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INTRODUÇAO 

a) EPIDEMIOLOGIA 

Na primeira metade deste século muita 
importância se deu à etiologia tuberculosa 
nas uveítes, advindo daquela época uma 
abordagem clinica altamente significativa 
que nos auxilia até a atualidade. Isso se 
deveu à incidência e à prevalência da tuber
culose, bem como à dificuldade de seu tra
tamento naquela época. Após os anos 60, 
causas etiológicas como tuberculose, sifilis 
e infecções bacterianas focais tornaram-se 
menos consideradas nas uveítes, sobrepujan
do as etiologias como a toxoplasmose. Guy
ton & Woods ( 1941 )  citaram RI etiologia tu
berculosa com a freqüência de 79% dentre 
as uveites e, mais tarde, Woods & Guyton 
(944) novamente a referiram com 52% de 
freqüência. Já Woods ( 1954) diminuiu essa 
percentagem para 23% e Cross (960) para 
14 6% . Freedman (976) atingiu o outro ex
tremo com o relato de apenas 1 % de fre
qüência da etiologia tuberculosa nas uveítes. 
Atualmente as estatísticas também variam 
de forma significativa, não só no decorrer 
do tempo como descrevemos anteriormente, 
mas também a exemplo de trabalhos como 
o de Dutta & Barua ( 1978) na tndia, que 
referem a innuência de fatores como o ra
cial, geográfico e sócio-econômico-cultural a 
determinar uma freqüência. de 15% para a 
uveíte t.uberculosa. No entanto. Perkins & 
Folk (984) ,  em estudo de pacientes leuco
dérmicos. portadores de uveítes em Londres 
e nos Estados Unidos (Iowa),  encontraram 
a percentagem de 3 a 0% , respectivamente, 
para a etiologia tuberculosa. Carvalho & 
Oréfice (1986) , avaliando esses fatores e 
ainda outros que serão posteriormente co
mentados, encont.raram a percentagem de 
21 ,7% para a etiologia tuberculosa, em nos
so meio. 

A evidência imunológica de uma infec
ção tuberculosa atingindo o indivíduo, prin
cipalmente se a resposta à tuberculosa for 
hiperérgica, é fator indispensável na estru
turação do diagnóstico de tuberculose ocu
lar, naquelas fOrmas clínicas sugestivas. Em
bora seja esse fato patente, não desconhe-

cemos, também, o alto índice de sensibiliza.
ção da popUlação de nos:;;o país à infecção 
tuberculosa. Não se pode esquecer de rela
tar, da mesma forma, que, anualmente, mais 
de 50.000 brasileiros contraem a doença tu
berculosa (Fernandes & Oréfioe, 1984) ,  e que, 
no entanto, há uma mínima relação de sua 
ocorrência, principalmente no caso de le
são pulmonar ativa, com a tuberculose ocu
lar. 

Oréfice & Pinseiro ( 1984 ) ,  examinaram 
139 pacientes hospitalizados, portadores de 
tuberculose. A idade variou entre 17 e 93 
anos, sendo 96 pacientes do sexo masculi
no e 43 do sexo feminino. Desses, 126 apro:}
sentavam a forma pulmonar, 2 óssea, 2 re
nal, 1 intestinal, 2 miliar aguda e 6 casos 
com localização não determinada. Foi rea
lizado biomicroscopia e oftalmoscopia bino
cular indireta, não se encontrando em ne
nhum caso lesão ocular ativa. Apenas 6 pa
cientes (4,7 % )  apresentaram lesões corior
retinianas cicatrizadas, sendo 3 periféricas, 
2 maculares e 1 justa-papilar. Em outros 
3 pacientes achamos exsudatos e hemorra
!tias localizadas na região macular. Em to
dos os pacientes foi observado engurgita
mento venoso retiniano. 

No segmento anterior, apenas 1 pacien
te apresentou exsudato na margem pupilar 
da íris. 

Paralelamente, examinamos 150 pacien
tes normais. escolhidos ao acaso. com idade 
entre 15 e 83 anos, sendo 61 homens e 89 
mulheres_ Também não encontramos ne
nhuma lesão ocular ativa, apenas 9 pacien
tes (6.0% ) apresentaram coriorretinite cica
trizada sendo 4 com lesão apenas no olho 
direito: 3 apenas no olho esquerdo e 2 em 
ambos os olhos, fato este concordante com 
a média dos trabalhos publicados na lite
ratura. 

Deste modo, parece que a incidência é 
aproximadamente a mesma no grupo tuber
culoso e no normal (Tabela n .  

Diante de uma lacuna na literatura cien
tifica oftalmológica e de assistência médico
social em nosso meio, que impossibilitava 
uma avaliação mais pormenorizada do grau 
de sensibilização à tuberculina de nossa po
pulação, Carvalho & Oréfice (986) realiza 
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TABELA I 
Incidência de lesões uveais em tuberculoso 

Autcr · Ano N.· de doentes Percentagem de lesões Lesões constatadas 
examinados úveo-retinianas 

% 

Reiser 1942 14 Lesões de F . 0 .  
Gomes Marques 1942 7 . 000 
Rohrschneider 1950 17 Lesões de F . O .  

Polychronakos 1952 400 7,75 Coriorretinites: 29 
Ir:dociclites: 1 

Kimura 1956 550 2,75 Lesões de F.O.  

Palynska 1957 500 3,6 Corlorretinites 

Kuda & 1957 123 83 Periflebites e Coriorretlnltes-

Rudlntskaya 
11,63 Coroidltes Konstas 1958 318 

Donahve 1967 10 .527 1,4 Lesões esclero-cerato-uveals 
Bouzas 1970 280 2.85 Corlorretinites e Iridoclclites 
Oréfice & 1984 126 4,7 Corlorretinites cicatrizadas 
Pinheiro 

• Bibliografia dos vários autores em Carvalho & Oréfice, 1986. 

ram um abrangente trabalho no intuito não 
só de uma revisão atualizada na forma de 
diagnóstico clínico, sugestivo de tuberculo
se ocular, mas também no propósito de uma 
avaliação nos níveis de resultado do teste 
tuberculínico de diferentes grupos de enti
dades clínicas oculares sugestivas de tu
berculose, entidades clínicas oculares não 
sugestivas de tuberculose fi também de gru
pos sadios_ Foram encontradas respostas 
de vários questionamentos como veremos 
posteriormente. 

b) CLASSIFICAÇÃO DAS LESõES OCULA
RES TUBERCULOSAS 

Nosso raciocínio de classificação é di
retamente dependente das concepções fisio
patológicas da tuberculose ocular Assim, 
ínicialmente descreveremos o conceito ao 
qual baseamos. 

11: notório que a hipersenSibilidade de
senvolvida pelo indivíduo à tubérculo-proteí
na. é responsável pela inflamação aguda te
cidual, bem como pela fase destrutiva da 
lesão tuberculosa, sendo essa uma forma de 
reação mediada por células, do tipo IV da 
classificação de GelI e Combs ou também 
chamada de tipo tardio. A resposta infla
matória ao bacilo albergado no tecido uveal 
é então muito mais uma reação individual, 
dependente dessa hipersensibilidade, que um 
dano causado diretamente pelo agente etio
lógico. Esses olhos se tornariam, dessa for
ma, por caracteristicas próprias, sensibiliza
dos à tubérculo-proteína e, em qualquer 
contato posterior com esse antígeno, have
ria uma exacerbação do processo inflama
tório ao nivel do tecido sensibilizado_ Isso 
se dá quer por uma reativação do processo 
infeccioso na própria úvea, quer por uma 
disseminação do antígeno de outros focos 
de latência do bacilo no organismo, que não 
o próprio olho, ou mesmo devído a antiga
no provindo de uma reinfecção externa des-
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se indivíduo pelo bacilo. Considera-se que 
o principal fator a manter o bacilo em es
tado de latência é a bacteriostase intrace
lular desse agente nos macrófagos, configu
rando um estado de imunidade do indivídu() 
infectado_ 

Não existe na literatura uma uniformi
dade n8i classificação das formas clínicas 
de tuberculose ocular_ 

Woods (1961)  descreve quatro tipos de 
formas clínicas baseados na reação inflama
tória presente ao exame, ou seja: 1 )  reação 
localizada do tipo corpo estranho, encontra
da nos granulomas e tubérculos miliares de 
íris e coróide e nos tubérculos solitários da 
coróide; 2) lesão inflamatória circunscrita, 
observada em pacientes que apresentam for
mas de coroidite localizada e periflebite; 
3 )  inflamações crônicas, vistas em 'pacien
tes portadores de ceratouveítes e uveítes di
fusas; 4)  lesões destrutivas e progressivas 
com necrose caseosa, encontradas em porta
dores de ceratouveítes, esclerouveítes, tuber
culomas e endoftalmite tuberculosa. 

Kimura ( 1966) classificou as lesões tu
berculosas do segmento posterior da seguin
te forma: 1)  Tubérculos miliares da corói
de; 2) Coriorretinite aguda, com grande ex
sudação e opacidades vítreas; 3)  coriorre
tinite crônica. 

Kraus-Mackiw & O'Connor ( 1983) redu
ziram a classificação a apenas quatro for
mas: 1 )  irite granulomatosa; 2 )  coroidite 
necrotizante; 3) coroidite miliar; 4)  endof
talmite tuberculosa. 

Observando a variabilidade de classifica
ção presente na literatura e baseados nos 
conceitos anteriormente referidos, descre
veremos as formas clínicas pOSSíveiS e suas 
associações, propondo classificá-las de acor
do com a intensidade e características da 
inflamação segundo referências básicas de 
Woods ( 1961 ) .  

Essa Classificação é influenciada por 
características como hipersensibilidade e 
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imunidade do indivíduo, variáveis segundo 
caracteristicas inatas ou determinadas por 
fatores intercorrentes e cronológicas, atuan
tes nesse mesmo indivíduo. Assim encon
traremos: 

1) Pacientes com lesões apresentando au
sente ou discreta reação inflamatória 
mas com grande quantidade de bacilos; 

pacientes com baixa sensibilidade e bai
xa resistência. 
l-A - Tubérculos miliares .da íris e da 

coróide: são o resultado de uma bacilemia 
terminal e a ausência de reação inflamató
ria é devido à anergia dos tecidos. Apre
sentam-se principalmente na coróide, geral
mente em crianças portadores de tubercu
lose miliar, mais freqüentemente com com
prometimento meníngeo. 

2) Pacientes com lesões apresentando dis
creta reação inflamatória e grande difi
culdade de isolamento do bacilo; pacien
tes com boa resistência e baixa sensibi
lidade. 
2-A - Granulomas tuberculosos da íris : 

são pequenos nódulos bem delimitados, ama
relo-rosados, que ocorrem em indivíduos 
portadores de baixa sensibilidade e bem de
senvolvida resistência, determinando discre
ta reação inflamatória. Tem a tendência 
de evoluir para a cura por reabsorção, por 
fibrose ou. por hialinização, mas podem 
coalescer e formar um tuberculoma se o 
indivíduo se torna imunodeprimido; 

2-B - Tubérculos solitários da coróide: 
são análogos aos granulomas da íris, apare
cem como nódulos solitários, bem delimita
dos, sem edema circunjacente, acompanha
dos de reação inflamatória discreta, poden
do atingir o tamanho de até um diâmetro 
papilar. Após uma evolução arrastada dei
xam uma cicatriz atrófica regular e apig
mentada, lesão que pode ser encontrada em 
áreas remotas da coróide ao mesmo exame 
no qual é achada uma dessas lesões em ati
vidade. 

3) Pacientes com lesões apresentando mo
derada à intensa reação inflamatória 
com possibilidade de isolamento do ba
cilo; pacientes com alta sensibilidade e 
apenas razoavelmente fraca resistência. 
Constituem um grupo numeroso de pa
cientes cujas lesões se sobrepõem, de 
acordo com variações na reação infla
matória, dependentes da manutenção ou 
queda da resistência do indivíduo, ou 
de uma estabilização ou aumento da hi
persensibilidade tuberculínica. 
3:A - Coroidite circunscrita: ocorre em 

pacient.es que apresentam um processo in
flamatório de início agudo, com abundante 
reação granuloma tosa, mas com uma rápi
da limitação da lesão. 
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Woods ( 1961 )  relata esse tipo de reação 
em adultos jovens que tenham j á  tido um 
processo primário cicatrizado, e descreve 
a possibilidade de recidivas do processo, o 
que se faria na periferia da lesão inicial. 

3-B - CicUte posterior crônica tubercu
losa: é descrita por Campinchi ( 1973) como 
uma reação inflamatória granulomatosa que 
apresenta exsudação formando bandas, as
sociada a opacidades vítreas, podendo pos
teriormente dar origem a uma membrana 
ciclítica. Areas adjacentes mostram peque
nas placas de coroidite periférica e zonas 
de periflebite podendo haver associação a 
edemas de mácula e de papila. 

3-C - Coroidite crônica recurrente: es
se tipo de reação é de longa evolução, com 
exacerbações e remissões do processo infla
matório, sem no entanto haver uma total 
cicatrização das lesões. Nesse tipo de rea
ção uveal também podem ser encontradas 
lesões de outras estruturas. Essas flutua
ções reacionais são proporcionadas pelas va
riações mais significativamente na imunida
de, mas também na hipersensibilidade do 
indivíduo. Acometem geralmente adultos 
que apresentam declínio da resistência com 
o avançar da idade. A reação é do tipo 
granulomatoso e existem várias lesões à 
fundoscopia em estágiOS evolutivos diversos, 
acompanhadas de turvação vítrea. 

3-D - Lesões uveais associadas: as for
mas associadas são próprias de pacientes 
jovens ou adultos de meia idade que apre
sentam grandes picos de hipersensibilidade 
e boa resistência. Encontram-se relaciona
das a um processo tuberculoso ativo, cir
cunscrito, ainda no local dessa reação, ou à 
distância, numa fonte mantenedora da dis
seminação do antígeno, sendo a recurrên
cia da inflamação dependente, uma varia
ção dos mecanismos imunológicos. 

3-E - Iridociclite aguda não-granuloma
tosa e/ou episcledte: são formas puramente 
alérgicas, autolimitadas que podem acome
ter um olho já sensibilizado que apresen
ta-se calmo, com presença ou não de se
qüelas de um processo anterior granuloma
toso. Podem sobrepor-se também, num olho 
ainda reativo, constituindo as formas mis
tas associadas, onde existe o pico de hi
e rião granulomatosa. Essas formas são 
vistas com freqlÜência nas lesões uveais di
tas asosciadas, onde existe o pico de hi· 
persensibilidade (Woods, 1961 ) .  

N o  entanto, as formas clínicas de tu
berculose uveal podem ser instituídas na 
disposição topográfica da classificação mais 
utilizada atualmente, que é a preconizada 
pelo Grupo Internacional de Estudo de Uvei
te ( lUSG). Ficariam então assim distri
buídas: 
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A) Uveite anterior: 1 )  Iridociclite gra
nulomatosa; 2) Iridociclite não-granuloma
tosa. 

B) Uveíte Intermecllárla: 1) cfc11te CI60 
nica. 

C) Uveite Posterior: 1) Lesões unifocafs 
ou multifocais; 2)  lesões vasculares; 3) COo 
roidite miliar. 

D) Uveíte! Difusa: geralmente associa
da a lesões esclerais, ceráticas, da pápila au 
retina, podendo essas estarem conjugadas 
também a qualquer das formas anteriormen· 
te descritas. 

c) PARÁMETROS PARA O DIAGNóSTICO 
CLíNICO, SUGESTIVO DE TUBERCU
LOSE OCULAR 

Jt de fundamental valor a avaliação clí
nica criteriosa, a qual determina a utiliza
ção de parâmetros para a estruturação do 
raciocínio-cliagnóstico da etiologia\ tubercu
losa, não obstante o ertraordinário pleomor
fismo das expressões clinicas da tuberculo
se ocular. O diagnóstico pode e deve ser 
feito de uma maneira presuntiva, baseando
se nos seguintes critérios: 

1) Correlação clínico-histológica: con
figurada como a experiência do examinador, 
possibilitada pelo conhecimento da correla
ção entre o quadro clínico em exame e qua
dros clínicos análogos já anteriormente ob
servados e em seguida diagnosticados por 
exame anátoIl).o-patológico. A presença de 
lesões associa.das em duas oui mais estrutu
ras oculares é fator importante nessa ava· 
liação, pois uveíte. quer seja anterior. inter
mediária ou posterior, granulomatosa ou 
não-gra.nulomatosa, esclerite, ceratite inters
ticial, vasculite retiniana, papilite, retinite 
exsudativa levando a descolamento ser.oso 
de retina e episclerite, podem se apresen
tar em associações ou mesmo isoladamente. 

2) Evidência de tuberculose-doença 
noutro órgão, presente e ativa ou mesmo 
passada e inativa, associada às lesões su
gestivas do olho examinado. Na maioria 
das vezes esse critério notifica formas an
tigas de tuberculose noutro órgão, atualmen
te já inativas, pois é conhecida a pouca ocor
rência de f.ormas ativas, principalmente a 
pulmonar, associadas à tuberculose ocular. 
Carvalho & Oréfice ( 1986) , relataram essa 
associação em torno de apenas 3% . 

3) Reação focal ou reação sindrômica 
ocular - os individuos hipersensíveis po
dem reagir à injeção de tuberculina de três 
formas: 1 )  reação geral ou sistêmica a qual 
trás sintomas gerais; 2 )  reação local ou se
ja, na região de inoculação do antígeno, o 
que permite a própria leitura da reação 
tuberculinica; 3 )  reação focal, ou seja, uma 
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exacerbação da reação inflamatória no pró
prio órgão onde se localiza. o foco tuber
culoso. Essa última reação exacerbada se 
dá de forma súbita após a mtrodução do 
antígeno através do teste tUberculinico, e 
constitui um importante critério de diag
nóstico, não obstante ocorra apenas com 
pouca freqUência a nivel de observação cU
nica. 

4) Evidência imunológica de infecção 
tuberculosa do individuo: demonstra-se in
fecção tuberculosa em nosso meio através 
do teste tuberculinico pela reação de Man
toux, utilizando-se a tuberculina purificada, 
PPD Rt 23 com dose única de 2 UT (0,04 
mcg) em 0,1 ml de diluente estabilizador. 
O teste tuberculinico deve seguir as normas 
para realização de um teste-padrão, segun
do a Comissão Técnica da Campanha Na
cional contra a Tuberculose ( 1968) e a tu
berculina deve ser fornecida pela Divisão 
Nacional de Pneumologia Sanitária através 
de órgãos públicos competentes. A reação 
de Mantoux é considerada o exemplo clás
sico de uma reação de hipersensibilidade 
tardia ou do tipo IV da classificação de 
GeU & Coombs, a mesma reação que se dá 
a nivel do foco tuberculoso no órgão atino 
gido. Sabe-se que indivíduos portadores de 
formas clínicas sugestivas de tuberculose 
ocular, exceto na forma miliar, são hiperér
gicos à tuberculina. Carvalho & Oréfice 
( 1 986) ,  em nosso meio, encontraram resul
tados para o teste tuberculinico nesses in
dividuos, com valores minimos de 15 mm 
e máximos de 30 mm uma média de 21 mm 
e um desvio-padrão de 4 mm. 

5) Prova terapêutica: constitui também 
critério diagnóstico da tuberculose ocular 
a prova terapêutica realizada através da me
dicação triplice específica tuberculostática 
de. primeira linha por um período de 6 me
ses. Evidenciando·se melhora clínica em 
resposta a esse tratamento especifico forti
fica-se o diagnóstIco presuntivo de tuber
culose. Essa medicação deve ser fornecida 
por órgãos públiCOS responsáveis pelo con
trole da tuberculose e não aconselha-se o 
uso indiscriminado e por curto espaço de 
tempo de medicamentos isolados, pois esse
fato pode. constituir fator importante 'ie 
desencadeamento de resistência ao bacilo 
em nosso meio. 

6) Eliminação de outros possiveis diag
nósticos etiológicos, segundo avaliação cU
nica e exames subsidiários que os determi
nam. 

Carvalho & Oréfice ( 1986) ainda de
monstraram alguns parâmetros que podem 
ser avaliados em associação aos demais aci
ma descritos, já clássicos na literatura, e 
\:om possibilidade de contribuir com o diag-
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nóstico de tuberculose ocular. São eles a 
evidência do indivíduo em observação ser 
um adulto (idade média de aproximadamen· 
te 35 anos) ,  melanodérmico e com relato de 
contato positivo com paciente portador de 
tuberculose·doença, pois essas variáveis são 
diretamente influentes no grau de hiperer
gia à tuberculina na população de nosso 
meio. 

d) LABORATóRIO. EXAMES COMPLE
MENTARES 

Poucos são os exames complementares 
que associados ao quadro clínico de uma 
maneira geral, auxiliam o diagnóstico das 
uveítes e, de uma forma específica, à etio
logia tuberculosa pois, na maioria das ve
zes, demonstram o acometimento sistêmico 
do indivíduo e não especificamente o ocular. 
Dentre os poucos, senão o único, mét010 
de auxilio·diagnóstico da tuberculose ocular 
empregado na clínica diária rotineira está 
o teste tuberculínico. 

A evidência de uma hipersensibilidade 
tuberculínica, demonstrada pela reação de 
Mantoux, nesses indiviíduos portadores de 
formas clínicas sugestivas de tuberculose 
ocular tem um papel fundamental na estru
turação do diagnóstico. 

Carvalho .& Oréfice ( 1986) realizaram 
estudo comparativo entre portadores de for
mas de uveítes, esclerites e episclerites su
gestivas de tuberculose, entre portadores de 
outras formas clínicas de causa endógena 
dessas entidades e entre indivíduos sadios, 
encontrando os seguintes valores de resul· 
tado do teste tuberculinico: 
1)  Grupo de pacientes (39)  com lesões ocu

lares sugestivas de tuberculose apresen
tou resultados do teste tuberculínico 
com valores mínimos de 15 mm e má· 
ximos de 30 mm, uma média de 21 mm, 
e desvio-padrão de 4 mm. 

2) Grupo de pacientes (41 ) com lesões 
oculares não· sugestivas de tuberculose 
mostrou resultados mínimos de zero e 
máximos de 20 mm, com uma média de 
6 mm e um desvio-padrão de 7 mm. 

3) Grupo-controle (80) sadio, tanto do 
ponto de vista sistêmico quanto ocular, 
apresentou resultados com valores mí
nimos de zero e máximos de 21 mm, 
uma média de 6 mm e um desvio-pa
drão de 7 mm. 

O isolamento do M. tubercuIosis nos 
tecidos oculares, seja por cultura ou por 
estudo anatomopatológico desses tecidos, 
constitui método impraticável a ser empre
gado na clínica diária rotineira, pois na gran
de maioria das vezes esses procedimentos 
darão resultados negativos, não obstante 
exista também dificuldade de obtenção des-
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ses materiais para exames. Mesmo que não 
seja isolado o bacilo de Koch, é encontra
da certa dificuldade pelo patologista, de 
achar formas anatomopatológicas sugestivas 
de tuberculose, pois olhos enucleados ge
ralmente se enconrtam atrofiados ou mos
tram apenas sinais de inflamação crónica 
inespecífica. 

Kraus-Mackiw & O'Connor ( 1983) refe
riram ainda outros testes que poderiam ser 
utilizados, como a pesquisa de anticorpos 
contra o M. tubercuIosis no humor aquoso 
e no vítreo, que se mostrou, no entanto, 
também impraticável pela falta de especifi
cidade dos anticorpos detectados. Quanto 
ao teste de ELISA para a pesquisa de anti· 
corpos contra o bacilo, vislumbraram possi
bilidade diagnóstica, principalmente se os 
títulos obtidos no soro forem comparados 
com aqueles obtidos no humor aquoso; e 
também declararam haver pOSSibilidade prá
tica de realização de biópsia de coróide, 
mas esses são métodos ainda a nivel de 
pesquisa em países avançados. 

DESCRIÇAO DE CASOS 

CliSO 1: Tuberculose pulmonar ativa com 
envolvimento uveal. 

R.N" 23 anos, melanoderma. Acuidaae 
visual do OD: 20/60 e do OE 20/20. A bio
microscopia mostrava que o OD apresenta
va precipitados ceráticos brancos e finos, 
câmara anterior com células e flare + 1, 
ausência de sinéquias posteriores, cristalino· 
normal e vítreo anterior com +2. O OE se 
apresentava perfeitamente normal. Ao exa
me oftalmoscópico o OD apresentava uma 
lesão de coriorretinite em atividade locali
zada na periferia temporal superior, e uma 
densa opacidade vítrea adjacente. O OE 
estava perfeitamente normal. Exames com
plementares: VDRL, F1'A-ABS e reaçóes de 
imunofluorescência para toxoplasmose eram 
negativas. PPD = 25 mm, Rx de tórax: 
mostrava uma lesão cavernosa no terço mé
dio do pulmão direito. Baciloscopia: posi
tiva. 

O paciente foi submetido a tratamento 
tuberculostático durante 12 meses, porém a 
cicatrização da lesão fundoscópica e a me
lhora do quadro inflamatório ocular, seg
mento anterior, se pr.ocessou nos primeiros 
meses de tratamento. O quadro pulmonar 
teve uma regressão favorável e a bacilos
copia tomou-se negativa. 

Caso 2: Ausência de ativídale pulmonar 
tuberculosa com comprometimento uveal. 

C.M.F., 26 anos, leucoderma. Acuidade 
visual nQ OD 20/20 e no OE 20/400. A bio
microscopia mostrava o OD perfeitamente 
normal e no OE a presença de precipitados 
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ceráticos brancos e finos, câmara anterior 
com células + 1, ausência de sinéquias, cris
talino normal, corpo vítreo com + 2  células 
e opacidades +2. A oftalmoscopia mostra
va, no 00, ausência de alterações e, no OE, 
placas múltiplas do tipo numular cicatriza
das e úma lesão da coriorretina no quadran
te temporal superior ativa de 1 + 1 /2 diâ
metro. papilar. Exames complementares: 
VORL e FTA-ABS negativos. Reação de imu
nofluorescência para toxoplasmose: 1 :512, 
PPO = 18 mm; Rx de tórax: com manchas 
nos pulmões. Baciloscopia: negativa. 

Este paciente apresentava uma história 
pregressa de tuberculose. Pelos dados dos 
exames complementares foi indicado um 
tratamento tuberculostático, o qual durou 
6 meses. Nos primeiros meses de trata
mento houve a regressão da lesão fundos
cópica. 

Caso 3: Tuberculose pulmonar miliar 
com envolvimento uveal. 

R.A., 8 anos, leucodérmica. Acuidade 
visual do AO: 20/20. A biomicroscopia de 
ambos os olhos, tanto segmento anterior 
quanto do posterior, era normal. A oftal
moscopia do olho direito mostrava nódulos 
coroidianos brancacentos, com margens im
precisas, múltiplos, de tamanhos variados, 
localizados, preferencialmente, na região 
temporal inferior. No olho esquerdo encon· 
travam-se também nódulos múltiplos, loca· 
lizados, preferencialmente, na região nasal 
inferior. Exames complementares: PPO ano 
tes do tratamento = O, após o tratamento 
= 10 mm. Rx de tórax: padrão retículo 

nodular difuso bilateralmente. Baciloscopia 
negativa. 

Foi instituído o tratamento com tuber· 
culostático e, após alguns meses, encontra. 
vam·se pequenas áreas esbranquiçadas de 
margens delimitadas (cicatrizadas) ,  outro
ra nódulos evolutivos na fundoscopia de amo 
bos os olhos , Paralelamente houve regres· 
são do estado geral e o desaparecimento do 
padrão radiológico já mencionado. 

Caso 4: Tuberculose ganglionar ativa 
com envolvimento uveal. 

A.O., 19 anos, feminino, faioderma. 
Acuidade visual do OD 20/20 e do OE 20/ 
400. A biomicroscopia do olho direito era 
normal. No olho esquerdo estava presente 
uma reação pericerática moderada, córnea 
com opacidades superficiais e profundas no 
estroma, acompanhadas de infiltração vaso 
cular e ainda precipitados ceráticos bran· 
cos e finos. Câmara anterior com células 
+ 2  fiare, presença de Sinéquias posteriores, 
cristalino normal e corpo vítreo anterior 
com + 2  células. 

Obs.: nódulo escleral justa-limbico de 
tamanho de 3 a 4 mm, localizado no qua-
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drante temporal superior da esclem. A of
talmoscopia em ambos, os olhos estava nor
mal. Exames complementares: VDRL ne
gativa, testes reumatOlógicos negativos. Rx 
de tórax: normal. PPD = 25 mm com flic
tênula. Biópsia do gânglio submandibular: 
tuberculose ativa com áreas de necrose ca

gramu.lonlas epitelióides. Fig. 1-2. 

Fig, 1 - Linfonodo. Extensa área de necrose caseosa. 
(seta) marginada por numerosos granulomas eplteJióides 
(setas). (Hematoxilina e Eosina x252) '  

Fig. 2 - Linfonodo. Detalhe de u m  granuloma com 
célula gigante multinucleada do tipo Langhans (seta) , 
(Hematoxilina e Eosina x640) , 

Obs.: exame físico da paciente apresen
tava um linfonódulo submandibular esquer
do, aumentado de tamanho, sem sinais in-
fIamatórios à inspeção externa .. Fig. 3-4. 

A paciente .foi submetida a tratamen� 
tuberculostático e após alguns meses, hou
ve a regressão no nódulo escleral, do pro
cesso inflamatório uveal, permanecendo ape
nas as opacidades córneas e sinéquias pos
teriores. Paralelamente houve a remissão 
do processo ao nível do gânglio. 

Caso 5: Tuberculose pulmonar cicatriza.. 
da com envolvimento uveal e presença de 
bacilo (BAAR positivo) no olho contraIate
raI ( enucleado). 
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Fig. 3 - Ilwninação Direta Focal (paraleleplpedol 
mostrando o nódulo escleral. 

Fig. 4 - Areas de hialinização da esclera com visua
lização da úvea (seta) ,  seis meses após o inicio do 
tratamento especifico. 

S.D.S., 17 anos, faioderma. Relata a pa
ciente que, aos 7 anos de idade, teve, em 
ambos os olhos, dores, lacrimejamento e 
embaçamento da visão. Com tratamento 
não específico houve melhora dos sintomas 
e, aos 1 1  anos de idade, teve nova crise, 
em ambos os olhos, com vermelhidão severa 
do olho esquerdo e perda gradativa da vi
são. Em 12 de janeiro de 1983, foi encami
nhada ao Serviço de Uveítes da Faculdade 
de Medicina da UFMG, com dor intensa no 
olho esquerdo, baixa de visão no olho di
reito. A acuidade nesta ocasião era, no 
olho direito, de vultos e no olho esquerdo, 
zero. A pressão intraocular pelo tonõmetro 
de aplanação era 6 mmHg no olho direito 
e não mensurável nol olho esquerdo. A bio
microscopia do olho direito apresentava uma 
reação pericerática moderada com opacida
des superficiais, sem infiltração vascular na 
córnea, presença de precipitados ceráticos 
tipo "mutton-fat" ; câmara anterior com + 2  
células e + 1 flare; íris com atrofia ligeira 
dos mesodermas e sinéquias posteriores múl
tiplas; cristalino com inicio de catarata cap
sular posterior e o corpo vítreo anterior 
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com +2 células e denso. O olho esquerdo 
se apresentava vermelho e atrófico. A of
talmoscopia do olho direito apresentava uma 
papila amarelada, de margens nítidas, ede
ma macular duvidoso e periflebites locali
zadas na periferia da retina, distribuídas 
difusamente, além de uma lesão hiperpig
mentada no quadrante temporal superior de 
1/2 diâmetro papilar de tamanho. Oftal
moscopia do olho esquerdo: inviável. Exa
mes complementares ( 12/01183):  VDRL e 
reação de imunofluorescência para toxoplas· 
mose: negativos. PPD = 24 mm Rx de tó
rax com presença de manchas. Bacilosco
pia negativa. 

Laudo anatomopatológíco do olho es
querdO enucleado: uveíte crõníca granulo
matosa, principalmente anterior, catarata, 
degeneração cística retiniana e pesquisa de 
BAAR positivo. Figs. 5, 6, 7, 8. 

A paciente f,oi submetida a tratamento 
com tuberculostáticos durante 12 meses, ha
vendo uma regressão dos sinais inflamató
rios do olho direito e pernianecendo uma 
visão com correção até data de 1986, de 
20/100. 

Fig. 5 - Uveite tuberculosa: granuloma constltuido 
pela hiperplasla de histlocitos (células epltellóldesl com 
necrose caseosa central. (HE, 150 x ) .  

Fig. 6 - Uvelte tuberculosa: células gigantes de tipo 
corpo estranho (a maior) e Langhans (as menoresl 
(HE, 200 "l . 
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Fig. 7 - Uveite tuberculosa: células gigantes multi
nucleadas de tipo Langhans. (HE, 3SO x).  

Fig. 8 - Uveite tuberculosa: notar bacilos álcool ácido 
resistentes. (Ziehl-Neelsen, 1000 x) "Setas". 

TERAPl!:UTICA 

A ação conjunta entre o oftalmologista 
e o tisiologista é recomendada através da 
realização do tratamento especifico. tuber
culostático com o acompanhamento oftal
mológico. Essa medicaçJo deve ser forne
cida pelos órgãos públicos competentes e 
os casos devem ser notificados, a fim de 
permanecerem sempre estreitos os laços de 
ação oftlamológica e de medicina sanitária 
de saúde pública_ 

A medicação tríplice preconizada e atual
mente padronizada para indivíduos maiores 
de 15 anos é composta, em, primeira linha, 
para um período de 6 meses, de: 

Primeira fase: durante a meses: 
Rifamoicina (RMP) . . . . . 600mg/dia 
IsoniaZida (INH) . . . . . . . .  4OOmg/dia 
Pirazinamida (PZA) . . . . . 2g/dia 

segunda fase: durante 4 meses: 
Rifampicina (RMP) . _ . . . .  600mg/dia 
Iso.niazida (INH) . . . . . . . .  400mg/dia 
Para . crianças deve ser utilizado o mes-

mo esquema, mas com dosagens relativas 
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ao peso, até o. limite da dose administrada 
ao adulto: 

Rifampieina (RMP) . . . . . .  600mg/dia 
Isoniazida ( INH) . . . . . . . .  10mg/kg/dia 
Pirazinamida (PZA) . . . . . 35mg/kg/dia 

a uso. de isoniazida pode ser prolonga-
do por mais 6 meses, a critério. médico. 

Essas drogas devem ser administradas 
regularmente, de preferência pela manhã, 
de uma só vez, para que se temuI uma con
centração sang:Uínea elevada garantindo uma 
melhor inibição da multiplicação celular 
(FUCCIO & PRADO, 1978).  

a uso de corticosteróides por via sistê
mica, mesmo em doses imunossupressoras, 
poderia ser realizado desde que a medica
ção. específica tuberculo.stática não fosse in
terrompida, para aqueles casos nos quais a 
reação inflamatória fosse exacerbada devi
do à hipersensibilidade tuberculínica. 

a uso. tópico. de colírio de atropina e 
de corticosteróides é indicado, como de pra
xe, quando houver reação inflamatória na 
câmara anterior do olho. atingido. 

a uso de isoniazida pode trazer sinto
mas indesejáveis de neuropatias periféricas, 
náuseas, vômito.s e ictericia, observados prin
cipalmente em desnutridos, alcóolatras e 
diabéticos. A neurite periférica se dá por 
uma possivel ação co.mpetitiva dessa droga 
com a pirido.xina, dessa forma a administra
ção dessa vitamina é recomendada nesses 
casos, o que faz cessar as queixas. A icte
rieia é relacionada com hepatoxicidade, tam
bém observada como efeito colateral tanto 
do uso. de Rifampicina como de Pitazina
mida. 

COMENTÁRIOS 

a estudo realizado em pacientes tuber
culoso.s, no seu estágio evolutivo e severo, 
ocorrido. dentro de um Sanatório, é comen
tado. na introdução do. trabalho e mostra.. 
uma concordância relativa entre os acha
dos de vários autores, como indica a Tabela 
I, com os dados por nós encontrados (aré
fice & Pinheiro, 1984) . 

Paralelamente ao estudo com os pacien-
tes tuberculosos, mostramos que, em indivi
duos no.rmais, a presença de lesões corior· 
retinites cicatrizadas é equivalente àquela. 
encontrada no grupo tuberculoso. 

Dentro deste raciocínio chegaríamos à. 
conclusão de que RI tuberculose, em sua 
forma ativa, não é a responsável freqUente 
na etiologia dos processos inflamatórios
uveais. 

Entretanto, durante a descrição dos ca
sos, verificamos, no caso 1, a presença de 
processo inflamatório uveal associado à 
uma tuberculose pulmonar ativa, com raio 
x e baciloscopia positivos, enquanto que, no 
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caso 5, a tuberculose pulmonar estava clca
trizada, porém havia a presença de bacilo 
de Koch em um olho enucleado_ 

Além desses casos, observou-se no caso 
2, uma forma cicatrizada, pulmonar, com 
envolvimento uveal posterior, o qual apre
sentava um PPD de 18 mm com manchas 
no pulmão, baciloscopia negativa e pleno 
êxito terapêutico com tuberculostático_ 

No caso 3, estudou-se a tuberculose mi
liar com alterações nodulares coroidianas, 
havendo também pleno êxito no tratamento 
tu berculostático_ 

E por fim, do caso 4, tivemos uma for
ma ganglionar ativa, diagnosticada através 
de biópsia, com um envolvimento inflama
tório esclero-córneo-uveaL O tratamento 
tuberculostático teve também, neste caso, 
pleno êxito_ 

Os resultados acima descritos chocam
se com aqueles obtidos no estudo dos pa
cientes tuberculosos dentro do Sanatório, 
mostrando assim uma grande controvérsia 
na etiopatogenia da uveite tuberculosa. 

Entre 5 casos estudados, tivemos, em 
4 casos, teste tuberculinico acima de 18 mm 
( exceto na tuberculose miliar, caso 3),  mos
trando a correlação nitida destes valores 
com aqueles encontrados por Carvalho & 
Oréfice ( 1986), valorizando, assim, o teste 
tuberculinico acima de 18 mm. 
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RESUMO 

Neste trabalho, os autores pretendEm mostrar, atra
vés de dados epidemiológicos, da cllnica, dos exames 
laboratoriais, da anatomia patológica e tratamE·nto espe
cifico. a grande importância da tuberculose como uma 
das etiologias da uvefte em nosso meio. 

Deste modo, foi apr€6entado um estudo de pacientes 
( 132) com tuberculose, dentro de um Sanatório, com
parado com pacintes (50) normais; estudo do teste 
tubercullnico rm um grupo de pacientes com lesões 
oculares sugestivas de tuberculose; um grupo de pa· 
cientes com lesões não sUI'€<;tivas de tubp<cu'o"e P
um grupo controle; e, por fim, estudou-se 1 caso de 
tuberculose pulmonar ativa; 1 caso de tuberculose pul
monar cicatrizada; 1 caso de tuberculose miliar; 1 cag> 
de tuberculose ganglionar e 1 caso de tuberculose ci
catrizada com BAAR positiva no olho c:ntralateral enu
r.1eado. Todos os casos apresentavam E"nvolvimento in
(Jamatório uveal ati vo e em tcidos eles o tratamento 
tuberculostático teve pleno êxito. 

SUMMARY 

ln this study, the authors intend to demonstrated, 
by means of epidemiological data obtalned by means 
of clinical laboratory exams of the pathological anatomy 
as well as speclflc treBtment, the great Importance of 
tu berculosls as one of the etiologies of uveltls ln our 
milieu. 

ARQ. BRAS. OFTAL. 
50(6) ,  1987 

Thus, a study of patients (32) with tuberculosis 
in a Sanatcrium was presented, compared with normal 
patients (50); study of the tuberculln test ln a group 
of pat;ents (39) with ocular lesions suggestive of tu
berculosis; a group of patients (141) with lesions not 
suggestive of tuberculosis and a control group 080 
patients) ;  and, finally, the case of active lung tuber
culosis was studied; 1 case of a healed lung tubercu
losis; 1 case of miliary tuberculosis; 1 case of healed 
tuberculosis and 1 case of healed tuberculosis with 
BAAR positive ln the counterlateral enucleated eye. AD 
cases presented an active uveal inflammatory involvemenl 
and, in ali them, the tuberculostatical treatment was 
tully successful.  
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