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RESUMO

Distrofia e degeneracdo de cOrnea sdao muitas vezes tratadas indistintamente por
possuirem caracteristicas clinicas semelhantes. Porém, estas sdo diferentes afeccdes, que se
ndo forem corretamente identificadas podem gerar perdas oculares que interferem na
qualidade visual. Distrofia € uma desordem primaria, com auséncia de inflamacéo ocular, mas
pode ocorrer desconforto e até diminuicéo da transparéncia da cornea. Degeneracdo de cornea
¢ uma afeccdo secundaria a alteracGes sistémicas, com inflamacdo ocular presente. O
conhecimento das caracteristicas especificas de cada uma delas é essencial para o correto
diagndstico e o tratamento adequado.

Palavras-chave: Distrofia de cornea; degeneracao de cdrnea; doenca ocular;



ABSTRACT

Corneal dystrophy and degeneration are often treated indistinctly because they have
similar characteristics. However, these conditions are different, if weren’t correctly identified
which can produce ocular loss in visual quality. Dystrophies are primary disorders, absence
of ocular inflammation, although it can induce discomfort and decrease of corneal
transparency. Corneal degeneration are secondary disorders, with systemic repercussions
and ocular inflammation. Have knowledge of the specific characteristics of each of them is
essential for correct diagnosis and treatment.

Keywords: corneal dystrophy; corneal degeneration; eye disease;
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1 INTRODUCAO

As distrofias corneanas sdo desordens primarias do metabolismo celular que
desenvolvem alteracGes nas funcdes e estruturas do tecido corneal normal. Elas podem causar
perda da transparéncia corneal. Muitos estudos relacionam o aparecimento das distrofias com
alteracdes hereditarias, apesar de os sinais clinicos ndo surgirem desde o nascimento, mas sim
com o desenvolvimento da vida adulta (CRISPIN; BARNETT, 1983; STANLEY;
HARDMAN; JOHNSON, 1998; GELATT, 2003; LAUS, 2007). As distrofias corneanas sao
mais observadas nos cdes do que nos gatos (GELATT, 2003). Geralmente sdo bilaterais,
simétricas e ndo estdo relacionadas a desordens sistémicas ou inflamacdes oculares. As lesdes
podem surgir e se desenvolver de forma progressiva ou constante. Quando progressivas, as
lesbes evoluem lentamente, do centro para a periferia da cornea (LAUS, 2007; CRISPIN;
BARNETT, 1983).

As distrofias sdo classificadas de acordo com a camada da cOrnea em que estdo
situadas. Sendo portanto denominadas de distrofias epiteliais, estromais e endoteliais
(CRISPIN; BARNETT, 1983; GELATT, 2003; LAUS, 2007).

As distrofias epiteliais tem maior incidéncia em cées da ragca Boxer, mas podem
acometer cdes de outras racas. Caracterizam-se por serem Ulceras de dificil cicatrizacdo e de
recidivas frequentes, sem causa aparente (STANLEY; HARDMAN; JOHNSON, 1998;
LAUS, 2007; GOSLING; LABELLE; BREAUX, 2013).

A maioria das distrofias estromais em cdes aparecem na cornea central ou paracentral
como opacidades branco-acinzentadas, prateadas e cristalinas ou metélicas. Geralmente sdo
bilaterais e simétricas (GELATT, 2003) e possuem caracteristicas especificas de cada raca,
sendo o carater hereditario ja reconhecido em algumas delas. Ja foram relatadas em cées da
raca Afghan Hounds, Beagles, Cavalier King Charles Spaniels, Cocker American Spaniels,
Husky Siberiano, Shetland Sheepdogs, Pinchers and Boston Terrier. As distrofias estromais
acometem cdes em torno de quatro anos de idade, sdo pontos ou manchas ovais ou circulares
opacas, progressivas, de desenvolvimento lento ou rapido. Estdo situadas nas camadas
superficiais do estroma. Todas as distrofias estromais sdo formadas de compostos lipidicos,
sem estarem relacionados com lipidemia sisttmica ou outros sinais oftalmicos locais.
Distrofias estromais em Gatos Manx também ja foram descritas (COOLEY; DICE, 1990).

As distrofias endoteliais acometem cées da raca Boston Terrier, Chihuahua e
Dachshund e o Gato Domestico de Pelo Curto (COOLEY; DICE, 1990). Sdo alteragdes
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espontaneas no endotélio corneal que geram edema de cornea, geralmente comegam no centro
da cornea e progridem para completo edema, o qual podera ser complicado pela formacéo de
bolhas corneanas recorrentes e causando de prejuizo visual e até cegueira (GELATT, 2007).

Degeneragdes sao alteracbes secundarias do metabolismo das células da cornea, o que
leva a uma perda da sua transparéncia. Elas ocorrem como resultado da deposi¢édo de
compostos estranhos nas células do estroma. Surgem como depositos de lipideos, colesterol,
calcio ou alguma combinacdo entre eles, secundarios a inflamacdo corneana (GELATT,
2003). Nestes casos, as mudancas Vvisiveis sdo bilaterais, muitas vezes simétricas e
progressivas.

A semelhanca entre os aspectos clinicos destas desordens e a literatura escassa sobre
estudos em pequenos animais, resulta em muitas vezes falsos diagnosticos (MOORE;
DUBIELZIG; GLAZA, 1987). Identificar as diferencas entre as duas afec¢des é essencial
para 0 correto diagndstico. Posto isto, o presente trabalho visa discorrer sobre distrofia e
degeneracdo de cornea em pequenos animais, abrangendo a etiologia, as formas de aparéncia

clinica, diagndstico e tratamento de cada uma delas.
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2 ANATOMOFISIOLOGIA DA CORNEA

O olho dos cées e dos gatos € composto por estruturas diversas, as quais se encarregam
da protecéo, nutricdo, acomodacéo e percepcéo da luz (SLATTER, 2001).

A cornea juntamente com a esclera compBe a parte mais externa do bulbo ocular,
também chamada de tunica fibrosa do olho (LAUS, 2007). A cdrnea € a parte transparente
anterior do bulbo ocular, e a esclera é a parte posterior opaca, a zona de transi¢céo entre estas é
o limbo (SLATER, 2007; LAUS, 2009).

A cornea esta localizada no eixo central do bulbo ocular, é circular, e assim como o
bulbo, suas dimensdes diferem entre individuos; a de felinos, em geral, possui dimensbes
maiores que as de cdes. O didmetro da cornea em pequenos animais esta entre 12.5mm e
17mm. O raio de curvatura é de aproximadamente 8mm (HERRERA,2008). A espessura é
variavel, em cdes e gatos estd entre 0.55 a 0.76mm (HERRERA,2008, GELATT,2009 e
LAUS,2009). A espessura da cornea em cées varia entre os diferentes quadrantes corneais,
sendo mais fina a regido central. J& em felinos, a espessura ndo € uniforme, sendo a regiao
periférica superior levemente mais fina (SLATTER, 2007).

Em cdes e gatos a cornea é composta por quatro camadas histologicas e o filme
lacrimal pré corneano (Figura 1). As camadas da cornea de externa para interna séo: filme
lacrimal, epitélio e membrana basal, estroma, membrana de Descemet (membrana basal do
endotélio) e endotélio (GELLAT, 2003; SLATTER, 2007; LAUS, 2009;).

Figura 1 — Corte histoldgico da cérnea normal de um céo.

Fonte: BENTLEY et al., 2001.
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O filme lacrimal é a camada mais externa da cOrnea e a cobre, juntamente com a
conjuntiva, por 7-um de espessura, (SLATTER, 2007). O filme lacrimal é formado por trés
camadas que diferem na composicdo e funcdo. A camada superficial externa é composta de
fosfolipideos e € produzida pelas glandulas tarsais sebaceas. Sua funcdo é aumentar a tensdo
superficial e assim ligar o filme lacrimal pré-corneal a superficie da cdrnea, além de limitar a
evaporacdo da camada aquosa. A camada intermediaria € a camada aquosa, € secretada pelas
glandulas lacrimais acessorias (glandulas de Krauser e Wolfring) e pela glandula da terceira
palpebra. Tem como funcdo limpar o material estranho da bolsa conjuntival, lubrificar a
passagem das palpebras e terceira palpebra sobre o epitélio corneal, servir como suporte de
oxigénio, células inflamatérias e imunoglobulinas A e G a cornea. A camada interna mucoide
é produzida pelas células caliciformes conjuntivais e € composta de mucina (glicoproteinas
desidratadas). A mucina, com mucoproteinas bipolares, liga a camada aquosa hidrofilica ao
epitélio corneal hidrofébico (LAUS, 2009).

O epitélio corneal é composto por células escamosas e ndo queratinizadas
estratificadas simples, fixadas a sua membrana basal por hemidesmossomas (CRISPIN;
BARNETT, 1983; GELLAT, 2003; SLATTER, 2007). Geralmente é composto por cinco a
sete camadas de células poliédricas ancoradas sobre a membrana basal. A membrana basal é
composta por colageno tipo IV, VI e VII, hialuronato de sédio e por fibronectinas (CRISPIN;
BARNETT, 1983). A medida que as células basais préximas a membrana basal sofrem
mitose, as células filhas sdo direcionadas a superficie e perdem suas organelas (SLATTER,
2007).

O estroma € a camada mais abrangente da cornea. Os fibrdcitos, ceratocitos, colageno
e substancia fundamental do estroma constituem cerca de 90% da espessura da cdrnea
(SLATTER, 2007). As fibrilas de colagenos estdo dispostas em feixes paralelos que formam
lamelas entrelacadas com espacos regulares entre elas (CRISPIN; BARNETT, 1983;
GELLAT, 2003; SLATTER, 2007). A precisa organizacdo das fibrilas de colageno de dentro
do estroma é o que confere a cOrnea a sua transparéncia e distingue o estroma do coladgeno do
tecido que forma a cicatriz e a esclera (GELLAT, 2003; SLATTER, 2007). Os ceratdcitos
estromais sintetizam o colageno, os glicosaminoglicanos e a mucina da substancia
fundamental (GELLAT, 2003).

A membrana de Descemet esta situada entre o estroma e o endotélio, € a membrana
basal do endotélio. Esta camada ¢é e é composta por finas fibrilas de colageno, que a confere
elasticidade, se for rompida, as terminagdes se torcem (CRISPIN; BARNETT, 1983;
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GELLAT, 2003; SLATTER, 2007; LAUS, 2007). O endotélio constitui continuamente a
membrana de Descemet, quando rompida, o endotélio secreta uma nova membrana para
reconstituir os pequenos defeitos (GELLAT, 2003; SLATTER, 2007, LAUS, 2009).

O endotélio é a camada posterior e adjacente & membrana de Descemet, é a camada
mais interna da cdrnea (SLATTER, 2007). E uma camada celular espessa, delicada, com
capacidade limitada de replicar-se, dependendo da espécie e da idade (SLATTER, 2007;
LAUS, 2007; GELATT, 2009). A regeneracdo edotelial ocorre em cées e coelhos, mas em
menor extensdo em gatos e primatas (LAUS, 2007). Quando lesado, o defeito é preenchido
pela migracdo de células adjacentes existentes (SLATTER, 2007) O endotélio é responsavel
pela manutencdo do estado de deturgéncia da cornea. Utilizando o mecanismo ativo de
Bomba de Na+K+, as células endoteliais removem o transportam fluidos para a camara
anterior e assim regulam o estado de hidratacdo da matriz colagena estromal (SLATTER,
2007; GELATT, 2009). A perda endotelial resulta em edema corneal e muitas vezes
opacidade permanente.

A cornea é o componente refrativo mais poderoso do olho (40 a 42 dioptrias). A
claridade e transparéncia se devem ao fato dela ser avascular, ter poucas células estromais,
auséncia de pigmentos, da superficie ndo queratinizada do epitélio, da manutenc¢do do estado
relativo de desidratacdo, da superficie optica lisa conferida pelo filme lacrimal, e da precisa
organizacdo em malha das fibrilas de coldgeno. Quando lesada, estas caracteristicas sdo
perdidas e consequente a capacidade visual fica comprometida (SLATTER, 2007, LAUS,
2009).

A coérnea usa como fonte de energia principalmente o metabolismo da glicose (via
Embden-Meyerhof e ciclo de Krebs), também utiliza o desvio hexose-monofosfato. O suporte
de oxigénio, em grande parte, € feito pelo filme lacrimal pré-corneal a partir da atmosfera e
pelos capilares limbal e conjuntival. Diferentemente, o endotélio recebe oxigénio do humor
aquoso. A agua entra na cornea sob influéncia da pressao intraocular (SLATTER, 2007,
LAUS, 2009).
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3 DISTROFIA DE CORNEA

A distrofia de cornea é um disturbio hereditario primario, bilateral da cornea e que nao
apresenta inflamacdo corneana ou doenga sistémica (CRISPIN; BARNETT, 1983;
STANLEY; HARDMAN; JOHNSON, 1998; GELATT, 2003; LAUS, 2007). CRISPIN e
BARNETT (1983) observaram em um estudo de casos que as manifestacGes clinicas das
distrofias corneanas apresentavam-se como lesdes cinzas-esbranquigadas ou prateadas, quase
metalicas. Também relataram que as opacificagdes estavam situadas no centro da cornea,
podendo estar temporal ou logo abaixo do centro corneano. Geralmente acometem mais a
cdes do que gatos (COOLEY; DICE, 1990). As distrofias podem ser classificadas de acordo
com a localizacdo, podendo atingir o epitélio, estroma ou endotélio (CRISPIN; BARNETT,
1983; GELATT, 2003; LAUS, 2007).

As distrofias epiteliais tem maior incidéncia em cées da ragca Boxer, mas podem
acometer cdes de outras racas. Dois tipos de distrofias epiteliais foram descritos em caes,
sendo as racas Boxer e Pastor de Shetland acometidas, ambas as quais estdo associadas com
erosdes corneanas (COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007). A terapia médica é recomendada
quando erosbes ou anormalidades do filme lacrimal estdo presentes (STANLEY;
HARDMAN; JOHNSON, 1998; LAUS, 2007). Distrofias estromais documentados em caes
parecem ser uma deposicado de lipideos primarios em varias camadas do estroma, dependendo
da raca (CRISPIN; BARNETT, 1983; GELATT, 2003; LAUS, 2007). Distrofias estromais
raramente levam a perda da visdo, mas a perda de visdo tem sido observada em cédes de meia
idade Airedale Terriers e em cdes idosos da raca Husky Siberiano (COOLEY; DICE, 1990;
LAUS, 2007). O tratamento € geralmente desnecessario. O cdo demonstra dois tipos de
distrofias endoteliais, a distrofia polimorfa posterior no Cocker Spaniel Americano, que nao
leva a edema de cérnea (LAUS, 2007) e a distrofia endotelial observada na Boston Terrier,
Chihuahua e outras racas que esta associada com edema corneano progressivo, o0 que pode
levar a ceratopatia bolhosa e erosdes corneanas (COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007).
Distrofias estromais e endoteliais, ambas as quais estdo associados a progressao rapida de
edema da coOrnea, ocorrem raramente em gatos. O tratamento de distrofias com edema
corneano progressivo é sintomatico e paliativo (COOLEY;; DICE, 1990; LAUS, 2007)
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3.1 Distrofia epitelial

As distrofias epiteliais foram descritas em cées da raca Boxer e Pastor de Shetland,
ambas as quais podem ser associados com erosdes corneanas refratarias (COOLEY; DICE,
1990; LAUS, 2007; SLATTER, 2007).

3.1.1 Distrofia corneana no Boxer

As distrofias epiteliais também s&o denominadas de Ulceras corneanas recorrentes,
erosdes corneanas refratarias, Ulceras indolentes ou Ulcera do Boxer, este ultimo por ter sido
descrita inicialmente em cdes desta raca (ROBERTS, 1966; WILLEFORD et al., 1998;
LAUS, 2007; SLATTER, 2007). As lesdes apresentam-se como Ulceras de dificil cicatrizagdo
e de recidivas frequentes, sem causa aparente (STANLEY; HARDMAN; JOHNSON, 1998;
LAUS, 2007; GOSLING; LABELLE; BREAUX; 2013) e com auséncia de infeccédo
(COOLEY; DICE, 1990). Ocorrem principalmente em cdes de meia idade a idosos
(COOLEY; DICE, 1990; GELATT, 2003; LAUS, 2007; HVENEGAARD, 2010; GOSLING;
LABELLE; BREAUX, 2013). Geralmente as lesdes estdo localizadas na cornea central com a
tendéncia a recorréncia bilateral, embora raramente afetem ambos os olhos a0 mesmo tempo
(COOLEY; DICE, 1990).

Ocasionalmente descrita em gatos, podendo estar associada a casos de
ceratoconjuntivite seca, ceratites herpéticas, sequestro de cdrnea, uveites, glaucoma e
infeccdes pelo virus da leucemia felina e da imunodeficiéncia felina (LAUS, 2007).

A patogénese, tanto em cdes como em gatos, ndo esta totalmente definida (STANLEY;
HARDMAN; JOHNSON, 1998; GELATT,2003; LAUS,2007;). Acredita-se numa condi¢éo
genética a qual predispde a deficiéncias na adesdo entre a membrana basal do epitélio
corneano e o estroma subjacente (GELATT, 2003; ROBERTS, 1966). Cées da raca Boxer sdo
predispostos a ter um numero reduzido de hemidesmossomas e degeneracdo da membrana
basal (COOLEY; DICE, 1990). Porém, muitas outras condi¢des oftdlmicas podem resultar em
ulceracdes de dificil reparacdo, dentre elas, as infeccdes e anormalidades relacionadas ao

filme lacrimal e dos anexos oftalmicos (LAUS, 2007).
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Diagndstico

O diagnostico da distrofia epitelial é relativamente facil (MADANY; 2006). O
diagndstico é definido a partir da avaliagdo dos sinais clinicos e achados oftalmicos.
Geralmente os sinais clinicos iniciam por mais de duas semanas antes do primeiro
atendimento e ndo sdo observados nenhum indicio de cicatrizacdo ap0s a instituicdo de
tratamento (GELATT, 2003; LAUS, 2007; COOLEY; DICE, 1990). Também deve-se
suspeitar do diagndstico quando a anamnese reportar a ocorréncia de recidivas (LAUS, 2007).

Os achados oftdlmicos na maioria das vezes aparecem como blefarospasmo
(comumente de inicio agudo), epifora e/ou secrecédo ocular, fotofobia e dor de grau variavel,
mas que diminui com a cronicidade da lesdo (GELATT, 2003; LAUS, 2007
HVENEGAARD; 2010). A presenga de blefarospasmo e lacrimejamento pode variar entre os
individuos (STANLEY; HARDMAN; JOHNSON, 1998; GELATT,2003; LAUS, 2007;
HVENEGAARD; 2010). Identifica-se nas lesdes o bordo epitelial ndo aderido ao estroma,
este corar-se com fluoresceina (Figura 2) (COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007; GOSLING;
LABELLE; BREAUX; 2013)

Para o diagndéstico diferencial recomenda-se a consideracdo de outras afeccbes de
manifestacBes recorrentes como ceratoconjuntivite seca, infeccdes corneais e Ulceras
decorrentes de agressdes constantes a cornea como entropio, ectropio, cilios ectopicos e por
corpos estranhos (LAUS, 2007).
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Figura 2 — Cdrnea de um céo da raca Boxer com ulcera indolente
no canto medial inferior do olho esquerdo. (A)
Observa-se a descontinuagdo, ndo aderéncia do epitélio
ao estroma e a opacidade corneal; (B) Observa-se a
presenca de neovascularizacdo corneal. (C) Apos a
administragdo do colirio de fluoresceina 1 %. Observa-
se a delimitacdo da borda da Ulcera e a presenca de
corante além das bordas, isto &, sob o epitélio.

Fonte: HVENEGAARD, 2010. Estudo retrospectivo do tratamento ambulatorial
da ulcera indolente em cées da raca Boxer

Tratamento

A terapia clinica para as ceratites ulcerativas baseiam-se na prevencdo ou eliminacéo
de agentes infecciosos, analgesia, bloqueio da destruicdo tecidual, controle da uveite
secundaria, preservacdo da fungdo e transparéncia corneanas e suporte ao tecido lesado
(MORALES, et al., 1996). A terapia médica é recomendada quando erosdes ou anormalidades
do filme lacrimal estdo presentes ou quando ha infeccdo bacteriana secundaria, ja que as
Ulceras refratarias ndo respondem a terapia convencional (LAUS, 2007). Colirios antibidticos,
assim como o uso de atropina tépica, lubrificantes oculares e solu¢des hiperosmoticas devem
ser utilizadas por 7 a 10 dias para facilitar a cicatrizacdo epitelial (REIDY; PAULUS; GONA,
2000; SLATER, 2007;). As aplicacGes topicas podem ser epiteliotoxicas, portanto, seu uso
ndo deve exceder a quatro aplicacfes diarias durante dez dias (LAUS, 2007).

Os objetivos do tratamento cirirgico sdo remover o epitélio irregular e instavel e
promover a regeneracdo de uma superficie epitelial nova, com forte adesdo celular (WONG;
CHI; LAM, 2009). A intervencdo cirdrgica produz as mais altas taxas de sucesso para
resolucdo de ulceras refratarias. As terapias cirdrgicas relatadas incluem desbridamento,

ceratotomia grade, ceratotomia de pungdo multipla, flap de terceira palpebra, tarsorrafia
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temporaria, aplicacdo de adesivos de cianoacrilato e ceratectomia superficial com a broca de
diamante (GOSLING; LABELLE; BREAUX; 2013).

O tratamento dependera da cronicidade das lesdes podendo estender-se por semanas
ou meses. Sendo assim, 0s proprietarios devem ser informados que esta é uma enfermidade de

dificil resolucgdo, assim, evitando-se expectativas frustradas (LAUS, 2007).

Desbridamento

LesGes recentes podem ser tratadas com a remocdo do epitélio corneal solto. O
procedimento permite uma boa reparacdo por epitélio adjacente, bem como a génese da
membrana basal e de hemidesmossomas normais, para isso, epitélio anormal ndo aderido
devera ser removido para que o0 novo epitélio se fixe a membrana basal (LAUS, 2007).

O procedimento ambulatorial, sob anestesia tdpica (colirio de proparacaina a 0,5%) e
com o auxilio de cureta corneal (espatula para remoc¢édo de corpo estranho), aplicadores com
ponta de algoddo secos, espatula de Kimura ou uma pinca de dente fino, faz-se o
desbridamento com movimentos rotacionais proximos ao epitélio higido, certificando-se que
todo o tecido ndo aderido tenha sido removido, ocasionalmente, pode haver a remocdo de
todo o epitélio da superficie corneal (SLATER, 2007; LAUS, 2007).

O desbridamento também pode ser realizado utilizando-se agentes quimicos, como
acido tricloracético, fenol liquido, tintura de iodo ou iodo povidine diluido (GELATT, 2003;
SLATTER, 2005).

Broca de Diamante

A broca de diamante (Diamond burr) é um dispositivo portatil para o desbridamento
mecanizado da cdrnea (Figura 3). O desbridamento com broca de diamante para o tratamento
de erosdes da cornea foi relatado pela primeira vez em humanos em 1983 (BUXTON; FOX,
1983; SOONG et al., 2002).

Para a realizagdo do desbridamento, primeiramente deve-se realizar a antissepsia da
superficie ocular e a anestesia topica (GARCIA; POWELL; GIONFRIDDO, 2011). A broca
entdo é passada sobre o leito da Ulcera de forma circular, até a total remocao de epitélio ndo
aderido (GOSLING; LABELLE; BREAUX, 2013).
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O desbridamento das lesdes corneanas com o uso da broca de diamante é seguro,
rapido e minimamente invasivo, ja que ha somente remocdo epitelial abaixo da membrana
basal do epitélio, ndo atingindo o estroma corneano (GARCIAS; et al.2011).

Dentre os beneficios do uso estdo o fato de ndo requer anestesia geral, equipamentos
caros ou instalagdes especializadas para executar. Alem de promover um baixo indice de
complicacdes e a correta cicatrizacdo epitelial da cornea em um tempo significativamente
menor quando comparado com a técnica convencional (GOSLING; LABELLE; BREAUX,
2013).

As complicagdes do uso da broca incluem a recorréncia de erosdo corneal e opacidade
cicatricial pds-tratamento. Entretanto, a taxa de recorréncia de erosdes corneanas utilizando a
broca de diamantes é inferior quando em comparacdo com desbridamento manual (WONG,;
CHI; LAM, 2009).

Figura 3 - a) Broca de diamante, (Algerbrush 2, Alger
empresa®) b) Detalhes sobre a ponteira média

e

-~

Fonte: GARCIA et al. 2011.

Ceratotomia em grade linear e ceratotomia de pungdo multiplas

A ceratotomia deve ser o segundo procedimento realizado, conduzida posteriormente a
desepitelizacdo da cornea (LAUS, 2007). Pode-se realizar a ceratotomia no padrdo linear ou
de pungdo multiplas (ceratotomia punctata). Na andlise microscdpica observa-se que a

ceratotomia forma canais no estroma danificado, por meio dos quais tem a migragéo de tecido
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de granulacdo provenientes do tecido adjacente (WITHELEY; GILGER, 1999; LAUS,
2007;).

Previamente, com o uso de colirio anestésico, faz-se a dessensibilizacdo da cérnea.
Realiza-se o desbridamento de todo o tecido corneal ndo aderido e entdo inicia-se a
ceratotomia no padréo linear (em grade) ou punctata. A ceratotomia em grade consiste na
formacéo de fissuras lineares no padrdo vertical e horizontal, semelhantes a uma grade. A
ceratotomia punctata consiste em perfuracdes puntiformes ndo penetrantes totais, as quais
atingem o estroma. Para ambos procedimentos, emprega-se 0 uso de agulha hipodérmica de
calibre 25 a 27 ou com lamina de bisturi nimero 6. As fissuras e perfuragdes devem atingir
toda a area lesionada e cerca de 1 a 2mm do epitélio integro. Posteriormente a ceratotomia, as
areas afetadas deverdo ser protegidas por lentes de contato ou flap de terceira palpebra Em um
estudo, a taxa de sucesso da ceratotomia em grade foi de 87% das cicatrizagcdes em seis a 12
dias, e a de pungdo multipla de 72% (SLATER, 2007; LAUS, 2007).

Lente de contato terapéutica

A utilizagdo de lentes de contato terapéutica na medicina veterinaria tem sido relatada
como uma opc¢do de tratamento para Ulceras indolentes (GOSLING; LABELLE; BREAUX,
2013). As lentes de contato terapéuticas sdo compostas de Polyxylon (copolimero de 2-
Hidroxetilmetacrilato e Vinylpyrolidine) (CHANDLER, et al., 2010). As lentes s&o
hidrofilicas, permitindo o emprego de medica¢des, bem como, nutricdo corneana pelo filme
lacrimal pré-corneano. Tem como caracteristica a permeabilidade ao oxigénio, maciez e a
auséncia de correcdo visual. Possui a funcéo de proteger a cornea dos movimentos palpebrais,
favorecendo a cicatrizagdo corneal, diminuindo assim a dor ocular e o blefarospasmo (WADA
et al., 2000; BARSOTI; ROMEU, 2002).

Embora o uso da lente de contato sozinha resulte em taxas de cura inferiores as de
intervencdes cirdrgicas, sugere-se que ha o aumento significativo de cicatrizages quando
combinados o0 uso da lente com a técnica de ceratotomia (GOSLING; LABELLE; BREAUX,
2013). Além disso, as lentes de contato terapéuticas utilizadas apds o desbridamento, seguido
de uma terapia topica antimicrobiana, também mostram-se eficientes alternativas no
tratamento de Ulceras recorrentes em caninos, felinos e equinos (MORGAN et al., 1984;
WADA et al., 2000; BARSOTI; ROMEU, 2002). Apesar de divergéncias quanto ao sucesso

do tratamento de Ulceras recorrentes com o uso das lentes de contato, varios estudos em seres
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humanos demonstraram que seu uso gera um alivio significativo do desconforto. Outro
beneficio € a possibilidade de monitorizacdo da cérnea durante todo o tratamento (Figura 4).
O uso das lentes de contato ndo esta ausente de riscos, sendo das complicacfes mais relatadas
as ceratites infecciosas (GOSLING; LABELLE; BREAUX, 2013).

Figura 4 — Olho de um c&o com lente de contato terapéutica
apos ceratectomia superficial. Observa-se 0s
pontos pigmentados presentes sobre a lente para
auxiliar sua visualizacdo. As margens do epitélio

3.1.2 Distrofia corneana no Pastor de Shetland

A distrofia corneana no Pastor de Shetland, Shetland Sheepdog e uma afeccéo
bilateral, de progressdo lenta, que se inicia muito cedo, somente alguns meses de idade, e se
desenvolve por toda a vida do animal (MOORE; DUBIELZIG; GLAZA, 1987; COOLEY;
DICE, 1990; LAUS, 2007). A etiologia sugerida sdo causas hereditarias, porém estudos
realizados nesta ragca ndo foram conclusivos (COOLEY; DICE, 1990), no entanto as lesdes
sdo exacerbadas pela deficiéncia do filme lacrimal (MOORE; DUBIELZIG; GLAZA, 1987).

As cérneas afetadas apresentam um ou mais anéis superficiais circulares irregulares de
1 a 3mm de diametro, multifocal, de coloracdo cinza-esbranquicada, podendo ocorrer lesbes
erosivas na cornea (COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007). Normalmente as lesfes iniciam

centralmente e com o tempo avangam para a periferia (COOLEY; DICE, 1990), conforme o
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avanco da idade, as lesdes tendem a difundirem por toda a cérnea. (COOLEY; DICE, 1990;
LAUS, 2007).

Na analise microscopica sdo observadas células epiteliais ndo queratinizadas e
necrdticas. O citoplasma celular vem a ser mais eosinofilico que o do epitélio normal e a
membrana basal mais delgada em algumas areas, podendo estar ausente (COOLEY; DICE,
1990).

3.2 Distrofia estromal

A maioria das distrofias estromais em cées aparecem na cornea central ou paracentral
como opacidades branco-acinzentadas, prateadas e cristalinas ou metalicas. Geralmente sdo
bilaterais e simétricas (GELATT, 2003). Distrofias estromais documentadas em caes parecem
ser uma deposicdo de lipideos primarios (fosfolipideos e colesterol) em varias camadas do
estroma, dependendo da raca (SPAGLER; WARING; MORRIN, 1982; COOLEY:; DICE,
1990; LAUS, 2007). Entretanto, ndo estdo associadas a afeccdes sistémicas e a aparéncia
clinica difere do arcus corneal, decorrente do hipotireoidismo (COOLEY; DICE, 1990;
LAUS, 2007). Néao ha associacdo com inflamacéo ocular (COOLEY;; DICE, 1990).

As racas pré-dispostas as distrofias estromais sdo Collie, Beagle, Airedale Terrier e
Husky Siberiano (LAUS, 2007). As distrofias estromais também foram observadas em outras
racas, porém ndo foram bem caracterizadas como nas demais ragcas mencionadas. Opacidades
cristalinas centrais ou paracentrais, bilaterais podem acometer cdes da raca Malamute do
Alasca, Cocker Spaniel, Border Collie, Bichon Frisem German Shep, Lhasa Apso, Mastiff,
Pinscher Miniatura e Weimaraner (COOLEY; DICE,1990). Poiter e Samoyeda demonstraram
lesBes similares as distrofias corneanas do Husky Siberiano (WARING; MACMILLAN,
1985).

O tratamento é geralmente desnecessario, ja que raramente levam a perda da visdo, no
entanto, tem sido relatada deficiéncia visual em cdes de meia idade das racas Airedale Terriers
e Husky Siberianos (SPAGLER; WARING; MORRIN, 1982; COOLEY; DICE, 1990).
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3.2.1 Distrofia corneana no Beagle
A distrofia no Beagle (Figura 5) € caracterizada por uma opacidade ovalada no eixo

horizontal, entre a porcéo central e terco inferior da cornea, é simétrica e geralmente bilateral
(COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007).

Figura 5- Cdrnea de um cdo com distrofia
estromal. Observa-se a opacidade oval
centralizada no quarto  superior
esquerdo.

Em um estudo realizado pela Universidade da Califérnia, foram analisadas
microscopicamente as ultraestruturas de 28 corneas de 18 cdes da raca Beagle diagnosticados
clinicamente com opacidades corneais. As alteragfes encontradas estavam limitadas ao
estroma anterior. Epitélio, estroma posterior, membrana de Descemet e endotélio estavam
sem alteracbes (SPAGLER; WARING; MORRIN, 1982).

A distrofia estromal nos cées da raca Beagle pode apresentar-se de trés formas, a
nebular, race track (pista de corrida) e arco branco (COOLEY; DICE, 1990; LAUS, 2007).

Opacidades ovais nebular em Beagle (Figura 6), ou somente distrofia nebular, sdo
compostas primariamente por lipideos e representam as distrofias lipidicas primarias, ja que
as alteracOes originam-se na cornea sem associagdo com qualquer outra desordem ocular ou
sistémica. Normalmente séo centrais, uniformes, simétricas e bilaterais. Acometem o terco
inicial do estroma (LAUS,2007). A progressao das lesdes é gradual (SPAGLER; WARING;
MORRIN, 1982; LAUS, 2007).
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Outra forma de apresentacdo € a race track, a qual consiste em um anel cinza de
aparéncia ovalada, fortemente demarcado e denso, acometendo todo o leito estromal (LAUS,
2007).

O arco branco apresenta-se como placas brancas, densa, de material granular ou
espicular (LAUS, 2007).

Existem trés fatores que promovem a opacidade estromal: deposito de debris e cristais
lipidicos amorfos extracelular, aumento no namero de células estromais anormais e a
desorganizacdo da arquitetura lamelar (SPAGLER; WARING; MORRIN, 1982).

Geralmente os cdes sdo acometidos antes dos trés ou cinco anos (COOLEY; DICE,
1990)

Figura 6 — Esquema do aspecto clinico do bulbo ocular e da histologia da cornea
de um cdo da raca Beagle com distrofia estromal. Observa-se a
opacidade oval nebular ao centro da cornea e os depdsitos de lipideos
entre as lamelas do estroma corneano.

Clinical

LIPIDS
Fonte: SPAGLER; WARING; MORRIN, 1982.

3.2.2 Distrofia corneana no Husky Siberiano

As distrofias que acometem os cées da raca Husky Siberiano sdo classificadas como
distrofia corneana cristalina (COOLEY ; DICE, 1990; LAUS, 2007). E uma afec¢io de origem
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hereditaria (LAUS, 2007), estudos de racas indicam ser uma condi¢do genética recessiva com
expressao variavel (WARING; MACMILLAN, 1985).

Geralmente ocorrem em cées de seis meses a dois anos de idade (COOLEY:; DICE,
1990), porém manifestam-se em cées de cinco a 27 meses de idade, embora ha relatos em
caes com até 12 anos (LAUS, 2007).

As opacidades sao bilaterais e simétricas (COOLEY; DICE, 1990), de aspecto circular
ovalado no eixo horizontal (LAUS, 2007), semelhantes a um anel de coloracdo cinza, com o
centro limpo e margens mal definidas, sem aparente inflamacdo ocular (WARING;
MACMILLAN, 1985; COOLEY:; DICE, 1990; LAUS, 2007). Acometem diferentes partes do
estroma (LAUS, 2007). Em exame microscopico, é observado no estroma anterior e médio
depdsito homogéneo de cor cinza a marrom, bem espiculado, altamente refratario. Além de
cristais policromaticos de padrdo de redemoinho no estroma profundo (WARING;
MACMILLAN, 1985). Na éarea distrofica encontram-se acidos graxos, fosfolipideos e
colesterol, e sdo semelhantes a cristais de colesterol (WARING; MACMILLAN, 1985;
LAUS, 2007).

A distrofia do Husky Siberiano assemelha-se a distrofia cristalina central de Schnyder
em humanos, que é uma doenca autossdbmica dominante caracterizada por uma opacificacao
bilateral da cornea central, arcus lipoides e depdsitos cristalinos visiveis de colesterol no
estroma. N&o ha acumulo de fosfolipido, colesterol e éster de colesterol no estroma da cornea.
Acredita-se que esta afeccdo se desenvolve devido a um desequilibrio nos fatores locais que
afetam o transporte ou metabolismo de lipideos e colesterol (SHEARMAN, et al., 1996). Os
cristais e a névoa cinzenta formam uma caracteristica circular similar, embora os cristais
ocupem o estroma anterior no homem e o estroma posterior no Husky Siberiano (CRISPIN;
BARNETT, 1983; WHITLEY; GILGER, 1999).

3.2.3 Distrofia corneana no Collie e no Cavalier King Charles Spaniel

Esta afeccdo apresenta-se como uma opacidade unilateral central ou paracentral na
cornea que pode se desenvolver para bilateral com o tempo (COOLEY; DICE, 1990). A
localizacdo destas alteragdes é o estroma anterior da cornea (COOLEY; DICE, 1990). Crispin
(1988) realizou a analise histoquimica de corneas afetadas e determinou que a composi¢do

destas opacidades compreende colesterol, ésteres de colesterol e fosfolipidios. Todos os cées
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deste estudo histoquimico foram submetidos a analise biogquimica sanguinea e hemograma e
ndo demonstraram qualquer alteracdo sistémica (CRISPIN, 1988).

Apesar de acometer tantos cdes machos como fémeas da raca Cavalier King Charles
Spaniel, ha predisposi¢cdo para ocorrer mais em fémeas (COOLEY; DICE, 1990). As
opacidades podem ser observadas nas fémeas primeiramente apds o estro ou logo apds a
gestacdo. N&o e incomum a densidade das opacidades aumentar ou diminuir com o tempo, ou
até mesmo desaparecer. A etiologia ainda ndo foi determinada, no entanto existem estudos

que sugerem uma associacgao familiar (COOLEY:; DICE, 1990).

3.2.4 Distrofia corneana no Airedale Terrier

Opacidade leitosa, bilateral, com as areas periféricas claras (LAUS, 2007) e simétricas
(COOLEY; DICE, 1990). As opacidades sé@o notadas entre os seis e 11 meses de idade e
progridem até os trés a quatro anos de idade, quando dificuldades visuais sdo notadas. As
lesbes entendem-se por todo estroma posterior da cdérnea, no entanto, a membrana de
Descemet e o endotélio permanecem higidos. Nao h& evidencias de inflamacdo ocular,
tampouco neovascularizagao de cérnea (COOLEY'; DICE, 1990).

Estudos histoquimicos indicam presenca de lipideos na cornea dos cdes afetados,
porém alteracdes sistémicas no metabolismo de lipideos ndo foram encontradas (DICE, 1976).

Na vigéncia de progressdo da opacificagdo corneal, condutas em ceratectomia e
ceratoplastia penetrantes podem ter indicagdo (LAUS, 2007).

3.2.5 Distrofia corneana no Gato Manx

Uma distrofia hereditaria bilateral tem sido descrevida em gatos da raca Manx.
Aparecem antes dos quatro meses de idade. A aparéncia é de um edema estromal progressivo
a uma ceratoplastia bolhosa, e ruptura epitelial em gatos jovens. Estudos de ultra estrutura
indicam anormalidades na membrana de Descemet e edema estromal. Nenhuma alteracéo
patoldgica foi notada no endotélio (COOLEY e DICE, 1990).



28

3.3 Distrofia endotelial

As distrofias endoteliais tratam-se de afeccOes esponténeas, com edema corneal
progressivo, resultante de células endoteliais distréficas (LAUS, 2007).

As distrofias endoteliais manifestam-se em trés tipos de apresentacdo. Na apresentacao
mais comum, as células endoteliais produzem colageno em excesso, depositando-se
posteriormente a membrana de Descemet (WARING; RODRIGUES; LAIBSON, 1978). Na
oftalmologia humana, este novo tecido € chamado de camada posterior de coldgeno, em
microscopia, ele remete & uma membrana basal anormal ou a um tecido fibrilar (WARING;
RODRIGUES; LAIBSON, 1978).

A segunda forma de apresentacédo das distrofias endoteliais é a chamada de interrupgéo
do mosaico endotelial no reflexo especular. As células endoteliais normais formam um padrao
mosaico hexagonal na membrana de Descemet (GELATT, 2009), ja nesta desordem, as
células endoteliais aumentam de tamanho, ha maior polimorfismo celular e rompimento
celular, sinais estes que sdo mais aparentes sob o microscopio especular (WARING;
RODRIGUES; LAIBSON, 1978).

A distrofia endotelial por deficiéncia no mecanismo de manuten¢do do estado de
deturgéncia da cornea é outra apresentacdo de distrofia endotelial. A distrofia corneanas por
doencas endoteliais apresentam edema corneal variavel (GELLAT, 2007). O edema corneal €
causado pela diminuicdo de células endoteliais e pela perda da funcdo das bombas de Na+K+.
Geralmente, o edema comeca no centro da cérnea e progridem para completo edema, o qual
podera ser complicado pela formacdo de bolhas corneanas recorrentes e de prejuizo visual e
até cegueira (GELATT, 2007).

As distrofias endoteliais corneanas podem ser relacionadas a um processo de doenca
similar a distrofia de Fuchs em humanos (COOLEY; DICE, 1990; WHITLEY; GILGER,
1999). Distrofia de Fuchs € uma doenca hereditaria, autossdmica dominante, de etiologia
desconhecida, na qual as células endoteliais corneanas desenvolver anomalias morfoldgicas e
funcionais (STEVEN; WILLIAM, 1988). Clinicamente, a doenca progride lentamente durante
um periodo de 20 ou mais anos assintomaticos até desenvolver edema de cdrnea com
diminuicdo da visdo e dor. Estudos patologicos sugerem anormalidades na fungdo endotelial
que ocorre no inicio da vida, embora os sintomas geralmente ndo aparecam até a meia-idade.
O tratamento definitivo para a distrofia de Fuchs é ceratoplastia penetrante (WILSON;
BOURNE, 1988; ROSENBLUM et. al., 1980).
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3.3.1 Distrofia endotelial no Boston Terrier e Chihuahua, Dachshund

S@o as ragas mais predispostas, notadamente as fémeas. Os animais acometidos
apresentam reducdo do numero de células endoteliais e metaplasia fibrosa dessas células
(LAUS, 2007).

Exame clinico apresenta opacidade branco-azulada, sem vascularizagdo corneal ou
hiperemia conjuntival (Figura 7). Inicialmente, o edema de cdrnea localiza-se na regido
temporal, podendo envolver toda a cérnea decorrido meses ou anos. A lesdo inicia em um

olho mas evolui para o contra lateral. Semelhante a distrofia de fuchs em humanos.

Figura 7 — Céo Boston Terrier com distrofia endotelial.
Observa-se o edema corneano Simétrico e
bilateral.

Fonte: MADANY, 2006

3.3.2 Distrofia endotelial no Gato Doméstico de Pelo Curto

Algumas distrofias endoteliais foram descritas em gatos domésticos de pelo curto.
Foram detectados em felinos de trés a quatro semanas de idade. Elas sdo bilaterais e
progressivas, de evolugédo rapida. O edema estromal axial, atingindo o limbo e evoluem para
ceratocone. Vacuolos celular endoteliais e orientacdo celular irregular podem ser observados
ao microscopio. Nao foi determinada correlacdo hereditaria. Nos estudos realizados ndo foram

analisados hemograma, nem bioquimica sérica (COOLEY; DICE, 1990).
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Em outro caso de edema estromal bilateral progressivo em um gato doméstico de pelo
curto jovem foi reportado, os autores correlacionaram o edema estromal a disfuncéo
endotelial. A Unica anormalidade ocular notada na microscopia foi o edema estromal. A
avaliacdo bioquimica sérica acusou um leve aumento de colesterol e niveis de hormonios
tireoidianos levemente baixos (COOLEY; DICE, 1990).
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4 DEGENERACAO DE CORNEA

As degeneragdes corneanas sdo alteragcdes patoldgicas secundarias. Surgem como
depositos de lipideos, colesterol, célcio ou alguma combinacdo entre eles, secundéarios a
inflamacéo corneana (GELATT, 2003). Clinicamente, as degenera¢des corneanas possuem
diversas formas de manifestacdes (GELATT, 2003), como lesdes densas cinzas ou brancas e
cristalinas, em ambos os olhos, ndo necessariamente simétrica e com a extremidade lisa
claramente definida (GELATT, 2003; CRISPIN; BARNETT, 1983). Vascularizagdo e
pigmentacdo da cornea podem preceder ou acompanhar a degeneracdo (GELATT, 2003). Em
cdes, as degeneracdes gordurosas e calcarias sdo bilaterais sem aparentes afeccdes oftalmicas
presentes (CRISPIN; BARNETT, 1983). As degeneracGes gordurosas e calcarias sdo
incomuns em felinos, porém diversos casos de degeneracfes lipidicas foram relatados
(GELATT, 2003). A degeneracdo é progressiva, sendo muito comum desenvolver ruptura
epitelial e erosbes de coérnea (GELATT, 2003; CRISPIN; BARNETT, 1983). Com a
progressdo das lesbes, a superficie ocular torna-se aparentemente rugosa e com perda do
reflexo corneal. O envolvimento epitelial evolui para irritacdo, leve blefarospasmo e
lacrimejamento (CRISPIN; BARNETT, 1983).

Com a biomicroscopia de lampada de fenda sdo percebidas as alteracbes da
degeneracdo de cornea envolvendo o epitélio e o estroma em diferentes profundidades.
Geralmente ha infiltracdo da regido subepitelial por material granular, embora pequenos
vactolos em formato de agulha podem ser observados. Deposi¢des similares podem ser
observadas na parte mais profunda do estroma (CRISPIN; BARNETT, 1983).

Degeneracdes estromais sdo decorrentes da deposicdo de compostos estranhos nas
células do estroma, que em corneas normais estdo ausentes, como por exemplo lipideos e
calcio (MADANY, 2006). Degeneracdo gordurosa e calcaria podem ser primarias ou
secundérias (GELATT, 2003; CRISPIN; BARNETT, 1983). E dificil de saber qual dos tipos,
lipideos ou calcio, € o componente de origem da lesdo, ja que as degeneracdes lipidicas
podem desenvolver degeneracdes de calcio secundarias, da mesma forma que as degeneracoes
cacarias podem preceder o desenvolvimento das lipidicas, ou as degeneracfes podem ser uma
combinacdo de gordura e célcio. Além disso, o fato de que alteragdes inflamatorias aparecem
logo no inicio da doenca pode esconder a sua verdadeira origem (GELATT, 2003; CRISPIN;
BARNETT, 1983).
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4.1 Degeneracao de calcio

Degeneragdo calcaria sdo decorrentes do acumulo de célcio. Alteracbes visiveis
ocorrem como manchas branco-acinzentadas que diminuem a transparéncia da cérnea total ou
parcialmente. Esta opacidade compreende o estroma corneano, o abrange extensivamente em
direcdo a area subepitelial, podendo atingir a superficie do epitélio (MADANY,2006).

Geralmente é secundaria a doenga sistémica ou outra afeccdo ocular, podendo
acontecer em animais de diferentes ragas e idades. S& comuns em humanos (GELATT, 2003;
CRISPIN; BARNETT, 1983; SLATTER, 2007). InfiltracGes de célcio sdo encontrados em
consequéncia de lesdes pds-inflamatdrias graves da cdrnea, as mudancas persistentes com a
presenca de cicatrizes, em casos de ceratite seca e em olhos em phthisis bulbi. Estas também
pode ocorrer como resultado de hipervitaminose D e hipercalcemia causada por
hipertiroidismo, ou hiperadrenocorticismo (GELATT, 2003; CRISPIN; BARNETT, 1983,
SLATTER, 2007).

4.2 Degeneracao de lipideos

Este tipo de lesdo é encontrada com maior frequéncia do que as infiltracdes calcérias.
Na maioria das vezes ocorre em animais de meia-idade e idosos (MADANY, 2006).

As alteracOes, na forma de massas branco-acinzentadas, aparecem no estroma da
cornea, por baixo da membrana limitante anterior, onde podem ocupar uma superficie grande
ou pequena. Com o auxilio de uma lampada de fenda, é possivel ver o acimulo destas massas
ndo transparentes com contornos irregulares entre as laminas do estroma (MADANY, 2006).

As degeneragdes lipidicas sdo secundarias a doencas cronicas da cdrnea ou a
distarbios metabdlicos e nutricionais (MADANY, 2006).

Quando causadas por distarbios cronicos na cornea, as infiltrac6es lipidicas localizam-
se no angulo externo do olho e migram em direcdo ao centro da coOrnea, tomando
frequentemente a forma de anéis concéntricos. Também outras doengas da cornea, assim
como uveites, podem causar complica¢fes lipidicas-degenerativa, se forem tratadas
tardiamente ou negligenciadas. Além disso, os depoésitos de lipideos podem ocorrer em

cicatrizes consequentes a ulceras de cornea (MADANY, 2006).
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Degeneragdo secundaria a distarbios metabdlicos, principalmente os de lipidios, o0s
depdsitos sdo compostos de lipideos, fosfolipideos e colesterol. Eles igualmente
desenvolvem-se na area da cornea a partir do limbo em direcdo ao centro. Sao visiveis massas
brancas compactas, muito grossas, com bordos irregulares, dispostos uma ou duas bandas
curvas irregulares, em arcos crescentes, ou circulos, as vezes atingindo camadas mais
profundas do estroma (Figura 8) (CRISPIN; BARNETT, 1983; MADANY, 2006). O animal
com maior propensao a ser afetado é canino fémea Golden Retriever de quatro anos de idade.
German sheepdogs também ja foram descritos (BROOKS; SAMUELSON; SMITH, 1990;
MADANY, 2006; DICE, 1984). Nestas racas, estes depdsitos podem estar relacionados ao
hipotireoidismo, ou hipercolesterolemia. Cées afetados, exceto uma condicdo, geralmente,
estdo clinicamente normais (CRISPIN; BARNETT, 1983; MADANY, 2006). A excec¢do é em
casos de fémeas de Golden Retriever em sobrepeso com os niveis de colesterol em jejum de
11,2mmol/L e extensas degeneragdes envolvendo as duas cdrneas. Restriches dietéticas
reduzem os niveis séricos de colesterol a um nivel mais normal de 6,2mmol/L (CRISPIN;
BARNETT, 1983).

Figura 8 — Cdrnea de um cdo da raca Schnauzer com
degeneracdo lipidica, secundéaria a distarbios
no metabolismo da gordura; Observa-se a
opacidade em formato de banda branco-
cinzentada ocupando a metade inferior da
cornea.

Fonte: MADANY, 2006

Para determinar a presenca de qualquer doenca sistémica concomitante, deve se

realizar a bioquimica sérica para a avaliacdo dos niveis de colesterol, lipoproteina de alta e
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baixa densidade, glicemia em jejum, triglicerideos, célcio e fésforo. Pesquisar sobre a funcéo
tireoidiana e renal também pode ser atil (GELATT, 2003).

4.2.1 Tratamento

O tratamento aplicado inclui resolucdo das acdes causais e sintomaticas. Assim que
diagnosticadas as causas, devem ser feitas tentativas de elimina-las, ou seja, distarbios
metabolicos ou hormonais devem ser curados. Tratamento sintomético local ndo é muito
eficaz.

A ceratectomia superficial € uma indicacdo quando a degeneracdo for progressiva e
interferir na visdo funcional ou causar algum desconforto ao paciente, mas infiltracdes de
calcio tendem a recidivar (GELATT, 2003; MADANY, 2006). As lesdes sdo incisadas
completamente, se possivel, por ceratectomia superficial. A cirurgia pode ser combinada com
aplicacdo topica de EDTA. Em concentracdo de 0,4-1,38% em solucdo neutra (CRISPIN;
BARNETT, 1983). Segundo CRISPIN e BARNETT (1983), se removidas completamente, as
degeneracfes ndo causam recidivas, no entanto, algumas vezes, a completa remogdo é
tecnicamente dificil pela extensa area da cornea afetada e da vascularizacéo.

Em casos de calcificacdo corneana, EDTA sddico topico (0,4-1,38%) em lagrimas
artificiais é efetivo. Alguns oftalmologistas usam EDTA 1 a 5% topicamente (GELATT,
2003). A instilacéo de glicocorticoides suprime neovascularizagdo, mas ndo diminui as areas
de infiltracGes de calcio (MADANY, 2006).

Em casos de degeneragdes gordurosas, o tratamento envolve a restauracdo do nivel de
lipideos adequada no soro através de cura da doenca de base ou restricdo dietética. Em tais
situacdes, € possivel que as alteracdes degenerativas diminuam, mas os efeitos sdo muito
lentos. A aplicacdo topica de medicamentos anti-inflamatdrios estabiliza as alteragdes
oculares. Quando a visdo é prejudicada pelas infiltracdes lipidicas, é indicado realizar
ceratotomia, porém, recidivas podem ocorrer. Em seguida, o transplante da cornea pode ser
considerado (MADANY, 2006).

Em casos de colesterolose corneana, restrigdo dietética, ativos dietéticos para reduzir o
colesterol (por exemplo 6leo de linhaga, farelo de aveia, niacina) e medicamentos para baixar
o colesterol podem ser efetivos (GELATT,2003).
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5 CONCLUSAO

As distrofias e degeneracOes de cornea afetam cées e gatos e podem ocasionar defeitos
permanentes na visdo dos pacientes. A semelhanca dos sinais clinicos e a escassa literatura
sobre o assunto dificulta o correto diagnostico. Conhecer as caracteristicas de
desenvolvimento destas afecces, como a prevaléncia da ocorréncia em determinadas racas,
assim como idade e a localizacdo na cdrnea, torna o diagndstico mais preciso. Desta forma,
deve ser realizada uma precisa anamnese, alem de exame oftalmoldgico e sistémico, visto que
apesar das distrofias estarem restritas & cdornea, elas podem causar desconforto e progredir
para diminuicdo da capacidade visual. Do mesmo modo, as degenera¢bes merecem extrema
atencdo, ja que sdo secundarias a doencas sistémicas e muitas vezes as alteracdes oculares

podem ser o Unico sinal aparente.
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