem ser realizadas após 
passada a fase inflamatória ativa recomendando-se esperar pelo menos 
6 meses sem recaída e após a suspensão de medicação. A técnica, muito 
delicada, bem como necessidades pré e pós-operatórias foram recentemente 
bem discutidas (72). Quando rea14zadas na fase ativa inflamatória tem prog­
nóstico ruim sendo então mais tectônicas. 

A tarsorrafia é muitas vezes de ajuda na cicatrização de úlceras tór­
pidas e em afinamentos prog,ressivos. Sempre fazê-la de forma incompleta 
para se poder examinar a córnea e avaliar a pressão intra-ocular através 
do orifício inter-palpebral. 

O recobrimento conjuntival é importantíssimo e costuma dar ótimos 
resultados. Deve porém ser usado com técnica adequada; a de Gunder 
son(65) . Melhora a nutrição da córnea, altera a bioquímica, favorece a ci­
catrização e interrompe afinamentos progressivos. O olho deve continuar 
a ser observado com freqüência e sua pressão periódicamente avaliada pa­
ra se controlar a perfuração sob o retallho. Infelizmente no Brasil costu­
ma-se fazer somente a peritomia com sutura em j aquetão ou em bolsa de 
tabaco da conjuntiva sobre a córnea. Tal processo apresenta resultado 
pouco satisfatório. 

O uso de adesivo corneano : - cianoacrilato - Em casos de perfura­
ções de córneas de até 2mm ou em casos de perfuração iminente pode ser 
muito útil. Após o emprego da cola adapta-se lente de contato gelatinosa 
terapêutica para diminuir os sintomas e evitar que a pálpebra atritando 
a cola acabe por retirá-la precocemente. 

NOVOS RECURSOS TERAP1l:UTICOS 

O herpes simples ocular, por se tratar de infecção crõnica, recidivante 
e relativamente benigna se constitui em enfermidade de difícil avaliação 
de determinado recurso terapêutiCO ; daí a grande variedade sempre de 
novos meios supostamente "miraculosos" em sua terapêutica. Poucos re­
sistem ao teste do tempo e recentemente assim aconteceu com a criotera­
pia. As vacinas anti-variólicas e "anti-herpéticas" j á  não merecem crédi­
to (17,19), e doses de imunoglobulina também são comprovadamente inú­
teis (24) . 

Parece j á  certo que o ARA-A e o F3T são drogas eficazes contra o her­
pes simples mas seus efeitos de certo modo vem apenas se superpor aos 
bons resultados do IDU . O capítulo mais emocionante da terapêutica do 
HS ocular crõnico ou recidivante é o da imunoterapia. 

Sem dúvida a resposta imune em herpes simples ocular é importante 
mecanismo de defesa (68) . Esta resposta se dá tanto no aspecto humoral 
quanto celular (73,74,75), tendo aspectos altamente protetores e aspectos des­
trutivos e mesmo patogenéticos. Os anticorpos tem pequena ação prote­
tora no herpes simples ocular o que se explica, pelo menos em parte, pelo 
fato da infecção virai ser intra-celular e o virus do herpes simples ser 
capaz por processos de "bridging", de atacar novas celulas contíguas sem 
salr ao espaço extra celular. Por outro lado os anticorpos específicos en-
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contrando antigeno de herpes (ou mesmo antigenos corneanos modifica­
dos pela infecção) em concentrações adequadas poderiam fixar comple­
mento e a acionar numerosos fatores necrotlzantes tais como pollmorfo­
nucleares e últimos fatores do complemento. 

A resposta cellular se faz às custas de macrófagos e llnf6citos sensiblll­
zados agindo diretamente contra a célula infectada pelo virus. Infellz­
mente, apesar de indicações teóricas e mesmo experimentais em animais, 
a literatura continua ainda sem trabalhos comprovando ação terapêutica 
de compostos imunoestimuladores (tais como o fator de transferência. e o 
levamlsole) no herpes Simples ocular humano. Uma vez lnlciado o pro­
cesso agudo ou sub-agudo provávelmente estas drogas são inúteis e talvez 
da mesma maneira que o interferon venham a. ter a.ção a.penas na. preven­
ção das recidivas. De qualquer maneira, o me�r entendimento dos as­
pectos diferentes da inflamação, suas rela.çóes com imunidade e infecção 
bem como desenvolvimento de anti-inflamatórios não imune depressivos 
ou mesmo lmunoestlmulantes, melhorarão brevemente os resultados no con­
trole da infecção herpética ocular, a infiamação secundária e seus efeitos 
destruidores na visão. 

RESUMO 

Uma revislo atuallzada de aspectos virais, epidemiológicos, clinicos, laboratoriais e 

terapêuticos da infeccAo ocular humana pelo herpes simples é apresentada, juntamente 

com condutas pessoais no diagnÓ!!tico e tratamento. 

Ressaltam-se os seguintes aspectos : prevalênCia no pais, latrogenla pelo uso abusivo 

de esteróides colirios, vlrm1 tipo 1 e 2, infeccAo herpética primAria e secundária, fato­

res desencadeantes, lIberacAo de vlrus a partir de gAngllos nervosOB pelOS nervos, no 

herpes recldlvante, diagnóstico cllnlco e laboratorial, lmportAncla da alteracAo de sen­

sibilidade comeana, formas cllnlcas, (dendrltica, geográfica. dlsclforme, necrótica, bo­

lhosa, ceratopatia pós herpética, uveltes), terapêutica cllnica (IDU, ARA-A, FaT, lentes 

de contato «terapêuticas», anticolagenollticos, esteróides dlluldos etc.), terapêutica cirdr­

gtca (cautertzacões, ceratoplastias, tarsorrafias, recobrimento conjuntival, e cola cornea­

na) e lmunoestlmulantes (fator de transferência. levamlsole e Interferon) com posslvel 

acAo futura na terapêutica do herpes simples corneano secundário recldivante. 

SUMMARY 

The author presents an up to date review of viral, epidemiologic, cllnlcal, laboratory 

and therapeutic aspects of human ocular infection by sim pie herpes, together with hls 

personal conduct in diagnosis and treatment. 

The following aspects are gtven speclal attention : prevalence ln the country, iatro­

geny due to abuslve use of esteroids, types 1 and 2 virus, primary and secondary herpes 

infectton, trigger factors, l1beratton of vlrus from nerve gangl10ns through the nerves 

ln relapslng herpes, clinica1 and laboratory dlagnosls, importanoe of the alteration of 

corneal sensibUtty, cllnlcal forms (dendrltic, geographic, dlsciform, necrotic. bullous, post­

herpetic keratopathy, uveitis) ,  clinical therapy (IDU, ARA-A, FaT, therapeutic contact 

lenses, anti-colagenase, diluted esteroids ,etc.) surgical therapy (cauterlzation, ke� 

tOPlasty, tarsorrhaphy, conjunctival flap, and corneal glue) and immunostlmulants (trans­

fer factor, levamisole and interferon), with possible future appl1cation in therapy of se­

condary simple relapsing herpes of the cornea. 
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