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Os céaes sdo nosso elo com o Paraiso. Eles ndo conhecem a maldade, a
inveja ou o descontentamento. Sentar-se com um céo ao pé de uma colina
numa linda tarde, é voltar ao Eden onde ficar sem fazer nada n&o era tédio,
era paz.

Milan Kundera



RESUMO

A U(vea é constituida pela iris, corpo ciliar e cordide. A uveite é a inflamacdo da
Uvea e frequentemente acomete cées, sendo esta uma das principais inflamagdes ocasionadas
por doencas infecciosas nestes animais. Com base nisto, é de extrema importancia que se
estabeleca o diagndstico correto e a pesquisa da doenca infecciosa que serviu de agravante
para a inflamacgdo. Objetiva-se com esta revisdo bibliografica abordar principalmente a

etiopatogenia, o diagndstico, o tratamento e as sequelas da uveite em caes.

Palavras-chave: Uveite; Cées; Inflamacao Ocular.



ABSTRACT

The uvea is represented by the iris, ciliary body and choroid. Uveitis, on the other
hand, consists of inflammation of the uvea and dogs are commonly affected, being this one of
the main inflammations caused by infectious diseases in these animals. Based on this, it is
extremely important to establish the correct diagnosis and research of the infectious disease
that has aggravated the inflammation. This work is a bibliographical review that emphasizes

the etiopathogenesis of uveitis, its causes, complications, treatments and sequelae.

Keywords: Uveitis; Dogs; Ocular Inflammation.
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1 INTRODUCAO

O olho é composto por trés camadas, sendo elas: a camada fibrosa mais
externaformando a esclera e a cornea; a camada vascular denominada Uvea ou trato uveal; e a
neuroectoderme, camada interna composta pela retina e pelo nervo 6ptico (CARDOSO,
2013).

A uveite consiste na inflamagdo da tdnica vascular da Gvea. A inflamacéo da iris, do
corpo ciliar e dacoroide é frequentemente observada em cées e gatos (COLITZ, 2005).

As causas da uveite sdo inimeras, podendo estar associada a enfermidades sistémicas
ou até mesmo a traumas penetrantes devido a brigas e acidentes (CARDOSO, 2013).

A uveite e suas complicacdes podem comprometer a visdo e causar desconforto
ocular. Por este motivo, identificar a causa secundaria por meio de diagndsticos especificos e
posteriormente realizar o tratamento adequado é de extrema importancia (CARDOSO,2013).

Objetiva-se com esta revisdo bibliografica abordar principalmente a etiopatogenia, o

diagnostico, o tratamento e as sequelas da uveite em caes.
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2 ANATOMIA

O globo ocular é constituido por diversas estruturas externas e internas (Figura 1) que

serao descritas nos itens a seguir.

Medial
canthus

Third eyelid Pupil
(nictitating membrane}

— Vitreous body

— Non-tapetal region

Figura 1: Anatomia do globo ocular da espécie canina.
Fonte: MARTIN, 2010.

2.1 Iris

A iris € uma estrutura pigmentada que recobre a camada anterior da lente, localizada
entre ela e a cornea. E formada a partir da crista neural, mesoderma e neuroectoderma e
possui ao centro um espaco denominado pupila, cuja funcéo € controlar a entrada de estimulo
luminoso no sistema visual, além de compartimentar o globo ocular em camara anterior e
posterior, ambos preenchidos por humor aquoso.

Na espécie canina, seu tamanho é moderadamente dilatado e seu formato é circular
(GELATT, 2003). A iris tem funcdo de regular a quantidade de luz que chega ao segmento
posterior do olho através da contracdo da pupila realizada pelo musculo esfincterEste musculo
liso localiza-se no bordo pupilar e é responsavel pelo movimento de contra¢do, enquanto que
a estrutura mioepitelial, disposta pela regido radial, é responsavel pela dilatacdo da pupila

(midriase). A inervacao da iris € composta por fibras simpaticas e parassimpaticas, sendo o
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esfincter inervado principalmente por fibras simpaticas, e o musculo dilatador inervado pelas
parassimpaticas (BICAS, 1997).

Anatomicamente, a iris é dividida em porcdo anterior e posterior. A parte anterior é
formada pelo estroma e pelo masculo esfincter, estruturas constituidas por epitélio
pavimentoso simples, (uma continuidade do endotélio corneano), e acrescentado de tecido
conjuntivo com grande numero de melandcitos e fibroblastos orientados paralelamente a
superficie da iris. Além de possuir fibras musculares e melandcitos, o estroma possui
NUMErosos vasos sanguineos e terminacdes nervosas (CARDOSO, 2013).

A porcéo posterior é formada pelo mesmo tipo de tecido do corpo ciliar e, além do
masculo dilatador da pupila, essa regido tem uma maior concentracdo de células
melanociticas.

Particularmente na espécie canina, existem grandes células pigmentadas associadas a
capilares e vénulas préximos ao musculo esfincter, que atuam como macr6fagos nessa regiao
(CARDOSO, 2013).

Quanto a coloracdo da iris, este fator depende da quantidade de pigmento no estroma
iridico e varia conforme o individuo. Na espécie canina, a maioria possui coloracao escura,
variando do marrom/dourado até azul/verde.

E importante ressaltar a capacidade da melanina de acumular alguns principios ativos.
Dessa forma, a iris e o corpo ciliar tornam-se locais de alta concentracdo de farmacos, tais
como a clorpromazina, a benzodiazepina e a cloroquina (GELATT, 2003).

A regido periférica da iris possui um anel arterial circular, formado principalmente
pelas artérias ciliares longas temporal e nasal, local de onde derivam muitos vasos da iris. Um
plexo capilar préximo da margem pupilar chega a iris pelo estroma posterior e a drenagem
venosa da iris ocorre através dos vasos tortuosos que desembocam diretamente nas veias
coroideas anteriores e veias vortex, que variam em nimero conforme a espécie.

A iris contém nervos mielinizados e ndo mielinizados para inervacGes simpaticas e
parassimpaticas. Ao entrar na iris, cada nervo ciliar bifurca-se em um ramo dorsal e um ramo
ventral, com a finalidade de formar um nervo circular no corpo ciliar e conhecer seus
homologos no lado oposto dorsal e ventral na iris. O nervo radial, formado pelos feixes do
nervo circular, passa centralmente para a pupila com o formato de “saca rolhas”, e tem fungao

de acomodar a pupila (GELATT, 2003).

2.2 Corpo Ciliar
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O epitélio do corpo ciliar forma parte da barreira hemato-aquosa que protege o
metabolismo ocular. Essa barreira pode ser quebrada através de inflamagdes, traumatismos e
farmacos, permitindo assim a entrada de proteinas e componentes plasmaticos no humor
aquoso, causando um desequilibrio na pressao intraocular (CARDOSO, 2013). Além disso, 0
corpo ciliar € composto por duas estruturas que sustentam a lente através de seus ligamentos:
0s processos ciliares e o musculo ciliar. O primeiro é responsavel pela produgdo do humor

aquoso e o segundo pelo movimento de acomodacéo visual (BICAS, 1997).

2.3 Coroide

As camadas da cordide sdo compostas de tecido conjuntivo frouxo, rico em células
pigmentares como a melanina, além de fibras colagenas e elasticas. Em meio a esse tecido
conjuntivo frouxo encontra-se um plexo venoso denominado coriocapillaris, que é irrigado
pelas artérias ciliares posteriores cuja drenagem € realizada pelas veias verticosas.

O estroma da cordide é composto por melandcitos que ddo um fundo escurecido a
retina. O principal suprimento arterial da coroide se da pelas artérias ciliares posteriores
curtas que penetram a esclera em torno do nervo éptico (SLATTER, 2005). Ademais, na
porcao dorsal da coroide, dentro da camada capilar, encontra-se o tapetum lucidum, um tecido
refletivo que estimula os fotorreceptores, aumentando a sensibilidade & luz e melhorando a

acuidade visual em situacdes de baixa luminosidade (CARDOSO, 2013).

2.4 Humor Aquoso

Consiste em um liquido transparente, que ocupa as camaras anterior e posterior do
olho. Este liquido €é responsavel por nutrir estruturas avasculares como cornea, lente e vitreo,
assim como remover nutrientes e metabolitos da regido ocular, gerando assim uma pressdo
hidrostatica intraocular estavel.

Segundo Gelatt (2013), o humor aquoso (HA) é produzido pelo epitélio ndo
pigmentado do corpo ciliar, em um processo de ultrafiltracdo passiva e excre¢do ativa da
enzima anidrase carbonica.

A producédo passiva do HA é influenciada pela pressao arterial sanguinea, de forma
que uma inflamag&o da Uvea resultara na redugdo da produgdo de HA, diminuindo assim a
pressdo intraocular (P10). A PIO normal em cées varia entre 15 mmHg e 25 mmHg
(GELATT,2013).
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3 FISIOPATOLOGIA

A uveite consiste em uma inflamacdo intraocular desencadeada por dano vascular e
tecidual, que libera mediadores inflamatdrios e causa quebra da barreira hemato-ocular. A
uveite é dolorosa e em alguns casos pode causar fotofobia e lacrimejamento excessivo, entre
outras complicagdes.

Quanto aos sinais clinicos, geralmente se apresentam de forma bilateral, podendo ser
unilaterais em determinados casos. Os sinais clinicos sdo determinados pela causa da doenca e
estes animais podem apresentar edema de cornea, entre outras complicacdes (CARDOSO,
2013).

O flare aquoso que pode ocorrer devido ao rompimento da barreira hemato-aquosa e 0
aumento da permeabilidade vascular permite a visualizacdo das células inflamatérias no
interior do humor aquoso ou vitreo (TOWNSEND, 2008).

Os infiltrados inflamatdrios tendem a modificar o formato e a mobilidade da iris. O
exsudato fibrinoso, é resultado da quebra da barreira hemato-ocular, tornando a iris escurecida
e facilitando a infiltracdo de células inflamato6rias no estroma da iris. Este exsudato também
pode modificar a mobilidade da iris e causar sua aderéncia a lente, levando ao glaucoma
secundario. Pode ocorrer também reducdo da PIO devido a agdo de antigenos no esfincter da
iris (CARDOSO, 2013).

A quebra da barreira hemato-ocular e suas consequéncias relacionadas ao vazamento
de fluido e infiltracdo de células s&o responsaveis por subsequente edema e deslocamento de
retina, alem de hemorragias e demais complicacées (CARDOSO, 2013).

Segundo Slatter (2005), a contracdo da musculatura ciliar gera acomodacdo para a
visdo proxima e o aumento da drenagem do humor aquoso. Ainda, o0 espasmo da musculatura
ciliar causa dor se a regido estiver inflamada, razdo pelas quais medicamentos como a
atropina sdo utilizados para o relaxamento da musculatura ciliar. Além disto, a juncdo da
tunica corneoescleral e a base da iris formam o angulo iridocorneal (AIC), responsavel pela

producdo e drenagem do HA da cAmara anterior e posterior do olho (CARDOSO, 2013).



14

4 UVEITE

A uveite ocorre com frequéncia em cées e gatos em decorréncia de afeccOes sistémicas
ou injurias intraoculares, devido a alta vascularizagdo desse tecido.

Segundo Shuckla e Pinard (2012), apesar das causas de uveite serem diversas, a
sequéncia de eventos € similar independentemente da etiologia. Os agentes causadores de
uveite podem ter origem quimica, fisica ou bioldgica.

Entre as causas exdgenas cita-se traumas (que incluem procedimentos cirurgicos) e
feridas penetrantes ou ndo penetrantes com ou sem infeccBes secundarias. As causas
enddgenas podem ter origem parasitaria, infecciosa, neoplasica, idiopatica e imunomediada
(SLATTER, 2005).

Segundo Slatter (2005) a inflamagdo uveal desenvolve-se a partir de aumento de
aporte sanguineo, do aumento da permeabilidade vascular e da migracéo de células de defesa
para o local da injdria. A protecdo vascular, por sua vez, se da pela barreira hemato-aquosa
composta por jungdes intracelulares. De acordo com Slatter (2005), essas barreiras séo
morfologicamente compostas por zonulas de oclusdo entre as células do epitélio nédo
pigmentado do corpo ciliar, que confere a funcdo de vedar a passagem de substancias entre as
elas.

Ribeiro e Schroder (2015) relataram que danos a tunica vascular comprometem a
integridade das barreiras oculares gerando um flare aquoso que da caracteristica turva ao HA
devido ao acumulo de proteinas plasméticas e componentes celulares. O mecanismo de agao
inflamatdria ocorre a partir de qualquer dano causado ao tecido celular que libera o acido
araquidoénico, através da acdo da enzima fosfolipase. Em seguida, o acido araquidonico sofre
acao das enzimas cicloxigenase (COX-1) e lipoxigenase (LOX). A COX-1 converte o0 acido
araquidénico em prostaglandinas, tromboxanos e prostaciclinas, enquanto a LOX o converte
em leucotrienos, hidroperoxido e hidroxieicos atetrenoicos. As prostaglandinas sdo

responsaveis por desestabilizar a barreira hematoaquosa através da dilatacdo da justaposicéao
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do epitélio do corpo ciliar, além de desencadear os sintomas inflamatdrios como dor, reducéo

da PIO, hiperemia conjuntival, miose e aumento da permeabilidade vascular.

4.1 Etiologia da uveite em cées

Causas da uveite, de acordo com Slatter (2005):

e Bacterianas
Mycobacterium tuberculosis
Brucella canis
Borrelia burgdorferi

Leptospira sp.

e Flngicas
Coccidioides immitis
Cryptococcus neoformans
Histoplasma capsulatum
Candida albicans

Blastomyces dermatitidis

e Virais
Adenovirus — Hepatite Infecciosa Canina
Paramyxovirus — Cinomose
Herpesvirus canino

Rhabdovirus — Raiva

e Protozooticas
Toxoplasma gondii
Ehrlichia canis ou E. platys
Rickettsia rickettsii

Leishmania donovani

e Parasitarias

Dipteros — oftalmomiiase interna posteror



Dirofilaria immitis — Filariase ocular

Toxocara sp.

e Metabdlicas
Diabetes melito
Hiperlipidemia

Hipertensdo sistémica

e Imunomediadas
Uveite facolitica
Uveite facoclastica
Trombocitopenia imunomediada
Vasculite imunomediada

Sindrome Gveodermatoldgica

e Neoplésicas
Melanoma
Linfoma

Hemangiossarcoma

e Paraneoplasicas
Doenca Proliferativa Histocitica
Sindrome de Hiperviscosidade

Meningoencefalite Granulomatosa

e Outras Causas
Coagulopatias
Induzida por farmacos

Idiopética

Uveite pigmentar em Golden Retriever

Radioterapia
Trauma

Toxemia

16
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Ceratite Ulcerativa

Esclerites necrosante e ndo necrosante

4.2 Classificacdo das uveites

4.2.1 Uveite anterior

Consiste na inflamacédo da iris e do corpo ciliar. A uveite idiopéatica representa cerca
de 47% das causas de uveite anterior devido a dificuldade de diagnosticar a causa da
inflamacéo. Cerca de 18% sdo causadas por infeccOes, 25% sdo causadas por neoplasias e
10% sdo causadas pela sindrome Uveo dermatoldgica e reacdes vacinais (GELATT, 2003).

As uveites anteriores podem receber denominacdo de acordo com a estrutura
acometida. Chama-se irite quando o sitio priméario da inflamacdo se da na iris, iridociclite
quando a inflamacdo da iris atinge o corpo ciliar e ciclite quando hé inflamagdo somente do
corpo ciliar. Além desses termos, também sdo classificadas conforme anatomopatologia, o
que pode servir de auxilio tanto no diagnostico quanto na classificacdo: uveite granulomatosa
é caracterizada pela capacidade de formacao de nddulos na iris e precipitados ceraticos, uveite
ndo granulomatosa caracteriza-se por ndo possuir essas caracteristicas.

Os sinais clinicos da uveite anterior incluem: diminuicdo de visdo, congestdo
episcleral, edema de cornea, miose, PIO diminuida, dor, precipitados ceraticos, flare aquoso,
hipépio ou fibrina depositada na camara anterior, mudanca de coloracdo de iris que
geralmente resulta no seu escurecimento, além da rubeosis iridis, que consiste na
neovascularizacdo da superficie da iris, facilmente detectada em animais de iris pouco
pigmentada (GELATT, 2003).

A inflamacdo pode resultar em sinéquia posterior, que consiste na adesdo da iris a
capsula anterior do cristalino, gerando deformacéo na iris. Quando a sinéquia posterior €
extensa, pode ocorrer bloqueio da passagem do humor aquoso através da pupila, gerando a
iris bombé (abaulamento iridal), além de obstruir o angulo de drenagem iridocorneal que
causa aumento da P10 e resulta em um glaucoma secundario.

Hifema também pode ser um sinal clinico encontrado em casos de doenca
inflamatdria, hipertensdo, neoplasias, descolamento de retina e traumas. Este pode ser
espontaneo e é geralmente associado com rubeosis iridis, onde ocorre neovascularizagdo e

hemorragias nos vasos acometidos.
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4.2.2 Uveite intermediéaria

A uveite intermediaria consiste na inflamacdo intraocular que acomete o vitreo
anterior, retina periférica e pars plicata (onde encontram-se 0s processos ciliares, 0s quais sdo
responsaveis pela producdo do humor aquoso). A sindrome é bilateral e tem caracteristica
cronica. Sua sintomatologia clinica varia de uma inflamagdo leve a moderada da camara
anterior com ocorréncia de precipitado ceratico, vasculite da retina periférica, neurite dptica e

neovascularizacdo da coroide sub-retiniana (CARDOSO, 2013).

4.2.3 Uveite posterior

E uma inflamacdo que acomete a retina, o humor vitreo e a cordide, geralmente
denomina-se coriorretinite e pode ocorrer independentemente da uveite anterior (GELATT,
2003).

Os sinais clinicos observados na uveite posterior incluem: derrames coroidais, visdo
diminuida, granulomas, neurite Optica, descolamento e hemorragia retinianas, além de
opacidade do vitreo (GELATT, 2003). Entre as sequelas da uveite posterior destacam-se:
sinéquia posterior, luxagdo de cristalino, catarata secundéria, iris bombé e rubeosis iridis
(GELATT, 2003).

4.2 .4 Panuveite

O trato uveal é representado pela iris, corpo ciliar e cordide. A uveite acomete o trato
uveal de diversas maneiras. Ressalta-se que tal divisdo é subjetiva, pois a iris, o corpo ciliar e
a coroide sdo anatomicamente continuas e a inflamagdo de uma dessas estruturas levara ao
acometimento das outras. A panuveite & o envolvimento de todo o trato uveal (GELATT,
2003).

Os sinais clinicos comuns no segmento anterior consistem em flare aquoso e no
segmento posterior em descolamento de retina. Os diagnésticos associados a panuveite sdo
principalmente idiopaticos ou imunomediados, seguidos de envolvimento sistémico causado
por linfoma e doencas infecciosas como blastomicose, leptospirose, aspergilose e
histoplasmose (CARDOSO, 2013).

4.3 Causas de uveite
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4.3.1 Uveites ndo-infecciosas

4.3.1.1 Uveite lente-induzida

Segundo Gelatt (2013), a uveite lente induzida é uma complicagdo comum da catarata
em cdes e é importante ressaltar que pode ocorrer em todos os estagios da catarata. Essa
manifestacdo ocorre devido a uma resposta imune contra antigenos das proteinas da lente
apresentados as células T, processo que ocorre apos ruptura da capsula por meio cirtrgico ou
traumatico (WILCOCK; PEIFFER, 1987).

A uveite lente-induzida pode ser classificada como facolitica ou facoclastica. A
facolitica ocorre mais frequentemente e envolve a perda cronica de proteinas da lente através
da cépsula intacta, gerando uma reacdo inflamatéria granulomatosa. Ocorre principalmente
em cataratas em estdgio de maturagdo mais avancados. Ja a facoclastica desenvolve o
processo inflamatorio a partir da ruptura da capsula do cristalino, onde ocorre a invaséo de
neutréfilos gerando uma inflamacéo supurativa linfocitica. Com a cronicidade da afeccéo, a
fibroplasia da lente induz a formacdo de sinéquia posterior (Figura2) e pode desenvolver
glaucoma secundéario (GELATT, 2003).

Figura 2: Bulbo ocular de céo
da raca Poodle miniatura
apresentando uveite, congestao
episcleral e sineéquia posterior.
Fonte: MARTIN, 2010.
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4.3.1.2 Sindrome Uveo-dermatologica

Sindrome Uveo-dermatoldgica ou Vogt-Koyanagi-Harada (SVKH) é um distdrbio
autoimune que cursa com uveite anterior granulomatosa associada & despigmentacéo de pele e
pélo, coriorretinite, alopecia e raramente podem ocorrer sinais neurolégicos (GELATT,
2004).

Ocorre uma reacdo imune que estimula a apoptose de melandcitos, o que desencadeia
a producdo de anticorpos proprios. Nesse processo, destaca-se a tirosinase, enzima que
participa do desenvolvimento dos melandcitos.

Estudos imunohistoquimicos revelaram que em olhos de pacientes com SVKH, as
células predominantes sdo os linfocitos T. Este achado sugere o envolvimento de resposta
imune celular, além de resposta imune humoral, visto que anticorpos antirretinianos séo
encontrados no soro de pacientes portadores da sindrome.

Em cdes, a causa da doenca ainda ndo foi determinada, mas estd associada a
predisposicdo racial. Cdes de raca pura sdo mais acometidos, sendo a raca Akita a mais
predisposta devido a fatores genéticos ou hereditarios (LAUS et al., 2004).

Entre os sinais oftalmoldgicos envolvidos, estdo uveite anterior bilateral ou panuveite,
despigmentacdo da iris e cordide, blefarospasmo, fotofobia, precipitado ceratico, hifema,
coriorretinite, descolamento de retina e cegueira. Complicacbes secundarias incluem iris
bombé, catarata, glaucoma secundario e sinéquia posterior devido a cronicidade da doenca.
Associadas aos sinais oculares ocorrem alteragdes dermatoldgicas como alopecia e vitiligo em
areas de juncdes mucocutaneas, como ponta do focinho, escroto e coxins plantares (GELATT,
2003).

O diagnostico da sindrome é estabelecido por sinais compativeis de manifestacdo de
uveite ocular sem historico de trauma, precedido de alteragGes dermatoldgicas (Figura 3). A
confirmacéo diagnostica, por sua vez, se da através de exame histopatologico da pele.

E importante avaliar dados epidemioldgicos junto com sinais clinicos para poder
realizar o diagnostico diferencial de Leishmaniose e LUpus Eritematoso.

O tratamento € realizado com administracdo topica e sisttémica de corticosteroides e
imunossupressores potentes, que diminuem a inflamacéo e reestabelecem a barreira hemato-

aquosa.
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O prognostico da manutencdo da visdo é reservado e depende do tempo decorrido
entre o diagnostico da sindrome e o inicio do tratamento com os farmacos indicados como

terapia, além da adesao do proprietario ao tratamento estipulado.

Fiura 3: Canino, fémea, 2 anos, raca Sdo Bernardo. Apresenta Sindrome Uveo-
Dermatoldgica. Observa-se alopecia periocular, eritema e ulceracdo de focinho, além de
uveite e hiperemia escleral. Fonte: FONSECA-ALVES; AMORIM; MOURA, 2014.

4.4 Neoplasias

O organismo dos seres vivos funciona de forma equilibrada quando a taxa de
multiplicacdo celular equivale a taxa de morte celular. O desequilibrio desse sistema pode
causar uma proliferacdo descontrolada de células, o que resulta na formacdo de uma
neoplasia.

Define-se por neoplasia 0 aumento descontrolado de células que ndo possuem
utilidade funcional, sequer um arranjo ordenado de estruturas. Tais células ndo respondem aos
mecanismos reguladores de multiplicagdo. Entretanto, apesar de crescerem de forma
soberana, dependem do hospedeiro para se nutrir e se irrigar.

4.4.1 Uveite causada por neoplasias

As neoplasias oculares podem ser classificadas em primérias e secundarias. Sendo as
priméarias mais frequentes em cées e com baixo poder metastasico, oriundas dos tecidos
oculares como iris, corpo ciliar e retina, endotélio vascular, muasculo liso e tecido conectivo,

enquanto as secundarias sdo resultantes de metastases (SANTIAGO et al., 2017).
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As células neoplésicas liberadas podem induzir processo inflamatério do trato uveal,
tornando-se uma possivel causa de uveite em cdes. Destaca-se que as neoplasias devem ser
diferenciadas de outras massas intraoculares como cistos iridais, lesbes granulomatosas e
estafilomas. O diagnostico deve ser baseado em exames fisicos completos, oftalmicos e
histopatoldgicos (GELATT, 2003).

4.4.2 Neoplasias intraoculares secundarias

Ocorrem conforme o desenvolvimento de metastase atraveés de via hematdgena e
linfatica. As células neoplasicas migram para o olho e localizam-se geralmente na Uvea e
retina podendo estender-se para outras estruturas como nervo oéptico, tecidos moles e

palpebras.

4.4.2.1 Melanoma

O melanoma representa a neoplasia ocular mais frequente na espécie canina. Quanto a
sua localizacdo, pode ocorrer na conjuntiva, regido limbal, Gvea anterior, cordide e anexos
oculares (Figura 4). Esses tumores possuem duas categorias: melanocitoma (denominado
melanoma benigno) e melanoma, referido como neoplasia maligna (GELATT, 2003).

Geralmente os tumores de origem melanocitica acometem cdes mais velhos, a partir de
oito anos de idade e ndo ocorre predilecdo por sexo. A predisposicdo racial ndo esta ainda
bem determinada, mas estd associada a racas pigmentadas e acomete regides de maior
concentracdo de melanina (KLEINER; SILVA; MASUDA, 2003).

Os sinais clinicos encontrados sdo: uveite ndo responsiva ao tratamento, hifema,
opacidade corneana, endoftalmite por necrose tumoral, massa tumoral visivel e glaucoma
secundario. Também pode ocorrer hemorragia intraocular, descolamento retiniano, infiltracdo
para 0 nervo Optico e consequente cegueira.

Melanomas malignos causam danos severos as estruturas oculares devido a alta
capacidade infiltrativa e disseminacdo de metéastase que ocorre via linfatica ou sanguinea. Os
principais 6rgdos acometidos sdo a tireoide, pulmdes, figado, cérebro e rins. Contudo,
melanomas intraoculares tém baixa capacidade de metastase quando comparados a
melanomas orais (ORIA et al., 2015). O diagndstico é baseado em oftalmoscopia indireta,

ultrassonografia, angiografia fluoresceinica e gonioscopia além de citologia e histopatologia.
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Ressalta-se que deve ser realizado diagnostico diferencial de cistos iridociliares, prolapso de
iris e alteragdes granulomatosas (KLEINER; SILVA; MASUDA, 2003).

Quanto ao tratamento, indica-se cirurgia quando o diagnéstico é realizado
precocemente, sendo que radioterapia e quimioterapia podem ser realizadas em casos
metastaticos com risco de recidivas. No entanto, a quimioterapia ndo tem resultado
satisfatorio no tratamento de melanomas, visto que essas neoplasias possuem resisténcia a
quimioterapicos (SILVA et al., 2013).

N : R
Figura 4: Melanoma de origem em corpo
ciliar com envolvimento da iris. Fonte:
MARTIN, 2010.

4.4.2.2 Retinoblastoma

E uma neoplasia congénita maligna que tem origem a partir do neuroepitélio primitivo
da retina imatura e que acomete retina e corpo ciliar.

Normalmente acomete cdes jovens e 0s sinais clinicos demandam meses ou anos para
manifestacdo. Destaca-se que esses tumores sdo frequentemente relatados (REGAN et al.,
2013).

4.4.2.3 Neoplasias do epitélio iridociliar

As neoplasias de epitélio ciliar sdo consideradas o segundo tipo de neoplasia mais
frequente em cdes. Acomete cées adultos, a partir de oito anos de idade, e a predilecdo pela
raca Labrador Retriever. Geralmente essa neoplasia apresenta comportamento benigno, porém
tem capacidade de induzir a formacdo de membranas pré-iridianas, responsaveis pelo
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desenvolvimento de glaucoma secundario devido a capacidade de obstrugdo do angulo de
drenagem (CRISPIN, 2005).

Podem ser classificadas como Adenomas (benignas) ou como Adenocarcinomas
(malignas) e apresentam-se como massas bem delimitadas de coloracéo rosea podendo néo ter
pigmentacdo. S&o localizadas na cdmara posterior ou anterior do globo ocular, podem ser
solidas ou papilomatosas, com poder invasivo ou nao.

Dividem-se em adenoma ndo invasivo (sem capacidade de invadir a Uvea), adenoma
Uveo-invasivo (invade o estroma da Uvea sem atingir a esclera), adenocarcinoma iridociliar,
que atinge a esclera e a Gvea (Figura5) e adenocarcinoma pleomérfico (que possui capacidade
de invadir todas as estruturas oculares adjacentes). A malignitude do adenocarcinoma
evidencia-se no poder de penetracdo da esclera (GELATT, 2003).

O tratamento inclui a iridociclectomia, a ciclodestruicdo por laser e caso a massa
apresente-se extensa, a enucleacdo (MILLER, 2008). A intervencdo cirdrgica precoce &
normalmente curativa e podera garantir a manutencdo da visdo (GOMES, 2015).

7

Figura 5: Adenocarcinoma iridociliar em
canino da raga Labrador Retriever. Fonte:
MARTIN, 2010.

4.4.2.4 Meduloepitelioma

Consiste em uma neoplasia que se origina do epitélio primitivo medular. Tal neoplasia
é raramente diagnosticada em cées e por esse motivo é dificil mensurar sua prevaléncia, mas a

predilecdo se da em animais jovens (GELATT, 2003). A neoplasia se instala inicialmente no
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corpo ciliar podendo estender-se até a retina devido ao seu poder invasivo, porém raramente
metastatico.
Os sinais clinicos podem incluir glaucoma secundario, injecéo ciliar, edema corneano,

catarata cortical, auséncia de reflexo pupilar e descolamento de retina.
4.4.2.5 Astrocitoma

E uma neoplasia muito rara que tem origem inicial no epitélio do corpo ciliar e maior
incidéncia em cées jovens. O astrocitoma manifesta-se atraveés de uma massa retrobulbar onde
a retina e nervo 6ptico séo locais de predilecdo (CARDOSO, 2013).

4.4.2.6 Linfoma

O linfoma ou linfossarcoma representa uma neoplasia linféide metastéasica que atinge
a Uvea e € diagnosticado frequentemente em cédes (Figuras 6 e 7). Ocorre maior prevaléncia
em cées de cinco a dez anos, sem predilecdo sexual ou racial. Suas formas mais prevalentes
sdo as formas multicéntricas e fibroblasticas. Os sinais clinicos associados sdo: uveite anterior
geralmente bilateral, exoftalmia, sensibilidade ocular, hipopio, hifema e exsudato fibrinoso na
camara anterior (CARDOSO, 2013).
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Figura 6: Canino apresentando glaucoma
secundério a linfossarcoma, iris bombé e
congestdo episcleral. Fonte: MARTIN,
2010.



26

Figura 7: Canino diagnosticado com
linfossarcoma. Observa-se massa na camara
anterior, hipopio, neovascularizagdo e
edema corneano. Fonte: MARTIN, 2010.

4.4.2.7 Hemangiossarcoma

E a segunda neoplasia metastatica que acomete o globo ocular. Consiste em um tumor
gue se origina a partir do endotélio vascular, de etiologia desconhecida e que pode acometer
qualquer 6rgdo e tecido vascularizado. O hemangiossarcoma tem predilecdo por animais
adultos com faixa etéria proxima aos dez anos.

Entre os fatores de risco estdo a exposi¢do excessiva a raios ultravioletas (GELATT,
2003).

4.5 Uveite traumatica

Traumas oculares constituem causas de uveite e torna-se necessario um exame

completo dos olhos e seus anexos para identificar sua origem. E considerada uma emergéncia
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devido ao risco de comprometer a funcdo ocular e perda de contetdo intraocular (GELATT,
2003).

Entre as causas mais comuns de trauma ocular encontram-se causas penetrantes,
contusas ou causadas por corpos estranhos, além da ruptura da lente.

Os sinais clinicos manifestados sdo varidveis e incluem blefarospasmo, miose,
formacéo de flare aquoso, deposicdo de fibrina, hifema (Figura 8) e até complicacfes como
prolapso uveal e perfuracdo corneal e escleral (GELATT, 2003).

O tratamento para uveite traumatica é baseado conforme a natureza da injuria e o
prognostico é reservado de acordo com o acometimento das estruturas e o tempo transcorrido
entre o diagndstico e o inicio de terapia (CARDOSO, 2013).

N o b\ .\: ,\f\"‘\

Figura 8: Uveite traumatica causada por
contusdo. Observa-se hifema. Fonte:
MARTIN, 2010.

4.6 Uveite metabdlica

4.6.1 Diabetes

A Diabetes melittus (DM) é umas das endocrinopatias mais comuns em caes,
assemelhando-se a DM tipo | dos humanos e é caracterizada por hiperglicemia devido a uma
deficiéncia de insulina, gerando assim, alteracbes no metabolismo de proteinas, carboidratos e
lipideos.

A DM em cdes afeta principalmente animais adultos, a partir dos oito anos, e possui

mecanismos de desenvolvimento e manutencdo determinados por fatores autoimunes
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associados ou ndo, a fatores genéticos, fatores ambientais, farmacos (antagonistas da
insulina), estado reprodutivo como estro e prenhez e doencas sistémicas coexistentes (FARIA,
2007; WILKIE et al., 2006).

Os sinais clinicos classicos de diabetes sdo poliuria, polidpsia, polifagia e perda de
peso. Estes s6 se desenvolvem quando a glicemia atinge valores de 180 — 220 mg/dl nos cées,
valor que ultrapassa a capacidade de reabsor¢éo a glicose pelos tabulos renais (GROU, 2008).

As complicacbes mais comuns dessa endocrinopatia sdo infec¢bes recorrentes de
pancreas, trato urinario, pele e desenvolvimento de catarata. A diabetes geralmente induz
catarata aguda de progressao rapida, simétrica e bilateral. Pode ocorrer o rompimento da lente
resultando em uma leséo penetrante (FARIA, 2007; WILKIE et al., 2006).

A catarata é a principal oftalmopatia presente em animais portadores de diabetes. O
desenvolvimento dessa complicacdo esta diretamente ligado a hiperglicemia, ou seja, ocorre
alteracdo do metabolismo de proteinas, gerando um depdésito de glicose na lente. Esse
processo tem evolucdo rapida e envolve perda ativa de proteinas da lente pelo processo de
osmose, gerando intumescéncia e opacificacdo da lente. As complicacGes geradas pela
catarata diabética incluem luxacdo do cristalino, uveite e glaucoma secundario
(GELATT,2003).

O controle da doenca é feito através da administracdo de insulina, modificacdo da
dieta, elaboracdo de um plano de exercicio fisico moderado, prevencdo e controle de doencas
concomitantes (FARIA, 2007; GROU, 2008).

4.6.2 Hiperadrenocorticismo

O hiperadrenocorticismo ou Sindrome de Cushing é uma doenca enddcrina
frequentemente diagnosticada em cées. Sua causa e desenvolvimento podem ser atribuidos a
administracdo exogena de glicocorticoides, a secrecdo inapropriada de ACTH pela glandula
pituitaria ou a uma doenca primaria da glandula adrenal — situacdes que conduzem a um
excesso de glicocorticoides em circulagdo e que a longo prazo serdo responsaveis pela
producdo das mais variadas alteracbes metabolicas, tais como: dislipidemia, resisténcia a
insulina, hiperinsulinemia, hipertenséo arterial e obesidade. Cabe ressaltar que tais alteragdes
sdo mais comuns em animais com hiperadrenocorticismo de origem pituitaria (LEAL, 2008).

Os sinais clinicos compreendem polidria, polidpsia, polifagia, hepatomegalia e
distensdo abdominal e fragueza muscular, além de dermatopatias como alopecia, comeddes,

seborreia, piodermatite, entre outras (LEAL, 2008). J& as alteracBes oculares cursam com
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panuveite, descolamento de retina, hifema, depdsito de calcio no estroma corneal que podem
predispor Ulceras e evoluir para perfuracdes na cornea, além de lipemia retinalis e lipemia do

humor aquoso devido a hipertrigliceridemia (LEAL, 2008).

4.7 Uveite de Etiologia Infecciosa

4.7.1 Alga Prototheca spp.

Consiste em uma doenca rara que acomete humanos e animais, causada por algas
aclorofiladas do género Prototheca. Esses microorganismos sdo desprovidos de clorofila e
dessa forma perderam a capacidade de realizar fotossintese, o que resulta na necessidade de
desenvolver a nutricdo heterotréfica e confere potencial patogénico a esse microorganismo
(SOUZA et al., 2009).

Em cées, a principal espécie nociva é a P. zopfii, causando infeccdo cutanea ou
sisttmica, envolvendo multiplos Orgdos. Esses microorganismos estdo distribuidos
principalmente em ambientes Umidos e ricos em matéria organica, que fornecem condicdes a
sua sobrevivéncia. Os animais geralmente se infectam pela ingestdo através de alimentos
contaminados (MAHENDRA et al., 2014).

Os sinais clinicos da doenga incluem perda de peso associada a episddios de diarréia
cronica e hemorragia intestinal, linfadenopatia, hipertermia, claudicacéo, surdez e inclinagdo
da cabeca envolvendo o sistema ocular e nervoso. Ainda, podem apresentar nodulos de
coloragé@o que variam entre branco e cinza e possuem de 1mm a 3mm. Tais nddulos possuem
caracteristica difusa e acometem varios tecidos e orgdos (VINCE et al., 2014).

Os sinais oculares da doenca sdo descolamento da retina, glaucoma, uveite e iris
bombé. Além disso, imunossupressdo e disfuncBes hereditarias sdo considerados fatores
predisponentes para o desenvolvimento da doenga (VINCE et al., 2014).

Quanto ao diagnostico, a manifestacdo ocular da protecose canina deve ter
diagnostico diferencial de corioretinite ndo especifica, uveite e descolamento de retina
causados por tumores e hipertensdo. Este diagnostico pode ser realizado através de cultura

do microorganismos, histopatologia, imunoflorescéncia indireta e mais recentemente a
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reacdo em cadeia da polimerase (PCR).

4.7.2 Uveites bacterianas

4.7.2.1 Brucella spp.

E uma doenca infectocontagiosa cronica, de distribuicio mundial que afeta canideos
domésticos, silvestres e 0 homem, com potencial zoonotico. A B.canis € um cocobacilo gram
negativo aerobico que infecta cdes a partir da penetracdo de mucosas oral, ocular e vaginal.

A infeccdo por B. canis esta associada a abortos, descarga vaginal em fémeas e atrofia
testicular e infertilidade em machos. A sintomatologia sistémica também ocorre na forma
delinfadenomegalia, osteomielite, abcessos viscerais, dermatites, meningoencefalite e
glomerulonefrite (CARMICHEL e GREENE,1998).

Lesdes oculares encontradas em animais infectados sdo geralmente unilaterais e
incluem: uveite anterior, congestdo episcleral (Figura 9), glaucoma secundario, hifema,
descolamento de retina, corioretinite, neutire dptica, opacificacao vitrea, endoftalmite e edema
corneano (VINAYAK, 2004).

A prevencéo da infeccdo consiste em testar animais antes do periodo de reproducéo e
em casos positivos para o agente, a eutanasia destes animais é indicada.

Figura 9: Uveite em canino com
Brucelose. Observa-se  congestéo
episcleral e midriase induzida por
farmaco. Fonte: MARTIN, 2010.

4.7.2.2 Leptospira spp.
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E uma doenca zoon6tica de distribuicio mundial causada por uma espiroqueta movel e
espiralada denominada Leptospira spp. A maior prevaléncia ocorre em locais de clima
tropical e em épocas de chuva e umidade (SCHULLER et al., 2015).

Cées sdo acometidos por inimeros sorotipos da Leptospira e todos tém a caracteristica
em comum de colonizar os tdbulos renais dos animais, perpetuando a infecgdo através da
contaminacdo ambiental com urina infectada (SCHULLER et al., 2015).

Os caes se infectam a partir do contato direto com agua infectada com urina dos
portadores, através da pele lesionada ou integra, mucosa do trato gastrointestinal, nasal ou
conjuntiva. Apos penetrar o organismo do hospedeiro, a bactéria se multiplica na corrente
sanguinea causando uma leptospiremia e em seguida atinge érgdos como figado, baco, rins,
sistema nervoso, olhos e trato genital (SCHULLER et al., 2015).

Os sinais clinicos variam de um quadro assintomatico até sinais agudos e crénicos da
doencga e tal aspecto varia conforme imunocompeténcia do hospedeiro, vacinacao, idade e
viruléncia do sorotipo (SCHULLER et al., 2015).

Deve-se suspeitar de Leptospirose em casos de insuficiéncia renal, insuficiéncia
hepatica, hemorragia pulmonar, febre aguda e aborto associado com sinais oculares como
lacrimejamento, descarga ocular mucopurulenta, reflexos pupilares diminuidos, conjuntivite,
panuveite, injecdo escleral, flare aquoso, hifema, descolamento e hemorragia retiniana
(SCHULLER et al., 2015).

4.7.2.3 Borrelia spp.

A borreliose canina é causada por uma espiroqueta do género Borrelia sp, transmitida
aos cdes principalmente por carrapatos. A doenca causada pela B. burgdorferié também
conhecida como doenca de Lyme. E uma doenca de distribuicdo mundial, infecciosa e
sisttmica que acomete animais e humanos. Os cées sdo importantes reservatorios dessa
zoonose, visto que foram isoladas espiroquetas de animais que ndo apresentavam
sintomatologia clinica (BURGESS,1986).

Segundo LITTMANN (2006) na espécie canina a manifestacdo dessa doenca é
assintomatica. Contudo, os animais com infec¢des crénicas podem apresentar sinais clinicos
inespecificos como anorexia, febre, linfadenopatia, miocardites podendo ocorrer

acometimento de articulagdes e envolvimento neuroldgico. A manifestacdo ocular da doenga



32

envolve sinais clinicos de conjuntivite, coriorretinite, descolamento de retina e edema
corneano (DZIEZYC, 2000).

4.7.2.4 Micobactérias

As micobactérias sdo organismos gram positivos que causam doencas em humanos e
animais. O género Mycobacterium compreende organismos similares aerobicos,ndo
formadores de esporos, espécie-especificos e potencialmente patogénicos. Existem as
micobactérias pertencentes ao complexo Mycobacterium avium (MAC), formadoras de
granulomas e que tém caracteristica oportunista, dessa forma desenvolvem lesdes
granulomatosas em 6rgdos de pacientes imunodeprimidos, podendo ocorrer disseminagdo via
sistémica para outros locais.
As infeccBes pelo Mycobacterium tuberculosis sdo denominadas antropozoondticas, ou seja,
0s cdes adquirem o agente através da inalacdo do agente presente em secrecGes do homem
infectado.

A tuberculose canina é normalmente subclinica e a manifestagdo clinica da doenga
varia conforme 0 local de acometimento do agente.
Os sinais clinicos incluem perda de peso, letargia, anorexia, vémito, diarreia, uveite anterior e
dificuldade respiratoria.

Diagndstico para a doenca pode ser realizado através de bidpsias e aspirado de tecidos.
Em cées a técnica de tuberculina intradérmica ndo apresentou resultados satisfatorios.
(GREENE e GUNN-MOORE, 2006)

4.7.3 Uveites fungicas

4.7.3.1 Blastomyces spp.

Doenca sistémica fatal causada pelo agente Blastomyces dermatidis, fungo dimorfico
que causa doenca sistémica em humanos e animais de companhia. S&o fungos ambientais que
produzem esporos e sua principal via de infeccdo se d& pela aspiracdo de esporos. Caso a
infeccdo ndo seja controlada pelo sistema imune do hospedeiro, atinge a corrente sanguinea e

linfatica.
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Cées com blastomicose apresentam variedade de sinais que indicam a natureza
inflamatoria e multissistémica da doenca, também apresentam um histérico de perda
progressiva de peso, febre e letargia, lesdes pulmonares acompanhadas por dispnéia e
taquipnéia, intolerancia ao exercicio e linfadenopatia generalizada, sendo necessario
diferenciar de linfossarcoma. Os sinais oculares incluem uveite anterior (Figura 10),
panuveites associadas a lesdes granulomatosas ou piogranulomatosas, neurite Optica e
descolamento de retina (FERNANDEZ et al., 2008).

Figura 10: Céo diagnosticado com
blastomicose, apresentando uveite
anterior, descolamento de retina e
pupila irregular devido a sinéquia.
Fonte: MARTIN, 2010.

4.7.3.2 Histoplasma spp.

A histoplasmose ocorre através da inalagdo do microconideo que atinge o sistema
ocular pela via linfatica. A doenca é caracterizada pela infiltragdo de macrdéfagos na Uvea,
cursa com uveite anterior granulomatosa, principal sinal de infeccdo pelo H. capsulatum
(PONTES et al., 2006).

4.7.3.3 Criptococcus spp.

A criptococose € uma micose causada pelo C. neoformans. Trata-se de uma doenca

sisttmica que atinge humanos e animais. Sua transmissdo se da pela inalacdo do fungo
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presente na poeira do ambiente e a infeccdo inicial ocorre no trato respiratorio e migra via
corrente sanguinea.

Em cées, acomete principalmente sistema nervoso central, linfonodos e olhos. Os
sinais clinicos que podem ser observados na criptococose canina sdo emagrecimento,
linfoadenopatia, aléem de ulceracbes de pele (pouco comuns em cdes). O quadro oftadlmico
pode ser caracterizado por coriorretinite granulomatosa criptococdcica, cujos sinais clinicos
sdo congestao dos vasos episclerais, precipitado ceratico e edema corneano, congestao de iris,
edema retiniano. A cronicidade da infeccdo pode levar ao descolamento de retina e atenuacao
vascular (LARSSON et al., 2003; PEREIRA et al., 2013).

4.7.3.4 Coccidioidis spp.

A coccidioidomicose é causada pelo C. immits, a via de transmissdo se da pela
aspiracdo dos esporos ambientais ou por contaminagdo de feridas pelos esporos, ressalta-se
gue uma baixa carga infectante é suficiente para o desenvolvimento da doenca.

Os animais imunocompetentes ndo apresentam sintomatologia da coccidioidose,
porém em animais que ndo controlam a doenca, ha desenvolvimento de sintomatologia
sistémica, apresentando acometimento de ossos, pulmdes, figado, rins, baco, coracdo e
sistema nervoso. Nos tecidos acometidos sdo encontradas esférulas que contém endosporos,
sinal patognoménico de coccidomicose.

A sintomatologia clinica comum envolve sinais respiratdrios, como tosse seca,
dispnéia e crepitacdo pulmonar, além de sinais nervosos como ataxia e alteracbes de
comportamento.

As lesdes oculares podem ser 0s Unicos sinais clinicos da doenca e sdo descritas como
uveite anterior, coriorretinite granulomatosa e caso essa manifestacdo progrida, pode ocorrer
descolamento de retina secundario a edema retiniano, além de glaucoma secundario (CELLO,
1960).

4.7.3.5 Candida spp.

Os fungos, especialmente a Candida sp, induzem uveite e representam uma das causas
de perda visual, geralmente tem acometimento bilateral. E importante ressaltar que a
endoftalmite e a coroidite por candida sdo complicacdes intraoculares que podem ser

secundarias ao uso de antibioticoterapia topica prolongada. Sinais clinicos apresentados
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variam entre panuveite, congestdo episcleral, miose pupilar e flare aquoso. Segundo (Linek
2004) a imunossupressdo de forma isolada nd&o aumenta significamente o risco de

disseminacdo hematogena do agente.

4.7.4 Uveites parasitarias

4.7.4.1 Dirofilaria spp.

A dirofilariose, causada pela D. immits, é transmitida por vetores dos géneros Culex
spp, Aedes spp e Anopheles spp, nematddeo parasita encontrado nas artérias pulmonares e
ventriculo direito dos cées.

Sinais clinicos sdo manifestados como tosse, dispnéia, perda de peso, insuficiéncia
cardiaca congestiva, intolerancia ao exercicio.

Nematodeos imaturos podem sofrer migracdo erratica e alojar-se em locais incomuns
como cérebro, espaco epidural, cdmara anterior do olho (Figura 11) e cavidade abdominal,

gerando sinais clinicos conforme o local acometido (LAVERS et al., 1969).

Figura 11: Dirofilaria presente na
camara anterior do olho de um
canino. Fonte: MARTIN, 2010.

4.7.5 Uveites protozodticas

4.7.5.1 Leishmania spp.
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Doenga zoondtica causada por um protozodrio intracelular Leishmania transmitido
pela picada de fémeas de dipteros hematdfagos.

Em cédes infectados foram encontrados niveis de anticorpos especificos anti-
Leishmania no humor aquoso e formas amastigotas deste protozoario também foram
detectadas em estruturas oculares como ducto lacrimal, corpo ciliar, iris e esclera (ALONSO,
1996).

As alteracGes oculares e perioculares ocorrem concomitantemente com as alteracdes
sistémicas, contudo podem constituir a primeira alteracdo aparente da leishmaniose visceral
canina LCV.

Os sinais oftalmicos tém manifestacdo clinica bilateral e cursam com: uveite anterior,
blefarite, alopecia periocular, conjuntivite e ceratoconjuntivite. O diagndéstico definitivo dessa
doenca deve ser realizado através de exames laboratoriais complementares (FULGENCIO,
2006).

A causa das oftalmopatias na leishmaniose visceral pode ocorrer devido a formas
amastigotas e infiltrados inflamatdrios em estruturas como corpo ciliar, iris e humor aquoso
em cées infectados, apresentando aspecto difuso devido a deposi¢do de imunocomplexos
(ALONSO, 1996).

4.7.5.2 Erlichia spp.

A erliquiose monocitica canina é causada pelo agente Ehrlichia canis uma bactéria
intracelular obrigatdria. A doenca possui trés fases: aguda, subclinica e crénica. Na fase aguda
0 agente se multiplica no sistema sanguineo e linfatico, provocando um processo inflamatério
que cursa com a deposicdo de imunocomplexos e formagdo de vasculites. O animal
acometido pela doenca apresenta sinais clinicos inespecificos como apatia, fraqueza, anemia,
infeccdes bacterianas secundarias (ORIA; PEREIRA,; LAUS, 2004).

As oftalmopatias sdo os achados mais comuns da doenca e as alteragOes
frequentemente relatadas incluem: uveite anterior bilateral, conjuntivite, coriorretinite,
panuveite, glaucoma secundario, iris bombe. Além disso a doenca pode predispor a
hemorragias sub-retinianas que podem levar a perda da visdo (PINTO; CARVALHO, 2013).

4.7.5.3 Toxoplasma spp.
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Doenca causada pelo agente Toxoplasma gondii e consiste numa protozoonose que
acomete mamiferos e os felideos sdo os hospedeiros definitivos, sendo eles os responsaveis
pela eliminacdo de oocistos e infeccdo do ambiente. A infeccdo ocorre frequentemente em
mamiferos, porém a manifestacdo clinica da doenca é rara e varia conforme a
imunocompeténcia do animal, carga infectante de microorganismo ingerido e afecgdes
concomitantes. Os 6rgdos mais afetados incluem olhos, cérebro, pulmé&o, figado e masculo
esquelético.

Nos cdes os sinais clinicos como anorexia, febre e depressdo, pneumonia diarreia e
manifestacdes neuroldgicas. A doenca clinica é rara na espécie canina e a manifestacdo ocular
é menos frequente do que em gatos, onde nesta espécie 75% dos casos de uveite sdo
soropositivos para T. gondii (NEGRI; CIRILO; SALVARANI, 2008).

A circulacdo de antigenos ou complexos imunes depositados nos tecidos oculares pode
induzir resposta imune intraocular, assim como, os linfocitos B e os plasmdcitos
sensibilizados no meio extracelular podem migrar para os olhos e produzir anticorpos.
Diferente desses mecanismos, a resposta imune humoral intraocular tende a sugerir a
localizacdo de linfocitos Toxoplasma gondii especificos no tecido ocular (CHAVCKIN et al.,
1994).

4.7.6 Uveites virais

4.7.6.1 Virus da cinomose

Trata-se de uma doencga viral multissistémica, altamente contagiosa e severa em caes,
observada mundialmente. O virus da cinomose canina € um morbilivirus instdvel no ambiente
e sobrevive somente poucas horas e fora do hospedeiro. Este virus € facilmente destruido pelo
ressecamento e pela maior parte dos desinfetantes comuns (MORAES et al., 2013).

A transmissao se da por meio de goticulas de secregdes e excregdes, produzidas pelo
animal contaminado. A doenca possui um diagnostico dificil devido aos sinais clinicos
inespecificos e que podem variar de acordo com a viruléncia da estirpe viral infectante, o
estado imune do animal e a idade do animal (MORAES et al., 2013).

Manifestacdes oculares comuns compreendem conjuntivite mucopurulenta, uveite
anterior, neurite déptica que cursa com dilatamento pupilar e cegueira e retinocoroidite.
Ceratoconjuntivite seca e cicatrizes hiperreflexivas na retina sdo achados comuns em cées
com infecgéo crénica (MORAES et al., 2013).



38

Tratamento deve ser realizado com antibidticos adequados, terapia de suporte de
acordo com a sintomatologia desenvolvida e prevencdo da doenga com vacinagao
(LITFALLA et al., 2008).

4.7.6.2 Virus da hepatite infecciosa canina

Doenca causada pelo Adenovirus Canino tipo I. Nesta doenca, duas fases de
inflamacéo intraocular sdo encontradas. A primeira se manifesta como uveite leve e fotofobia
e ocorre durante o periodo subclinico como resultado da replicacdo viral na Uvea. A segunda
fase causa inflamacdo com edema corneano e ocorre como consequéncia de liberacdo de
imunocomplexos. Os sinais oftalmologicos da doenca aguda ou ap0s recuperagdo
compreendem edema corneano, também conhecido como olho azul, além de uveite anterior,
blefarospasmo, miose e glaucoma secundario (TANENO; MONTEIRO; JUNQUEIRO,
2008).

A replicacéo viral induz a formacao de imunocomplexos, que atingem o humor aquoso
e depositam-se sobre o endotélio da cornea, gerando opacidade. Além disso os antigenos

virais sdo citotdxicos ao endotélio corneano (PONTES et al., 2006).
4.8 Diagnostico diferencial de uveite

E necessario realizar o diagnostico diferencial de uveite com relagdo a outras doencas
que cursem com dor ocular e com sinais clinicos como, hiperemia e lacrimejamento, como em

conjuntivite e glaucoma.

Tabela 1- Diagnéstico diferencial de uveite.

Pupila Pressao Dor Visao Sintoma
Intraocular
Uveite Constricdo  Diminuicdo Intermediaria Diminuicdo Lacrimejamento
Glaucoma Dilatacdo Aumento Alta Cegueira  Lacrimejamento
Conjuntivite Sem Sem Moderada Sem Secrecdo
alteracéo alteracdo alteracéo purulenta

Fonte: elaborado pela autora adaptado de Slatter (2005)

4.8.1 Métodos
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4.8.1.1 Resenha e anamnese

Deve-se realizar a caracterizacdo do paciente conforme espécie, raca, idade e sexo
além de prévia anamnese clinica e oftalmica abordando os sinais clinicos, tratamentos
previamente utilizados e doencas concomitantes, além de informagdes adicionais conforme a
suspeita  diagnostica, para  contribuir  com a evolugdo da  consulta.
O exame oftalmico é realizado primeiramente atraves da inspecao de ambos os olhos a fim de
observar assimetrias e comportamento do animal. Posteriormente realiza-se exame completo
oftdlmico com auxilio de ld&mpada de fenda e testes complementares, preferencialmente em
ambiente escuro.

Cées e gatos sao mais facilmente examinados na mesa de exame clinico. A contengédo
do paciente deve ser gentil para que nédo interfira com alguns pardmetros, como a PIO, e a
avaliacdo costuma ser bem tolerada pelos pacientes.

O teste de Lagrima de Schirmer é empregado para mensurar a por¢ao aquosa do filme
lacrimal em milimetros, realizado através de tiras de papel filtro 0,5x 5,0 cm, onde os padrdes
normais para caes sdo em média 18,3 e 23,9 mm/min (GELLAT, 2003).

O exame microbioldgico € um método que permite a avaliacdo de patégenos na
superficie ocular através de citologia, cultura, PCR ou imunoflorescéncia. A coleta deve ser
realizada com material estéril preferencialmente através de Swab ou escova de citologia, que
sdo métodos menos traumaticos. Os corantes vitais sdo empregados para avaliar a integridade
da cornea e do epitélio conjuntival além de avaliar também a drenagem do sistema lacrimal.
Consiste em método conveniente e eficaz muito utilizado na rotina para exame oftalmico.

O exame oftalmico deve seguir uma sequéncia a fim de ndo haver interferéncia de um

teste sobre outro.

4.8.1.2 Tonometria

Tendo em vista que a avaliagdo da PIO é imprescindivel no exame oftalmico,
normalmente sdo empregados tondmetros de aplanacdo e de rebote para a avaliacdo da
pressdo intraocular em caes.

A tonometria de aplanacdo e atualmente a mais utilizada devido a facilidade e a
praticidade dos instrumentos, que podem ser empregados independentemente do

posicionamento do animal, onde a PIO é mensurada através da pressao necessaria para
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aplanar certa regido corneana, convertendo o resultado obtido em milimetros de mercdrio, em
um leitor digital. Todavia, esse instrumento tem alto custo, e também sugere alteracdes de
valores de PIO, geralmente aumentados, devido a contencdo inadequada do paciente
(MARTINS; VICENTE; LAUS, 2011).

O tondmetro de rebote, tem seu funcionamento fundamentado em um método que
analisa o tempo de indugdo do impacto da ponteira do aparelho ao tocar a superficie da
cornea, o qual mensura a PIO pela medida do tempo de desaceleracdo da ponteira do
tondmetro (MARTINS; GALERA, 2006).

Os valores de referéncia da PIO ja séo estabelecidos em diferentes espécies, incluindo
caes e existem variagdes entre esses valores da PIO de acordo com a espécie. Em cées 0s
valores normais de referéncia variam entre 15 e 25mmHg (SOARES; PIGATTO, 2013)

4.8.1.3 Paracentese

Consiste em um método de diagnostico onde se realiza a coleta de humor aquoso para
analises laboratoriais a fim de identificar agentes bacterianos, fungicos e virais. Essa técnica
permite diferenciar as causas infecciosas das ndo infecciosas, assim como identificar
inflamacdes causadas por neoplasias intraoculares, visto que para identificacdo de uveites
infecciosas sdo utilizados exames laboratoriais que detectam anticorpos especificos pela
técnica de PCR enguanto que o diagndstico de uveites neoplasicas é realizado através da
analise celular pela citometria de fluxo.

A técnica é realizada mediante anestesia geral e local e acesso pela regido perilimbica,
onde é efetuada puncdo de humor aquoso através de agulha e seringa estéreis (FONSECA,
2015).

A composi¢do do humor aquoso diferencia-se da composi¢do sanguinea devido a
barreira hemato-aquosa, isso explica a baixa concentragdo de proteinas do humor aquoso
quando comparada a concentracdo proteica do plasma.

Técnicas cirdrgicas e a paracentese elevam a concentracdo protéica do humor aquoso
devido & dilatacdo dos vasos da iris e do corpo ciliar, resultando em quebra da barreira
hemato-aquosa e extravasamento de proteina sérica para o humor aquoso. As concentragdes
de proteina do humor aquoso aumentam conforme a gravidade da inflamacéo, aproximando a

quantidade proteica desse liquido com o plasma (GALERA et al., 2009).

4.8.1.4 Flaremetria



41

Flaremetria constitui um método ndo invasivo de quantificacdo proteica do humor
aquoso em caes, através de fotometria, onde olhos clinicamente normais apresentam em
média de 15,1 mg/ dl enquanto que olhos com uveite apresentam concentragédo proteica de 13
a 729 mg/dl. Esse método diagndstico apresenta especificidade e acuracia para mensuracao
proteica do humor aquoso. (KRHONE et al., 1995).

A técnica permite uma deteccdo subclinica de alteragdes hemato-oculares permitindo
um diagndstico diferencial para afec¢bes causadas por técnicas cirdrgicas, intoxicacao
causada por medicamentos e uveite infecciosa. Dessa forma esse método deve ser incluido
como exame de rotina em pacientes que apresentam sinais clinicos compativeis com uveite
(KRHONE et al., 1995; GELATT, 2013).

4.8.1.5 Ultrassonografia ocular

A ecografia e preconizada para avaliar estruturas oculares, perioculares e retrobulbares
guando ha impedimento da realizacdo da inspecdo no exame oftalmico de rotina.

A ultrassonografia € indicada em casos de opacificacdes dos meios transparentes
oculares em decorréncia de edema corneano, hifema, opacidade do humor aquoso. Ainda, a
técnica pode ser indicada para diagnostico de doencas retrobulbares e também tem
aplicabilidade na definicdo do tamanho de préteses e lentes intraoculares (COSTA et al.,
2014)

Reconhece-se a ultrassonografia como ferramenta valiosa no auxilio diagnostico em

oftalmologia veterinaria.

4.9 Tratamentos da uveite

O objetivo do tratamento € aliviar os sintomas de dor e controlar a inflamag&o. Se
possivel, visa-se estabilizar a barreira hemato-aquosa, minimizar sequelas e preservar a visao.

Sendo assim, no tratamento béasico da uveite sdo utilizados cicloplégicos tdpicos, anti-
inflamatdrios tépicos e sistémicos e medicamentos especificos para tratamento da causa base,
quando conhecida (GELATT, 2003).

Tabela 2- Tratamento de uveite em caes.

Corticosterdides Antiinflamatérios  Antimicrobianos  Midriaticos e Imunoss
néo esteroidais Ciclopégicos upressor
es
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Topicos Prednisolona 1%  Diclofenaco 0,1% Amplo especrto Atropina 1%
Dexametasona Furbiprofeno 0,03% Fenilefrina 5%
0,1% ou 10%
Suprofeno 1%
Sistémicos Prednisona Flunixinmeglumine  Amoxicilina Azatiopri
na
Carprofeno Tetraciclina

Cloranfenicol
Trimetropinsulfad

iazina
Subconjunti  Acetomina de
val triancinolona
Metilprednisona
Dexametasona

Fonte: adaptado de Gelatt (2003)
4.9.1 Tratamentos sistémicos

Anti-inflamatdrios ndo esteroidais (AINES) sdo escolhidos como tratamento sistémico

em caes.
4.9.1.1 Carprofeno

O uso de carprofeno via sistémico foi capaz de reduzir o influxo de proteinas para o
humor aquoso em 68%, o farmaco reduziu significativamente os niveis de prostaglandinas
(RIBEIRO ,2015).
4.9.1.2 Flunixim meglumine

O mecanismo de acdo desse farmaco se da pela inibicdo irreversivel da degradacdo do
acido araquidénico pela via da cascata de inflamag&o, dessa forma o farmaco inibe a sintese
de prostaglandinas no momento da lesdo celular, onde ocorre influxo de proteinas para o
humor aquoso (ANDRADE et al., 2003).
4.9.1.3 Dexametasona

A administracdo intravenosa de dexametasona apds cirurgia intraocular em cées foi
capaz de reduzir o influxo de proteina para o humor aquoso em 45,6% e em combinagdo com

fluxinin meglumine, esse valor foi elevado para 64,2% (RIBEIRO, 2015).

4.9.2 Tratamentos topicos
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O farmaco diclofenaco é citado como mais eficiente, sequido do flurbiprofeno e
suprofeno.

O flurbiprofeno, o diclofenaco e o suprofeno mostraram eficiéncia contra o
desenvolvimento da miose, sendo o flurbiprofeno o maior inibidor de formacéo do flare. No
entanto, relat-se a elevacdo da PIO apds o uso de flurbiprofeno. A prednisolona mostra-se
eficaz no tratamento de uveite porém apresenta eficacia inferior aos anti-inflamatérios nédo
esteroidais (RIBEIRO,2015).

Demais farmacos foram testados, como por exemplo, a instilacdo de flunixin
meglumine que se demonstrou eficiente no uso topico quando comparada a dexametasona no
controle de uveites de origens diversas em cdes (ANDRADE et al., 2003).

Midriaticos e Cicloplégicos representados pelos farmacos Atropina, Fenilefrina
e Tropicamida, sdo utilizados para manter a pupila em midriase, para diminuir a capacidade
de contato da iris com outras estruturas, reduzindo assim a possibilidade de formacdo de
sinéquias. Os agentes cicloplégicos sdo responsaveis pela paralisia da iris e corpo ciliar,
resultando no alivio da sensacdo dolorosa provocada pela contracdo do musculo ciliar,
enquanto que os midriaticos tém efeito antinflamatério ndo especifico de estabilizacdo da
barreira hematoaquosa, controlando o desenvolvimento da uveite. O uso desses farmacos é
contraindicado em casos de pressdo intraocular elevada, devido ao risco de obstrugdo do
angulo de drenagem gracas a dilatacdo pupilar (GELLAT, 2013; PONTES; VIANA;
DUARTE, 2006).

4.10 Prognostico e Sequelas
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A inflamacdo intraocular pode acarretar sequelas permanentes, comprometendo assim
a visdo dos pacientes. Dessa forma, é necessario realizar tratamento rapido, agressivo e eficaz
com o0 objetivo de diminuir os riscos de desenvolvimento de sequelas.
A formacdo de sinéquias, ou seja, aderéncia entre estruturas oculares da camara anterior ou
posterior predispde a obstrucdo do angulo iridocorneal responsavel pela drenagem do humor
aquoso, desenvolvendo assim, glaucoma secundario a uveite. Sequelas comuns a uveite sdo
formacédo de edema e vascularizacdo corneana, atrofia de iris, sinéquia anterior e posterior,
iris bombé, formacdo de cataratas, luxacdo de cristalino, endoftalmite e phitsis bulbi.
(GELATT, 2003).

O prognostico dessa afeccdo é reservado e varia conforme local acometido, extensao e
duracdo da inflamacéo, agente etioldgico envolvido na inflamacdo, complicaces secundarias

e terapias envolvidas no tratamento.

5 CONCLUSAO

A inflamacdo do trato uveal constitui uma das mais importantes doencas oculares em
cdes e esta frequentemente associada a doenca sistémica. Os sinais oftalmologicos sdo muitas
vezes a primeira forma de manifestacdo de doencas infecciosas sistémicas. Além disso, a
inflamacéo intraocular constitui uma potencial causa de cegueira na espécie canina,
comprometendo o bem-estar dos animais de companhia. Dessa forma, é de extrema
importancia que mais estudos sejam realizados a respeito da uveite em cédes, com o objetivo

de facilitar o diagnostico precoce e tornar o prognostico da patogenia favoravel.
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