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INTRODUÇÃO 

A superfície ocui lr é revestida pelo epitélio corneano, 
límbico e conjuntival, cada um com um fenótipo celular distinto. 
A conjuntiva reveste as superfícies internas das pálpebras 
superior e inferior, e cobre a episclera e a esclera anterior antes 
de terminar no epitéJ-_o do limbo, que é a transição entre os 
epitélios corneano e conjuntival . O epitélio corneano, junta
mente com o filme lacrimal contribuem para a manutenção da 
superfície opticamente regular da córnea, promovendo uma 
visão nítida e adequada. Para assegurar uma superfície ocular 
íntegra é necessário que esta estej a  constantemente coberta 
por um filme lacrimal estável. Recentemente, cinco importantes 
conceitos foram relatidos para explicar como um sistema de 
defesa eficaz e organ .zado é estabelecido para se atingir este 
objetivo 1 • Estes cinc-os conceitos são : [ 1 ]  O bom estado da 
superfície ocular é as�.egurado por uma estreita relação entre o 
epitélio da superfície cçular e o filme lacrimal ; [2] A estabilidade 
do filme lacrimal é mantida por anexos externos; [3]  O mecanis
mo de proteção em sua íntegra é controlado por uma integração 
neuroanatômica eficaz ; [4] As células germinativas (CG) 
epiteliais corneanas estão localizadas no limbo; [5] A função 
das células epiteliais da superfície ocular é mantida pela matriz e 
por fibroblastos do es troma. 
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Superfície Ocular Íntegra 

A integração do epitélio da superfície ocular com o filme 
lacrimal promove uma superfície ocular saudável, pr�venindo 
olho seco, desconforto ou infecções oculares .  O filme lacrimal 
é constituído de lipídios produzidos pelas glândulas de 
Meibomius ,  camada lacrimal aquosa que é produzida princi
palmente pelas glândulas lacrimais ,  e de mucinas que são 
produzidas pelas células epiteliais da superfície ocular. 
Hidrodinamicamente, o filme lacrimal se espalha çor toda a 
superfície ocular durante o freqüente e completo movimento 
de piscar das pálpebras . Portanto, para se alcançar um filme 
lacrimal estável é essencial que haj a  participação destes ane
xos e da pálpebra. Tanto o mecanismo hidrodinâmico quanto a 
composição da lágrima estão integrados com o epitélio da 
superfície ocular através de dois reflexos neuroanatômicos, os 
quais são controlados pelo primeiro ramo do nervo trigêmeo 
responsável pela sensibilidade ocular (parte aferente) ,  e pelo 
ramo parassimpático e motor do nervo facial (parte eferente) .  

O epitélio d a  superfície ocular além d e  ser constantemente 
protegido por um filme lacrimal estável, também participa ati
vamente na formação da estabilidade deste filme. Este fato é 
sustentado pela l iberação de gel formador de muc ina pelas 
células conjuntivais caliciformes ,  o qual é um dos irr:portantes 
componentes do filme lacrimal 2 • Além disso, ambas as células 
epiteliais corneanas e as conjuntivais não caliciformes apre
sentam mucina nas suas superfícies, mantendo-se umidi
ficadas 3• 4 . Também, o epitélio corneano e o conjuntiva) apre
sentam um grupo diferente de ceratinas daquelas da epiderme 
ceratinizada 5-1 • Associando estes achados ,  suge�e-se que 
tanto a presença de mucina quanto a não ceratinização são os 
principais fatores do perfil fenotípico epitelial responsáveis 
em manter o epitélio da superfície ocular úmido. 

Diferenciações terminais normais das células epiteliais su
perficiais dependem de um fornecimento contínuo da prolife
ração de células germinativas . Um grande avanço n:i biologia 
celular epitelial da superfície ocular é o reconhecimento que as 
células germinativas são a última fonte de regeneração 
epitel ial 8 • As células germinativas do epitélio corne :ino foram 
identificadas no limbo 9, e acredita-se que as d·J epitélio 
conjuntiva) estão localizadas no fórnix 1 0• 1 1  ou na junção 
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mucocutânea da margem palpebral 1 2 • Além disso, aumentam
se as evidências de que estas células são reguladas pelos 
fibroblastos estromais subj acentes 8 , e que a membrana basal 
faz um papel importante modificando as interações epitélio
mesenquimais ,  o que indiretamente afeta as funções epiteliais .  

Estes cinco conceitos indicam que uma superfície ocular 
saudável é controlada por fatores extrínsecos, os quais man
têm a defesa da superfície ocular proporcionando um filme 
lacrimal estável , e por fatores intrínsecos, os quais regulam as 
células germinativas epiteliais .  

Falência da Superfície Ocular 

Dois principais tipos de falência da superfície ocular têm 
sido identificados pelo exame de citologia de impressão,  ba
seado no fenótipo epitelial . Uma dessas falências mostra a 
transição patológica do epitélio da superfície ocular não 
ceratinizado normal em epitélio ceratinizado, num processo 
denominado metaplasia escamosa 1 3 • Na conjuntiva, este pro
cesso ocorre com perda das células caliciformes.  A metaplasia 
escamosa pode ser causada extrinsecamente por um filme la
crimal i nstável, como resultado de uma defesa insuficiente da 
superfície ocular 1 · 1 4, e também pode ser intrinsecamente asso
ciada com várias formas de ceratoconjuntivite cicatricial como 
queimaduras químicas, síndrome de Stevens-Johnson, pen
figóide cicatricial ocular, etc . A patogênese da metaplasia 
escamosa causada por estas patologias ainda é desconhecida 
e está al tamente relacionada com intensa inflamação estromal 
ou falta de suplemento vascular, o qual resulta em tecido 
cicatricial 1 5 • 

O segundo tipo de falência da superfície ocular é caracteri
zado por uma troca do perfil fenotípico epitelial corneano nor
mal por um epitélio conjuntiva) invasivo, num processo deno
minado deficiência límbica (deficiência de células germinativas 
do limbo) 1 6 • Doenças corneanas com deficiência de limbo são 
caracterizadas por vascularização, inflamação crônica, integri
dade epitelial pobre manifestada por diferentes extensões de 
invasão do epitélio conjuntiva! (também denominado conjun
tivização) sobre a córnea, superfície irregular, erosão recorren
te, úlcera persistente, destruição da membrana basal e cresci
mento de tecido fibroso. Pacientes com deficiência límbica ge
ralmente sofrem de fotofobia severa e diminuição da visão, e 
geralmente não são bons candidatos ao transplante de córnea 
convencional , pois este oferece apenas células amplificadoras 
de transição corneana (CA T) com curto tempo de vida. Além 
disso, vascularização corneana pré existente e inflamação au
mentam o risco de rejeição de transplante alogênico 8 . 

A citologia de impressão, como meio diagnóstico, tem 
detectado deficiência límbica em inúmeras doenças cornea
nas. O sinal patognomônico da deficiência límbica, denomina
do conjuntivização 16 é verificado através deste exame . 

Estas doenças podem ser divididas em dois grupos princi
pais (Quadro 1 ) :  O grupo 1 é caracterizado por ter causa 
patogênica definida através da história clínica, a qual destrói as 
células germinativas do limbo. Esta destruição pode ser causa-

Quadro 1. Doenças corneanas caracterizadas por 
deficiência l ímbica 

1. Aplasia: perda da população de célu las germinativas do l imbo por 
destru ição primária 
• I nj ú rias qu ím icas ou térmicas 
• Síndrome de Stevens-Johnson ou necról ise epidérm ica tóxica 
• Mú lt ip las c i rurg ias ou crioterapias no l imbo ( iatrogên ica) 
• Toxicidade aos anti -metaból icos (5-FU)  
• Ceratopatia induzida por lente de contato 
• I nfecção microbiana severa 

l i .  H ipofunção: d isfunção do meio estromal das célu las germinativas 
do l imbo 
• Ani rid ia (hered itária) 
• Ceratite associada à deficiência endócrina mú lt ip la (hereditária) 
• Ceratopatia neu rotrófica (Neuronal ou isquêmica) 
• Ceratopatia induzida por rad iação 
• I nf lamação e u lceração corneana periférica ou l imbite crônica 
• Pterígio e pseudopterígio 
• Id iopática 

[Observação] : Usando a citologia de impressão como meio diagnóstico e a 
conj untivização corneana como critério diagnóstico da deficiência de l imbo 1 6 ,  

várias doenças corneanas têm sido identificadas como portadoras de defici
ência de l imbo .  Essas doenças podem ser subdivididas em dois principais 
grupos, o grupo 1 com perda de células germinativas do l imbo e o grupo l i  com 
disfunção do estroma do l imbo.  (Modificado com a permissão da revista 
Ophthalmology, 1 02 :  1 476- 1 485, 1 995. Cortesia de Ophthalmology). 

da por injúrias químicas ou térmicas, síndrome de Stevens
Johnson, múltiplas cirurgias ou crioterapias na região do limbo, 
toxicidade aos anti-metabólicos (5-FU), uso de lentes de conta
to ou infecções microbianas graves. As doenças corneanas 
causadas por múltiplas cirurgias, crioterapias e medicações tó
picas são também classificadas como "iatrogênicas" 1 7 • A iden
tificação deste grupo justifica a indicação do transplante de 
células germinativas do limbo 1 8 • 1 9 • O transplante autólogo de 
limbo mostrou ser mais eficiente para restaurar a superfície 
corneana do que o transplante conjuntiva) 20, clinicamente, tem 
sido realizado com sucesso na reconstrução da superfície 
corneana de pacientes com doenças do grupo 1,  especialmente 
naqueles com deficiência de limbo unilateral ou focal 2 1 -29 • Para 
aqueles com deficiência de limbo difusa e bilateral a reconstru
ção da superfície corneana é realizada com tecido de origem 
tanto de doadores vivos HLA-semelhantes 26· 27• 30 como de 
cadáveres HLA-não semelhantes 26· 3 1 -33 . Neste caso, o uso 
sistêmico de ciclosporina é necessário para a prevenção de 
rejeição em potencial do transplante alogênico de limbo, mesmo 
assim, por razões ainda não bem definidas o índice de sucesso 
desse enxerto diminui com o passar do tempo. 

Em contraste , as doenças do grupo II não têm uma história 
clínica bem definida como no primeiro grupo, mas apresentam 
uma perda gradual das funções das células germinativas do 
l imbo com o passar do tempo. É notado que as doenças do 
grupo II apresentam como causas diversas : aniridia; ceratite 
associada com deficiências endócrinas múltiplas ; ceratopatia 
neurotrófica; inflamação periférica, ceratite ulcerativa ou 
limbite ; ceratopatia idiopática;  pterígio ou pseudopterígio. A 
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ceratopatia induzida por radiação pode ser temporária e rever
sível 34, por isso o suporte clínico sempre se inicia com medica
mentos e não com procedimentos cirúrgicos .  Como estas 
doenças do grupo II não têm uma história clínica bem definida 
e apresentam uma perda gradual da função das células germi
nativas, como descrito acima, acredita-se que a função destas 
células pode ser modulada por fatores hormonais ,  neuronais ,  
vasculares e inflamatórios em progressão no meio estromal do 
limbo, e consequentemente a disfunção do estroma do limbo 
pode resultar em defi ciência límbica. Além disso, sugere-se 
também que estes achados patológicos podem alterar o 
estroma e indiretame nte afetar as funções epiteliai s .  Novos 
estudos serão necessários para explorar o mecanismo pelo 
qual as funções das células germinativas do limbo são regula
das pelo meio estromal . 

MECANISMOS DE AÇÃO DO TRANSPLANTE 
DE MEMBRANA AMNIÓTICA 

A membrana amniótica, ou âmnion, camada interna da pla
centa, consiste de uma membrana basal densa e matriz 
estromal avascular. O transplante de membrana amniótica tem 
sido descrito para a reconstrução de estruturas em diferentes 
sub-especialidades médicas 35 •  Na literatura em inglês ,  a mem
brana placentária sem preservação, incluindo âmnion e córion 
foi primeiro usada por De Rotth em 1 940 para a reconstrução 
da superfície conjuntiva! 36• Retrospectivamente, observamos 
que foi devido ao método de preparação e inclusão do córion, 
a causa de não se obter um resultado satisfatório ,  e conse
quentemente explica porque este procedimento não foi segui
do por outros especial istas . O transplante de membrana 
amniótica foi recentemente reintroduzido para utilização em 
procedimentos oftalmológicos por Kim e Tseng 37 em 1 995 . 
Como descrito a seguir, resultados encoraj adores têm sido 
relatados por diferentes pesquisadores ,  atribuídos presumi
velmente pela melhora dos métodos de processamento e pre
servação. A membrana amniótica pode ser utilizada como uma 
matriz para recuperar o estroma danificado da superfície ocular 
em diferentes indicações clínicas. 

Os recentes trabalhos científicos indicam que os mecanis
mos de ação em potencial são os seguintes :  a membrana basal 
da membrana amniótica é um substrato ideal para garantir o 
crescimento e o desenvolvimento de células epitel iais  
germinativas, prolor.gando o seu período de vida e mantendo 
sua capacidade de produzir colônias ( clonogenicidade ). 38 Este 
mecanismo explica porque o transplante de membrana 
amniótica pode ser u sado para expandir células germinativas 
do limbo e células amplificadoras de transição da córnea du
rante o tratamento da deficiência límbica parcial 39, e facilitar a 
epitelização nos de feitos epiteliais corneanos persistentes 
com ulceração estromal 40-42 • Em cultura de tecidos, a membra
na amniótica suporta o crescimento de células epiteliais do 
limbo através de cultura de expiantes, e em seguida a membra
na amniótica com células epiteliais pode ser transplantada 
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para a reconstrução da superfície corneana afetada 43 A mem
brana amniótica pode ser usada também para promover a dife
renciação de células não caliciformes do epitélio conjuntival44, 
e o co-cultivo com fibroblastos conjuntivais na membrana basal 
da membrana amniótica favorece a diferenciação drn células 
caliciformes conjuntivais 38 • Esses dados explicam porque a 
densidade das células de "goblet" é aumentada após o trans
plante de membrana amniótica "in vivo" 45• 

O lado do estroma da membrana amniótica contém compo
nentes raros da matriz,  os quais suprimem a sinalização de 
TGF-P proliferação e diferenciação miofibroblástica de fibro
blastos da córnea e do limbo 46 . Esta ação explica porque o 
transplante de membrana amniótica ajuda a reduzir a formação 
de tecido cicatricial durante a reconstrução da superfície 
conjuntiva! 47, a prevenir a recorrência de tecido c icatricial 
após a remoção de pterígio 48 e a reduzir o "haze" corneano 
após PTK e PRK 49• 50 • Embora esta ação sej a  ma is  efetiva 
quando os fibroblastos estão em contato com a matriz 
estromal , um efeito menor é também notado q·Jando os 
fibroblastos estão separados e distantes da membrana, suge
rindo assim que fatores difusíveis devem também es tar envol
vidos, além da presença dos componentes insolúveis da ma
triz na membrana. Juntamente com esses achados ,  vários fato
res de crescimento têm sido identificados na membrana 
amniótica 5 1 •  Estudos futuros serão necessários par<'.. determi
nar com exatidão este mecanismo de ação. 

A matriz do estroma da membrana contém vários �nibidores 
de protease 52, podendo também debelar as células i::lflamató
rias levando-as para rápida apoptose 49• 53 • Esta açãc da mem
brana amniótica explica porque a inflamação do estroma 4º· 47 e 
a neovascularização corneana 54 são reduzidas após o trans
plante de membrana amniótica, e é importante res ;;altar que 
este mecanismo de ação prepara o estroma para receber as 
células germinativas do limbo transplantadas no mesmo ato 
cirúrgico ou posteriormente 39· 55-57 _ Esta ação também explica 
porque a apoptose de ceratócitos pode ser re duzida e 
consequentemente o "haze" estromal é prevenido em PRK ou 
PTK pela membrana amniótica 49• 53 . 

USOS CLÍNICOS DO TRANSPLANTE DE 
MEMBRANA AMNIÓTICA 

Para a reconstrução da superfície conjuntiva[ 

Os mecanismos de ação sintetizados no quadro II ajudam a 
explicar porque o transplante de membrana amniótica pode 
facilitar a epitelização, manter o fenótipo epitelial normal (com 
células caliciformes quando realizado na conjuntiva4; ,  e reduzir 
inflamação, vascularização e cicatrização. Baseado nesses efei
tos terapêuticos, o transplante de membrana amniótic:a pode ser 
indicado para a reconstrução da superfície conjuntiva) com a 
finalidade de restaurar o estroma e produzir uma membrana 
basal saudável para a proliferação e diferenciação epitelial . 

Os trabalhos relatados mostram que o transplant:� de mem-
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Quadro l i .  Mecanismos de ação e efeitos observados no 
transplante de membrana amn iótica 

Mecanismos de ação 
• P ro longa o período de vida e preserva a capacidade das célu las 

germinativas epitel iais de produz i r  colônias. 
• Promove a d iferenciação das célu las não cal iciformes epite l ia is .  
• Promove a diferenciação das célu las cal iciformes quando combi

nadas com f ibroblastos conjuntivais .  
• E l im ina célu las inf lamatórias através de atividades anti-protease.  
• Supr ime o sistema de s inal ização de TGF-� e a d iferenciação 

miofibroblástica dos f ibroblastos normais. 

Efeitos cl ínicos observados 
• Faci l ita epite l ização. 
• Mantém o perf i l  fenotípico epite l ia l  normal . 
• Reduz inflamação. 
• Reduz vascu larização . 
• Reduz cicatrização . 

[Observação] : TGF-13: Fator de crescimento transformador 13 .  

brana amniótica pode ser indicado para a reconstrução da 
superfície conjuntiva! como uma alternativa ao enxerto 
conjuntiva! para a remoção de extensas lesões conjuntivais 

como pterígio 48• 57 , neoplasia intra-epitelial da conjuntiva e 
tumores 47 , tecido cicatricial e simbléfaro 47• 58 , e conjun
tivocalase 47 . Esses resultados indicam que a área recons
truída pode ser extensa,  evitando ass im que o tecido 
subj acente sej a  i squêmico e permitindo que a borda conjun
tiva! tenha um epitélio e um estroma subconjuntival normais 
(Figura 1 ) .  Estudos futuros serão necessários para determinar 
se a reconstrução pode ser realizada transplantando a mem
brana amniótica contendo células germinativas conjuntivais 
expandidas, com ou sem fibroblastos conj untivais normais .  

Para a reconstrução da superfície corneana 

Após o diagnóstico confirmado de deficiência límbica, novas 
condutas como o transplante de membrana amniótica e o trans
plante de células germinativas do limbo são indicados 39• 55• 56 . O 
transplante de membrana é indicado com a intenção de restaurar 
o estroma do limbo afetado, e o de limbo é para restaurar a 
população de células germinativas. Nossas recentes experiências 
clínicas mostraram que estes procedimentos combinados são 
eficazes para tratar grandes extensões de deficiência límbica de 
acordo com os seguintes parâmetros :  ausência de células 

Fig. 1 - A) Pós-operatório de cirurgia de reconstrução da superfície conjuntiva!, com mucosa labial, para injúria por fórceps ao nascimento. B) 
Pré-operatório de TMA, mostrando tecido cicatricial .  C) 6 meses de pós-operatório de TMA. D) 1 2  meses de pós-operatório de TMA, mostrando 
ausência de tecido cicatricial com superfície ocular íntegra. TMA: Transplante de membrana amniótica. (Modificado com a permissão de Elsevier 

Science da revista American Journal of Ophthalmo/ogy, 1 24:765-774, 1 997). 
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Quadro I l i .  Tratamento clínico e cirúrgico para deficiência l ímbica. 

1 .  Se a def ic iência l ím bica for parcia l  e foca l ,  e se CAT corneano suf ic iente estiver presente no centro da córnea: 

1 .  Evitar atritos para a CAT remanescente : 

• Evitar o uso de riedicamentos tóxicos , debridamento c i rúrg ico da CAT corneana e ceratoplastia lamelar  ou penetrante ; 

• Considerar  este ró ides tópicos sem preservativo , l ub rif icantes oculares e o uso de lente de contato terapêutica. 

2. P romover o cresc imento da CAT remanescente e CG do l imbo .  

• Considerar  o debr idamento do epité l io conjuntiva! i nvasor .  

• Considerar  o transplante de membrana amn iótica. 

l i .  Se a def ic iência l ímbica for d ifusa,  mas se o envolv imento corneano for superf ic ia l  e se t iver CAT corneano insuf ic iente na córnea central 

(defeito epite l ia l  centra l ) :  

• Considerar o transp lante de membrana amn iótica com transplante alogên ico de l imbo proven iente de cadáveres ou de fam i l ia res vivos, 

juntamente com cic lospor ina A sistêm ica (pr ime i ra opção) ,  ou transplante de membrana amn iótica com transplante autólogo de l imbo 

(em casos de falência do transplante alogên ico de l imbo e envolvimento un i latera l ) .  

I l i .  Se a def ic iência l ímbica fo r  d ifusa e severa, e se o envolv imento corneano fo r  profundo :  

• Considerar p rime i ro o transplante de membrana amn iótica para restaurar  o meio estremai per i - l ímbico ;  

• Real izar transplante de l imbo proven iente de cadáveres ou de fam i l iares v ivos,  combi nado com ceratoplastia lamelar profunda ou 

ceratoplastia penetrante j untamente com cic lospori na  A s istêmica.  

[Observação] : O esquema do quadro I l i  é proposto de acordo com a extensão da deficiência l ímbica,  p resença ou ausência de CAT central e pe la  profundidade 

do envolvimento corneano. CG: Célu las germi nativas; CAT: Célu las ampl if icadoras de transição da córnea. 

Fig. 2 - A) Pré-operatório por queimadura química, 14 meses após ter real izado TL com rejeição. B) 1 dia de pós-operatório de TMA. C) 7 semanas 
de pós-operatório de TMA, mostrando diminuição de sinais inflamatórios da superfície ocular. D) 1 2  meses de pós-operatório de TC combinado 
com TL. TL: Transplante de l imbo; TMA: Transplante de membrana amniótica; TC: Transplante penetrante de córnea. (Modificado com a permissão 

da revista Archlves of Ophthalmology, 1 1 6 :431 -441 , 1 998. Copyright 1 998, American Medical Association). 
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amplificadoras de transição e profundo envolvimento na área 
central da córnea. Os procedimentos propostos para o tratamen
to clínico e cirúrgico estão sintetizados no quadro III. 

Um dos principais avanços realizado pelo transplante de 
membrana amniótica foi o fato da deficiência límbica parcial 
poder ser reconstruída por esta técnica sem o uso do trans
plante de limbo 39 . Na época em que não se tinham explicações 
concretas, estes resultados foram primeiramente observados 
em experimentos com coelhos 37 , indicando que pacientes com 
deficiência límbica parcial podem ser tratados sem o uso pro
longado de ciclosporina oral . O segundo avanço é o baixo 
índice de rejeição do limbo quando ciclosporina sistêmica é 
necessária nos casos de transplante de membrana amniótica 
combinado com transplante alogênico de limbo (Figura 2) .  
Este efeito é atribuído talvez à restauração do estroma do 
limbo sem inflamação . A dificuldade ainda encontrada naque
les pacientes que sofrem de deficiência límbica severa e pro
funda e que necessitam também de transplante de córnea, é o 
fato de ocorrer freqüentemente rejeição do enxerto corneano 
concomitante . 

A membrana amniótica também pode ser utilizada para o 
tratamento de doenças da superfície corneana tanto como 
"patch" quanto como enxerto, por um período curto ou pro
longado. Experimentalmente, quando usada como "patch" por 
um período curto, esta membrana demonstrou ser ::apaz de 
reduzir o "haze" corneano após PRK ou PTK 49 • 

A membrana amniótica pode promover a cura de úlceras 
corneanas persistentes de etiologias diferentes (Figura 3 ) ,  
incluindo a ceratopatia neurotrófica 40· 4 1 •  Além dos efeitos já  
mencionados ,  este procedimento pode ter uma melhor indica
ção que o recobrimento conj untiva! ou a tarsorrafia, pois pre
serva uma aparência cosmeticamente mais aceita. 

Um recente estudo multicêntrico mostra que o transplante 
de membrana amniótica pode ser usado para tratar ceratopatia 
bolhosa sintomática causada pela cirurgia de catarata ou fa
lência de transplante de córnea (Tseng e col . ,  trabalho em fase 
de publicação, 1 998) .  Antes da cirurgia os paciente > referem 
dor, apresentam erosão recorrente e podem desenvolver um 
quadro de infecção corneana. 

É necessário lembrar que as defesas da superfície ocular 

Fig. 3 - A) Pré-operatório mostrando defeito epitel ial  persistente com ulceração, secundário a úlcera infecciosa e ceratoconjuntivite por herpes 
si�ples: Foi observada extensa ári:� �e ulci:ração. B) Pós-operatório de T�A de 1 s�mana evidenciou regressão da ulceração. C) 3 meses após 
a c1rurg1a notou-se. '!l�mbrana ammot1ca mais transparente. D) 4 meses apos TMA, fo1 real izado TC combinado com EECC/LIO. TMA: Transplante 
de membrana ammot1ca ; TC: Transplante penetrante de córnea ; (Modificado com a permissão da revista Archives of Ophtha/mology, 1 1 6 :43 1 -

441 , 1 998. Copyright 1 998, American Medical Association). 
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devem ser restaurada� prévia ou simultaneamente à recons
trução da superfície ocular pelo transplante de membrana 
amniótica com ou sem o transplante de células germinativas 
do limbo. Incluem-se nestas medidas a oclusão do ponto lacri
mal ou o uso de colí-:-io especial preparado com o soro do 
paciente para deficiência lacrimal aquosa severa 55 , correção 
plástica da margem palpebral e de problemas envolvendo os 
cílios, e tarsorrafia para evitar a exposição da superfície ocular. 
Pacientes com olhos secos severos ,  ceratinização difusa e 
isquemia estromal co :itinuam como casos difíceis de serem 
tratados, muitas vezes levando à contra-indicação da cirurgia. 
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