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Resumo
Etiologia das Uveites em Caes- Estudo Retrospetivo de 105 Casos Clinicos na
Regiao de Lisboa

A uveite, ou inflamacao da Uvea, € uma causa frequente de doenca ocular no cao, levando
muitas vezes a perda de visdo. Os sinais clinicos de uveite incluem hiperémia conjuntival,
congestao dos vasos episclerais, edema da coérnea, efeito de Tyndall positivo, hipdpion,
hifema, precipitados queraticos, coriorretinite, descolamento de retina, inflamacgao vitrea e
diminuigdo da presséao intraocular.

A uveite surge por diversas causas, podendo ser resultado de uma doenga ocular primaria
ou manifestagdo de uma doenga sistémica. O objetivo deste estudo retrospetivo foi identificar
as etiologias mais comuns de uveite em cées da regido de Lisboa, contribuindo para um
melhor conhecimento da apresentacéao clinica das doencgas, caracterizando a populagcdo em
estudo e as diferentes etiologias possiveis. Foram incluidos neste estudo 105 canideos que
se apresentaram a consulta de oftalmologia do Hospital Escolar da Faculdade de Medicina
Veterinaria de Lisboa entre dezembro de 2017 e margo de 2023. Do total de animais, 55,2%
(58/105) eram machos e 44,8% (47/105) fémeas. Em relacao as racas mais afetadas, 27,6%
(29/105) animais eram de raga indeterminada, 8,6% (9/105) Labrador Retriever, 6,7% (7/105)
Yorkshire Terrier e 36 outras ragas surgem representadas com 1 a 4 casos cada. No que se
refere a etiologia, 28,6% dos animais apresentaram uveite induzida pela lente, 22,9% de
origem infeciosas, 13,3% traumaticas, 12,4% idiopaticas, 7,6% uveite reflexa a ulceragéo
corneana, 6,7% por doenca metabdlica, 2,9% neoplasica, 2,9% imunomediadas e 2,9% por
causas inflamatérias. Nos casos em que a etiologia da uveite era desconhecida realizaram-
se exames complementares de diagnéstico. A etiologia idiopatica foi considerada quando néo
havia alteragbes no hemograma nem nos parametros bioquimicos gerais assim como
serologias negativas para Leishmania infantum, Anaplasma spp, Ehrlichia canis e Ehrlichia
ewingii, Dirofilaria immitis, Borrelia burgoferi, Rickettsia spp. e Babesia canis.

Casos de olho vermelho sao por vezes incorretamente considerados conjuntivites, sendo as
uveites subdiagnosticadas. A realizacdo de exames complementares de diagnéstico e
instituicdo do tratamento etiolégico adequado sao fundamentais para evitar sequelas
irreversiveis ao nivel do globo ocular. Em caes da regido de Lisboa com uveite de causa
desconhecida recomenda-se, numa primeira abordagem, aliado a uma anamnese extensiva,
um exame fisico e oftalmoldgico completos, a realizagdo de um hemograma, bioquimicas

gerais e serologias para despiste de leishmaniose e rickettsiose.

Palavras-chave: uveite, etiologia, uvea, cao, Lisboa



Abstract
Etiology of Uveitis in Dogs- Retrospective Study of 105 Clinical Cases in
Lisbon Region

Uveitis, or inflammation of the uvea, is a frequent cause of eye disease in dogs that often
leads to vision loss. Clinical signs of uveitis include conjunctival hyperemia, episcleral vessel
congestion, corneal edema, positive Tyndall effect, hypopyon, hyphema, keratic precipitates,
chorioretinitis, retinal detachment, vitreous inflammation, and decreased intraocular pressure.
Uveitis arises from various causes and may be the result of a primary ocular disease or the
manifestation of a systemic disease. The aim of this retrospective study was to identify the
most common etiologies of uveitis in dogs in the Lisbon region, in Portugal, and contribute to
a better understanding of the clinical presentation of the diseases, characterizing the study
population and the different possible etiologies. This study included 105 dogs that presented
to the ophthalmology consultation at the Hospital Escolar da Faculdade de Medicina
Veterinaria de Lisboa between December 2017 and March 2023. Of the total number of
animals, 55.2% (58/105) were males and 44.8% (47/105) females. Regarding the most
affected breeds, 27.6% (29/105) animals were mixed breed, 8.6% (9/105) Labrador Retriever,
6.7% (7/105) Yorkshire Terrier and 36 other breeds appear represented with 1 to 4 cases
each. Regarding the etiology, 28.6% of the animals had lens-induced uveitis, 22.9% of
infectious origin, 13.3% traumatic, 12.4% idiopathic, 7.6% reflex uveitis to corneal ulceration,
6.7% due to metabolic disease, 2.9% for neoplastic, 2.9% for immune-mediated and 2.9% for
inflammatory causes. In cases where the etiology of the uveitis was unknown, complementary
diagnostic tests were performed. Idiopathic etiology was considered when there were no
changes in blood count or general biochemical parameters, as well as negative serology for
Leishmania infantum, Anaplasma spp, Ehrlichia canis and Ehrlichia ewingii, Dirofilaria immitis,
Borrelia burgoferi, Rickettsia spp. and Babesia canis.

The cases of red eye are sometimes incorrectly seen as conjunctivitis, with uveitis being
underdiagnosed. Performing complementary diagnostic tests and instituting the appropriate
etiological treatment are essential to avoid irreversible sequelae in terms of the eyeball. In
dogs from the Lisbon region with uveitis of unknown cause, it is recommended, as a first
approach, combined with an extensive anamnesis, a complete physical and ophthalmological
examination, carrying out a blood count, general biochemistry and serology to screen for

leishmaniasis and rickettsiosis.

Keywords: uveitis, etiology, uvea, dog, Lisbon
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Capitulo I- Relatério de Estagio Curricular

O estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria foi realizado no
Hospital Escolar Veterinario (HEV), na area de animais de companhia, sob orientacao da
Professora Esmeralda Delgado e Coorientagdo da Dra. Ana Marta Amorim, entre o dia 5 de
setembro de 2022 e 3 de margo de 2023. Ao longo deste periodo, foi efetuado um horario
rotativo incluindo turnos diurnos de 7 e 12 horas e noturnos de 12 horas. No total, foram
realizadas 1005 horas de estagio. Participei em rotagdes clinicas de diversas areas incluindo
Medicina Geral, Internamento, Oncologia, Unidade de Isolamento e Contengao Bioldgica
(UICB), Medicina Interna, Perda de peso/Exéticos, Oftalmologia, Dermatologia, Cirurgia,

Radiologia e Ecografia.
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Grafico 1- Numero de horas despendido por cada servigo do HEV.

UICB- unidade de isolamento e contengéo bioldgica.

Na Medicina Geral (210h) tive a possibilidade de assistir a mais variada casuistica
clinica, acompanhando consultas de diferentes areas clinicas, urgéncias e protocolos de
vacinagado e desparasitagdo. Pude recolher histérias clinicas, realizar exames fisicos e
contengdo de animais, recolher amostras de fluidos bioldgicos (sangue e urina), colocar
cateteres endovenosos e administrar farmacos por via oral, subcutanea, intramuscular e
endovenosa. No Internamento geral (60h), efetuei uma série de atividades que envolvem a
monitorizacdo dos animais hospitalizados como os exames fisicos, preparacdo e
administracdo de medicagao, colheita de amostras biolégicas, colocacdo e remogéo de
cateteres endovenosos e sistemas de fluidoterapia, limpeza de feridas e execugdo de
pequenos pensos. Realizei também passeios, alimentacao e cuidados basicos de higiene dos

animais.



Na area de Oncologia (70h) acompanhei consultas de doentes oncolégicos, bem como
tratamentos de quimioterapia. Durante as consultas pude compreender o processo de
diagnéstico de tumores e visualizar a realizagao de pungdes aspirativas por agulha fina em
nodulos cutdneos, compreender a selegao terapéutica escolhida de acordo o processo
tumoral em curso e o doente em questao. Na quimioterapia, recebi animais para tratamento
e auxiliei na colocacdo de cateteres endovenosos e administracdo de medicacao oral e
endovenosa.

Na UICB (35h), desenvolvi tarefas semelhantes as realizadas no internamento, mas
num ambiente controlado e com equipamento de protecdo individual dado o contexto
infetocontagioso em questao.

Na Medicina Interna (70h), pude acompanhar consultas de especialidade,
maioritariamente casos referenciados, sobretudo na é&rea de endocrinologia,
gastroenterologia e pneumologia. Visualizei também a realizacdo de endoscopias digestivas
altas e colonoscopias. Adicionalmente, assisti a passagem e discussao de casos dos animais
hospitalizados e assisti a realizacido de relatérios para os tutores.

Na rotagédo de Perda de Peso/Exdticos (35h), passei uma semana dividida por ambas
estas areas, assistindo a consultas de cada uma destas especialidades e realizando exames
complementares quando necessario.

No servico de Oftalmologia (175h), participei em consultas de primeira e segunda
opinido. Tive a oportunidade de realizar o exame fisico e oftalmoldgico completos, incluindo a
avaliacdo da resposta de ameaca e dos reflexos palpebrais, pupilares, corneanos e produgao
lacrimal. Medi a presséo intraocular e a avaliagao ocular com recurso a lampada de fenda e
oftalmoscopia direta. Assisti também a realizacdo de ecografias oculares, e
eletrorretinografias. Adicionalmente, assisti e participei como ajudante de cirurgido em
algumas cirurgias oftalmoldégicas.

Nas consultas de Dermatologia (70h), recolhi histérias clinicas, realizei exames fisicos
e fiz a colheita de amostras por zaragatoa auricular, fita cola e raspagem superficial e
profunda. Pude ainda corar as amostras e observa-las no microscépio 6tico, discutindo
posteriormente possiveis hipoteses de diagndstico e respetivo tratamento.

Na Cirurgia (140h), fiquei responsavel pela rececdo dos animais, preparagao e
administracdo da medicacao pré-anestésica, colocagao do cateter endovenoso, tricotomia e
assepsia da area a intervencionar, entubacdo do animal e também, monitorizacdo e
recuperacao anestésica. Pude também participar como ajudante de cirurgido em varias
cirurgias eletivas como a ovariohisterectomia, e orquiectomia, cirurgias de tecidos moles e
ortopédicas e ainda em algumas interven¢des odontoldgicas.

No servi¢o de Radiologia (70h), acompanhei a realizagao de radiografias, tomografias

axiais computorizadas e ainda ressonancias magnéticas, auxiliando na preparagdo e



posicionamento dos animais para tal. Aprendi a interpretar as imagens, interpretando e
discutindo com os clinicos os diferentes casos.

Na Ecografia (70h), pude assistir, maioritariamente a realizagcdo de ecografias
abdominais e alguns procedimentos ecoguiados. Para além disso, ganhei conhecimentos

gerais acerca da localizagao e aspeto normal de cada um dos érgaos visualizados a ecografia.



Capitulo lI- Revisao Bibliografica:

1. Introdugao

A uveite é a inflamacéao do trato uveal que compreende a iris, 0 corpo ciliar e a coroide.
Devido a intensa vascularizagado da uvea, bem como a sua proximidade com outras estruturas,
a inflamagéo da mesma torna-se uma alteragao frequente no cdo (Dalma-Weiszhausz and
Dalma 2002). Pela contiguidade com diferentes regides, normalmente a uveite afeta mais do
que um segmento do trato uveal apesar de, clinicamente, as uveites anteriores serem mais
facilmente visualizadas (Crispin 1988; Maggio and Parry 2007). Contudo, determinar a
extensao e envolvimento das diferentes regides afetadas é preponderante no estabelecimento
do progndstico e do compromisso da visao (Townsend 2008).

A uveite manifesta-se frequentemente como “olho vermelho”, que ocorre devido a
congestéo vascular conjuntival e/ou episcleral. O olho vermelho € uma manifestacao ocular
frequente de outras doengas como a conjuntivite, a queratite superficial e o glaucoma pelo
que estes diferenciais devem ser tidos em conta aquando dos procedimentos de diagndstico
(Maggs et al. 2017).

Sao0 multiplas as causas de uveite, podendo surgir como resultado de uma
manifestacao de doenca sistémica ou consequente a uma doenca ocular primaria. Determinar
a etiologia da uveite pode ser bastante dificil em caes. Nao obstante, dada a sua importancia
e pelo facto de poder conduzir a perda de visao, & necessario definir a causa subjacente, de
forma a iniciar-se a terapéutica adequada o mais rapidamente possivel (Gelatt et al. 2021).

Dada a elevada frequéncia de uveites na pratica clinica e risco de sequelas
irreversiveis para o globo ocular, este trabalho pretende contribuir para um melhor
conhecimento da apresentacao clinica das uveites em caes. Para tal vamos caracterizar a
populacdo em estudo, a sua apresentacao clinica e referir as diferentes etiologias encontradas
para esta doenga ocular. Deste modo, esperamos ajudar a priorizar 0os exames

complementares a realizar em casos de suspeita de uveites por causas sistémicas em caes.

2. Anatomia do globo ocular

O globo ocular do céao apresenta uma forma esférica e ocupa praticamente a totalidade
da orbita, juntamente com estruturas anexas como as fascias orbitarias, o corpo adiposo,
musculos extraoculares e o nervo o6tico. Nos carnivoros, a orbita é incompleta e o globo
apresenta uma posigao central, caracteristico de espécies predadoras (Martin et al. 2020;
Kénig and Liebich 2021).



O globo ocular é composto essencialmente por trés tlnicas. A camada mais externa é
a camada fibrosa, sendo esta constituida pela esclera (posteriormente) e cérnea
(anteriormente). A camada média é a camada vascular, também denominada de Uvea ou trato
uveal, sendo formada pela iris, corpo ciliar e coroide. Por fim, encontra-se a camada interna

ou nervosa, formada pela retina e nervo 6tico (Meekins et al. 2021).

Esclera

Coroide
Corpo ciliar

Nervo ético
Coérnea

Iris

Corpo ciliar

Figura 1- Tunicas oculares que constituem o olho. Adaptado de (Gelatt et al. 2021).

2.1. Tanica fibrosa

A tunica fibrosa é a mais externa das camadas do globo ocular e é responsavel por
conferir forma e protecao, sendo formada pela esclera e cornea. A esclera representa grande
parte da camada externa, tem coloracio esbranquigada e opaca, € fibrosa e resistente, sendo
constituida por uma densa rede de fibras de colagénio e algumas fibras elasticas (Sebbag
and Mochel 2020). A cérnea é uma estrutura avascular e transparente com forma eliptica,
permitindo a refragdo e passagem do feixe de luz através do eixo visual (Gelatt and Plummer
2022).

2.2. Uvea

A tunica vascular ou Uvea € a camada média do globo ocular e é formada pela coroide,
corpo ciliar e iris, sendo altamente vascularizada e pigmentada. Pode ainda subdividir-se em
Uvea anterior sendo esta composta pela iris € corpo ciliar e Uvea posterior, formada pela
coroide (Watté and Pot 2014; Kénig and Liebich 2021).

A coroide localiza-se entre a esclera e a retina, na porcado posterior da Uvea. E rica em
vasos sanguineos que suprem as necessidades nutricionais da retina e pigmento (Kénig and
Liebich 2021).Também na coroide se encontra o tapetum Ilucidum, um tecido com forma

triangular e coloragdo amarelo-esverdado a azul-esverdeado, no céo. Este tecido refletivo



permite melhorar a acuidade visual noturna através da reflexdo da luz, estimulando os
fotorrecetores e melhorando a sensibilidade a luz (Ollivier et al. 2004; Maggs et al. 2017).

O corpo ciliar € uma extensado anterior da coroide, aumentando de espessura e
juntando-se a iris. Consiste num anel elevado do qual surgem os processos ciliares que tém
como fungao produzir o humor aquoso (HA), responsavel por levar nutrientes as estruturas
avasculares como a cérnea e lente, bem como por remover metabolitos da regidao ocular
(Kénig and Liebich 2021). O HA é produzido pelo epitélio ciliar e € produzido na camara
posterior fluindo, através da pupila, para a cAmara anterior, onde é drenado, maioritariamente
pela rede trabecular esclerocorneana, ao nivel do angulo iridocorneal (via convencional) ou,
em menor grau, através do corpo ciliar e camara anterior, via uveoscleral (figura 2) (Gelatt
and Plummer 2022). Desta forma, este processo continuo de formagao e drenagem do humor
aquoso permite a manutengao de uma pressao intraocular (PIO) estavel e subsequente
rigidez ocular. Para além disto, o corpo ciliar tem também um papel importante na
acomodacao da lente através da contragdo e relaxamento do musculo ciliar, por meio da
inervacao do sistema nervoso auténomo (SNA) simpatico e parassimpatico, respetivamente.
A atividade do musculo ciliar contribui também para a regulacdo da drenagem do humor

aquoso, ao nivel do angulo iridocorneal (Meekins et al. 2021).

’/\/(;:;po ciliar

Figura 2- Drenagem do HA ao nivel do angulo iridocorneal. Adaptado de Gelatt and Plummer 2022.

A iris € uma estrutura pigmentada que se estende centralmente, a partir do corpo ciliar,
cobrindo a superficie anterior da lente, situando-se entre esta e a coérnea. Divide o
compartimento anterior do olho em camara anterior e posterior e permite a circulacdo do
humor aquoso entre elas, através da pupila (Watté and Pot 2014; Kénig and Liebich 2021). A
iris funciona como um diafragma, regulando a quantidade de estimulo luminoso que atravessa
para a parte posterior do olho através da constricao da pupila, efetuada pela contragéo do
musculo esfincter da iris, ou através da dilatagido da mesma, realizada pelo musculo dilatador

da pupila. A inervagdo da iris € feita pelo SNA, sendo o musculo esfincter inervado



essencialmente por fibras parassimpaticas, resultando em miose, e o musculo dilatador
inervado por fibras simpaticas, causando midriase. A sua forma é variavel consoante a
espécie, sendo que no cao é circular tanto em miose como em midriase (Watté and Pot 2014;
Gelatt et al. 2021).

Relativamente a coloragédo da iris, a mesma depende da quantidade de pigmento no
estroma da iris, sendo diferente de individuo para individuo. Na maioria dos caes, tem

coloragéo escura, podendo variar de castanho a azul/verde (Gelatt and Plummer 2022).

2.3. Tdnica nervosa

A tunica nervosa é a camada mais interna do globo ocular e é constituida pela retina
e disco ¢tico. Estes sao derivados do prosencéfalo estando, a retina sensitiva ligada ao
cérebro, essencialmente pelo nervo 6tico. A retina cobre a parte interna da coroide e estende-
se até ao corpo ciliar e a iris. Possui uma zona cega, no ter¢co anterior € uma zona 6tica, nos
dois tercos posteriores, em contato com a coroide (Maggs et al. 2017; Gelatt and Plummer
2022).

As células fotorrecetoras da retina, os cones e bastonetes, caraterizam-se por serem
uma camada complexa e especializada de células que, ao serem estimuladas pela luz,
alteram determinados fotopigmentos e produzem energia quimica. Assim, a fungao da retina
consiste em receber esses estimulos luminosos do ambiente e transmiti-los, de forma precisa

ao cérebro, onde ¢ interpretada e transformada em viséo no cértex visual (Maggs et al. 2017).

3. Uveite

A uveite consiste na inflamacao do trato uveal composto pela iris, corpo ciliar e coroide.
Em termos anatomicos, pode subdividir-se em uveite anterior, afetando a iris (irite) e corpo
ciliar (ciclite) ou ambos (iridociclite) e uveite posterior, envolvendo a coroide (coroidite) (Watté
and Pot 2014). Contudo, dada a proximidade anatomica destas estruturas, é frequente o
envolvimento de mais do que uma estrutura em simultaneo e é dificil a distingdo de sinais
clinicos, dada a sua semelhanga (Townsend 2008). Para além disso, a circulagao de HA
permite uma facil difusdo dos mediadores inflamatérios. Pode ainda classificar-se como
panuveite quando existe inflamacgao de todo o trato uveal, endoftalmite incluindo as camaras
anterior e posterior, vitreo e retina e panoftalmite estando comprometidas todas as estruturas
intraoculares e a esclera (Whittaker 2007; Maggs et al. 2017). Determinar o grau de extensao
e envolvimento clinico da uveite é relevante, pois quando ha comprometimento do segmento
posterior a probabilidade de perda de visdo é maior e o tratamento instituido deve ser

sistémico (Townsend 2008).



As uveites podem ainda classificar-se de acordo com a sua duragdo em agudas ou
crénicas, com base na sua etiologia ou com carateristicas inflamatoérias em granulomatosa ou
nao granulomatosa (Wasik and Adkins 2010). Todavia, a classificagao por etiologia aparenta

ser a mais adequada (Crispin 1988).

3.1. Fisiopatologia das uveites

As uveites sdo uma causa frequente de doenga ocular no cao. Apesar das diferentes
etiologias, as uveites tém em comum o facto de se iniciarem por lesao do trato uveal, levando
a quebra da barreira hemato-ocular, formada pela barreira hemato-aquosa anteriormente
(BAB- Blood Aqueous Barrier), e pela barreira hemato-retiniana posteriormente (Wasik and
Adkins 2010; Hendrix 2013). Morfologicamente, a BAB € composta pelas jungbes de oclusao
(tight junctions) do epitélio ndo pigmentado do corpo ciliar e do endotélio dos vasos
sanguineos da iris (Raviola 1977; Blouin 1984; Townsend 2008). A estabilidade e
permeabilidade seletiva desta barreira impedem a entrada de células e proteinas provenientes
da corrente sanguinea para o HA, mantendo a sua concentragao proteica muito inferior a do
plasma (Yanoff and Sassani 2018). A barreira hemato-retiniana € constituida por jungdes
oclusivas na membrana endotelial dos capilares retinianos e pelo epitélio pigmentado da
retina, limitando também a passagem de grandes moléculas dos capilares da coroide para a
retina (Raviola 1977; Blouin 1984).

Desta forma, a quebra da BAB, seja por fatores exdgenos ou enddgenos, provoca
inflamacao do trato uveal (Terhaar et al. 2022), com aumento da concentragdo de proteinas
no HA. A disrupgdo da barreira hemato-retiniana causa edema e hemorragia da retina e
também descolamento da retina neurossensorial (Townsend 2008). Os sinais clinicos surgem
pela propria disrupcdo da BAB com libertagdo de diversos mediadores quimicos,
secundariamente a lesdo do tecido uveal (Hendrix 2013). Os mediadores inflamatérios tém
uma grande importancia na resposta imunitaria do organismo, sendo responsaveis pela
inflamacao (English and Gilger 2013). A fase aguda da uveite inicia-se com uma célere
vasoconstricado arteriolar, seguindo-se uma dilatacdo vascular, mais prolongada (Hendrix
2013). As prostaglandinas e os leucotrienos medeiam essa vasodilatacdo com consequente
aumento da permeabilidade vascular, levando a rotura da BAB e posterior influxo de proteinas
plasmaticas, células e mediadores inflamatdérios para o estroma da iris e HA (Maggio and
Parry 2007; Townsend 2008). As prostaglandinas provocam também diminuicdo da PIO e
hiperémia conjuntival, e a prostaglandina F2a (PGF2a) leva a constricao do musculo esfincter
da iris, causando miose e dor (Wasik and Adkins 2010). As citocinas e quimiocinas como o

leucotrieno B4 tém grande relevancia na quimiotaxia de células inflamatdrias. O leucotrieno



B4 desencadeia a adesao de leucdcitos ao endotélio, para além de recrutar macrofagos e
granuldcitos para o local da inflamagao (Hendrix 2013).

Posto isto, o desenvolvimento e progressdo da uveite € muito influenciado pela
resposta imunitaria do individuo, tendo a inflamacao um papel preponderante nas alteracoes

oculares subsequentes.

3.2. Sinais Clinicos das uveites

As uveites manifestam-se por uma variedade de sinais clinicos associados a resposta
inflamatéria como o rubor, edema, dor, calor e perda de funcao. Estes sinais surgem pela
prépria fisiopatologia da inflamagao, com aumento do fluxo sanguineo para a area afetada e
consequente aumento da permeabilidade vascular, havendo rotura da BAB e passagem de
células inflamatérias para o local da inflamacé&o. Adicionalmente, os sinais variam dependendo
da gravidade e extensdo da inflamagao, da etiologia, cronicidade e espécie afetada. Posto
isto, podemos considerar sinais clinicos especificos e nao especificos de uveite (Watté and
Pot 2014).

Blefarospasmo, epifora e fotofobia sdo sinais clinicos nao especificos relacionados com
dor e desconforto ocular (Maggio and Parry 2007). As uveites anteriores séo,
tendencialmente, mais dolorosas do que as posteriores e a dor, bem como a fotofobia, séo
derivadas do espasmo do musculo ciliar. Ja a epifora abundante parece ser secundaria a
fotofobia (Hendrix 2013). Frequentemente, o globo ocular aparece vermelho pela hiperémia
causada pela congestao dos vasos episclerais ciliares anteriores profundos, denominando-se
este efeito ciliary flush (Townsend 2008). A congestdo dos vasos conjuntivais também é
comumente observada, e em casos graves, pode provocar quemose (Figura 3). A
determinagdo da presenca de ciliary flush pode ser importante pois permite distinguir de
doengas extraoculares, como a conjuntivite alérgica, em que ocorre apenas hiperémia
conjuntival superficial. A distincdo entre estes padrbes vasculares pode ser feita pela
aplicagao topica de epinefrina a 1%, verificando-se a vasoconstricdo imediata dos vasos
conjuntivais superficiais, ao contrario do que sucede com os vasos episclerais. Para além
disto, os vasos episclerais sdo iméveis, retos e tém um maior didmetro face aos vasos

conjuntivais superficiais (Blouin 1984; Hendrix 2013).



Figura 3- Congestdo conjuntival e episicleral, edema da cornea e neovascularizagdo profunda em
queratite ulcerativa (A); Congestdo conjuntival e episcleral, hipdpion e edema da cérnea (B). Fotografias
gentilmente cedidas por Professora Esmeralda Delgado.

A uveite pode também originar edema da cérnea pela reducao da atividade da bomba
sodio-potassio (Na/K)-ATPase e aumento da permeabilidade endotelial (Figura 4) (Townsend
2008; Hendrix 2013).

Figura 4- Uveite secundaria a Ulcera, objetivada com recurso ao teste de fluoresceina. Grande evidéncia

de edema da cérnea. Fotografia gentiimente cedida por Professora Esmeralda Delgado.

3.2.1. Sinais Clinicos- uveite anterior

Para além dos sinais anteriormente mencionados, alguns podem ser considerados
mais especificos de uveite anterior. A presenga de flare aquoso € patognomonico de uveite
anterior e representa o aumento do nivel de proteinas e material celular no humor aquoso, em
consequéncia da quebra da BAB (Hendrix 2013; Maggs et al. 2017). A visualizagéo do flare
aquoso ocorre quando, ao incidir um feixe luminoso sob o olho, a luz dispersa das particulas
em suspensao na camara anterior e causa um reflexo continuo da luz por toda a cadmara,
originando assim o denominado efeito de Tyndall. A deposicdo de leucécitos e material
purulento (hipdpion) na camara anterior, de sangue (hifema) ou até mesmo fibrina sao
também sinais visualizados em uveites anteriores e representam uma alteracéo grave da BAB
(Figura 5) (Maggio and Parry 2007; Wasik and Adkins 2010).
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Pode também verificar-se a deposicao de células inflamatérias no endotélio da cornea,
originando-se assim os precipitados queraticos (KP). Usualmente, localizam-se na porgao
inferior da cornea devido as correntes de convecgado na camara anterior, passando por vezes
despercebidos. Deste modo, deve verificar-se a sua presenca com a lampada de fenda, bem
como confirmar a localizagao endotelial (Maggio and Parry 2007; Watté and Pot 2014). Os
KPs podem ter diferentes tamanhos, sendo que agregados maiores com coloragao amarelada
(“mutton fat” KPs), frequentemente indicam inflamag&o granulomatosa (Maggs et al. 2017).

Recorrentemente ocorre miose devido a agdo das prostaglandinas, sobretudo a
PGF2a, sob o musculo esfincter da iris e também outros mediadores inflamatérios (Maggs et
al. 2017). A incapacidade de dilatar totalmente a pupila apds aplicagao tépica de tropicamida
a 1% pode ser sugestivo de uveite anterior. Edema da iris pode também contribuir para a
miose, ficando a iris com aspeto ingurgitado ou com coloragdo mais escura (Hendrix 2013).

Durante uma uveite, a PIO encontra-se tipicamente diminuida porque o processo
inflamatoério leva a uma redugdo na secre¢cao do HA e ha também um aumento do fluxo

uveoscleral mediado pela agao das prostaglandinas (Wasik and Adkins 2010).

Figura 5 - Presenga de hifema, ocupando a metade ventral da camara anterior (A); Hipopion secundario
a Ulcera (B); Fibrina na camara anterior (C); Miose intensa secundaria a uUlcera da cornea (D). Fotografias
gentilmente cedidas por Professora Esmeralda Delgado.

3.2.2. Sinais Clinicos- uveite posterior

O exame do segmento posterior pode revelar infiltracao celular do vitreo (van der

Woerdt 2001; Townsend 2008). A coriorretinite € mais comumente observada do que apenas
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a inflamacao da coroide, dada a proximidade anatdomica destas estruturas. Estas alteragbes
sdo mais facilmente visualizadas no fundo tapetal, surgindo como areas acinzentadas,
escuras e de baixa refletividade. Na zona nao tapetal surgem como zonas esbranquicadas a
acinzentadas (van der Woerdt 2001; Townsend 2008). Em areas com inflamagdo mais
extensa, a acumulagao de exsudado no espaco subretiniano pode levar ao descolamento da
retina, podendo este ser parcial ou total, caso a inflamagao seja muito extensa (Blouin 1984).
Pode também haver hemorragia no vitreo, retina e espaco subretiniano bem como diminuigédo
da acuidade visual (van der Woerdt 2001; Townsend 2008).

3.3. Etiologia das Uveites

Embora existam iniumeras causas conhecidas de uveite, nem sempre ¢é facil
determinar a sua etiologia. A realizagao de um exame oftalmico e fisico completos em conjunto
com a recolha de uma anamnese completa sdo necessarios em todos os casos de uveite. As
interpretacdes destes dados, juntamente com possiveis exames complementares de
diagndstico efetuados, auxiliam na confirmacao ou exclusao das diferentes etiologias (Hendrix
2013).

3.3.1. Uveite traumatica

Os traumatismos oculares sao frequentes em caes, podendo ser rombos ou
penetrantes. Todas as estruturas do olho estao sujeitas a lesdo, com possivel perda de fungao
consoante o seu grau de gravidade. A uveite traumatica € comum e, conforme a sua
profundidade e extensao, pode ser necessario aborda-la com urgéncia de modo a prevenir
complicagées (Remington Chan and Eric Ledbetter 2022). Na Figura 6 podemos ver um

exemplo de uveite traumatica em céo.

Figura 6- Uveites traumatica com les3o ulcerativa na cornea central, edema generalizado da cérnea e
hipépion (A); Uveite traumatica apdés mordedura. Quemose da conjuntiva, hifema na cémara anterior (B).

Fotografias gentiimente cedidas por Dr?. Marta Amorim.
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Os sinais clinicos dependem da lesdo. O trauma rombo normalmente manifesta-se
com miose, flare, hifema ou fibrina, edema de cérnea e, menos frequentemente, hipdpion.
Nos traumatismos perfurantes enumeram-se alguns dos sinais observados: hemorragia,
fibrina, prolapso da uvea e perfuragcao da cérnea ou esclera (Dalma-Weiszhausz and Dalma
2002). Um estudo de Jinks et al. (2018), demonstrou que o traumatismo ocular é a causa mais
frequente de hifema em caes, havendo perda de visdao em 88.2% dos individuos com
traumatismo contuso e em 100% dos pacientes nos casos de hifema completo. Remingotn et
al. (2022) reportaram a presencga de hifema como um fator de progndstico negativo, com perda
de visdo em 71% dos caes deste estudo. A presenga de corpos estranhos na cérnea €&
também uma causa frequente de uveite traumatica em cées, sendo os materiais vegetais os
mais comuns. Neste caso, os sinais clinicos sdo variaveis, dependendo de varios fatores
como a natureza do corpo estranho, a sua profundidade, se ficou retido ou ndo e o tempo
decorrido entre o traumatismo em si e a apresentagao de sinais clinicos (Tetas Pont et al.
2016).

A ulceragdo da cérnea desencadeia uma uveite reflexa, que se carateriza pela
libertagao de prostaglandinas intraoculares, secundarias a estimulagao do ramo oftalmico do
nervo trigémeo da cérnea (Blouin 1984; Crispin 1988; Maggio and Parry 2007).

E importante avaliar o grau e extens&o das lesdes intraoculares, especialmente em
traumatismos perfurantes, aferindo se a capsula da lente se encontra integra ou roturada.
Caso ocorra a sua rotura, é necessario a remog¢ao do cortex e nucleo da lente, de modo a
evitar o desenvolvimento de uveite imunomediada induzida pelas proteinas da lente. A
perfuragdo ocular pode ser uma urgéncia cirurgica, pelo que deve ser avaliada por um
oftalmologista veterinario o mais urgentemente possivel (Watté and Pot 2014). Aquando da
perfuracdo do globo ocular ocorre sempre algum grau de contaminagao bacteriana e, sendo
que a endoftalmite bacteriana pode progredir rapidamente levando a perda do globo ocular, é
recomendado o tratamento com antibioterapia sistémica de largo espetro (Townsend 2008).

A ultrassonografia ocular pode ser Util para averiguar a extensao e profundidade das
lesdes intraoculares, particularmente quando ndo se conseguem visualizar as estruturas da
camara anterior ou em roturas da capsula da lente com localizagdo posterior (Maggio and
Parry 2007; Mitchell 2008).

3.3.2. Uveites imunomediadas

»= Uveite induzida pelas proteinas da lente (LIU)

A LIU consiste numa resposta inflamatéria da Uvea as proteinas da lente.

Fisiologicamente, encontram-se proteinas da lente em circulagdo no olho em baixas
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concentragdes, mantendo-se assim a tolerancia imunolégica das células T as mesmas.
Contudo, apesar da fisiopatologia da LIU nao ser totalmente compreendida, cré-se que uma
maior exposicao do Sl as proteinas da lente possa sobrecarregar o mesmo e resultar num
compromisso desta tolerancia imunitaria, induzindo assim uma resposta imunitaria celular ou
humoral, intraocular ou sistémica (Denis et al. 2003; Watté and Pot 2014).

Em caes, reconhecem-se dois tipos diferentes de LIU: a uveite facolitica e a uveite
facoclastica (Wilcock and Peiffer 1987; Van Der Woerdt 2000; Denis et al. 2003).

A uveite facolitica carateriza-se por ser uma uveite anterior linfoplasmocitaria ligeira,
que ocorre pela libertagdo de proteinas da lente através de uma capsula de lente intacta
(Wilcock and Peiffer 1987; Van Der Woerdt 2000). Esta frequentemente associada a presenca
de cataratas hipermaduras (Figura 7). Contudo, estudos de fluorofotometria demonstraram
haver quebra da BAB em todos os estadios de desenvolvimento de cataratas (Dziezyc et al.
1997).

Num cado que apresente cataratas e, simultaneamente, uveite anterior, é dificil
determinar se a uveite é secundaria a catarata ou ao contrario. O estadio de desenvolvimento
da catarata juntamente com a gravidade da uveite podem auxiliar na decisao clinica no que
concerne ao facto da uveite ser primaria ou secundaria a catarata (Van Der Woerdt 2000) .

A presenca de uveite facolitica antes de se realizar a cirurgia as cataratas pode reduzir
a taxa de sucesso cirurgico, de modo que esta deve ser tratada antes de se proceder a
intervencgao cirurgica (van der Woerdt et al. 1992).

A uveite facoclastica surge pela rotura da capsula da lente, expondo subitamente o Sl
a grandes quantidades de proteinas da lente, o que conduz a uma sobrecarga da tolerancia
das células T a estas proteinas (Wilcock and Peiffer 1987; Davidson and Nelms 2013). Este
tipo de LIU ocorre secundariamente a causas traumaticas, sendo a laceracéo por unhas de

gato uma das causas mais frequentes.

Figura 7- LIU secundéria a presenga de cataratas com edema da cornea (A); Uveite facoclastica (B).

Fotografia cordialmente cedida por Dra Marta Amorim.
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A uveite resultante € normalmente grave e progressiva. Ao exame histopatoldgico
revela neutrdfilos intralenticulares envolvidos por uma reacao inflamatdria perilenticular que
varia de supurativa a linfocitica. Verifica-se também fibroplasia perilenticular que conduz
commumente a formacdo de sinéquias posteriores e desenvolvimento de glaucoma
secundario, acabando por levar a perda do olho (Wilcock and Peiffer 1987; Paulsen and Kass
2012).

Ao contrario da uveite facolitica, a uveite facoclastica responde de forma fraca a
terapéutica médica, acabando a maioria dos olhos submetidos a mesma por desenvolver
phthisis bulbi ou ser enucleados por uveite anterior progressiva e glaucoma secundario. Deste
modo, a lensectomia por facoemulsificacdo parece ser a terapéutica mais adequada para a
rotura da lente em cées. Um estudo concluiu que, em lesdes na lente cujo comprimento seja
superior a 1.5 cm ou em que haja uma franca disrupgéo do cortex da lente, a remogao cirurgica
de todo o material da lente era o mais indicado (Davidson and Nasisse 1991).

A uveite facoclastica também pode ocorrer por rotura espontanea da capsula da lente.
Esta é habitualmente uma rotura equatorial, originando diferentes graus de LIU e tem sido
identificada em caes diabéticos com cataratas intumescentes. Também tém sido
documentados casos de rotura espontanea da capsula posterior em cataratas nao diabéticas
(Wilkie et al. 2006; Davidson and Nelms 2013).

= Sindrome Uveodermatolégica (UDS)

A sindrome uveodermatologica (UDS), também conhecida por sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada (VKH), é uma doenga que afeta caes, causando uveite anterior,
coriorretinite, vitiligo e poliose (Laus et al. 2004; Carter et al. 2005). Foi reportada pela primeira
vez por Asakura et al. (1977), no Japao, em dois Akita e dadas as semelhangas com a
sindrome VKH em humanos, adotou-se 0 mesmo termo em medicina veterinaria. Contudo,
atualmente considera-se o termo UDS mais adequado dado os raros sinais neuroldgicos
reportados até a data em caes, ao contrario do que se verifica nos humanos (Asakura et al.
1977; Carter et al. 2005; Yamaki et al. 2005).

A patogenia da UDS ainda é desconhecida. Em humanos, a VKH carateriza-se por ser
uma doencga autoimune de indole genética dirigida aos melanécitos e € essencialmente
mediada por uma resposta imunitaria celular (Yamaki et al. 2005). Acredita-se que a UDS
canina também seja despoletada por uma reacdo imunomediada contra os melandcitos,
afetando os tecidos ricos em melanina como o olho e a pele (Carter et al. 2005; Yamaki et al.
2005). A raca Akita parece ser a que apresenta maior incidéncia, na ordem dos 4.1%,
parecendo haver predisposicdo racial e possivel transmissdo genética, tendo sido

demonstrado um maior risco relativo para o desenvolvimento de UDS em Akitas americanos
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com o alelo DLA-DQA1*00201 canino relativamente a outros alelos da classe Il DLA (Angles
et al. 2005). A UDS também tem sido reportada com alguma frequéncia noutras ragas como
o Husky Siberiano, o Samoyedo, e o Pastor de Shetland (Hendrix 2013; Tham et al. 2019).
O diagnéstico de UDS baseia-se sobretudo na observagdo dos sinais clinicos,
nomeadamente uveite anterior bilateral ou panuveite, descolamento da retina bolhoso,
despigmentacéao da iris ou da coroide e cegueira. Em casos crénicos, podem surgir cataratas,
sinéquias posteriores, iris bombé e glaucoma secundario com subsequente perda de visao.
Os sinais dermatoldgicos normalmente surgem apods as alteragdes oculares e incluem vitiligo
especialmente nas jungdes mucocuténeas, plano nasal, almofadas plantares e escroto, as
areas despigmentadas podem surgir de forma restrita, na regido facial ou de forma

generalizada (Herrera and Duchene 1998; Laus et al. 2004; Zarfoss et al. 2018).

= Uveite pigmentar dos Golden Retriever

A uveite pigmentar dos Golden Retriever, também denominada por glaucoma
pigmentar e quistico aparenta ser uma forma de uveite anterior hereditaria que afeta
essencialmente caes desta raga, especialmente na América do Norte (Esson et al. 2009; Holly
et al. 2016). Apresenta-se sobre a forma de pigmento disperso na capsula anterior da lente
associado ou ndo a quistos da uvea. Observam-se também aderéncias entre a iris e a capsula
anterior da lente ou entre a periferia da iris e a cornea (Sapienza et al. 2000). E uma doenca
progressiva com o surgimento dos sinais clinicos por volta dos 8 anos de idade, sem
predisposicao de género e com frequente apresentagao bilateral. Nao existem outros sinais
sistémicos associados a esta doenga (Sapienza et al. 2000; Townsend and Gornik 2013;
Townsend et al. 2020). A uveite pigmentar tem um progndstico reservado, complicando-se
frequentemente com a formagéo de cataratas em 37% dos cées e glaucoma secundario
obstrutivo em 46% dos animais afetados com consequente perda de visdo (Sapienza et al.
2000).

3.3.3. Uveites Infeciosas

3.3.3.1. Protozoarios

= [ eishmania infantum

A leishmaniose canina € uma doenga vetorial causada pelo protozoario Leishmania

infantum e é transmitida pela picada de insetos flebétomos (Baneth et al. 2022; Morales-Yuste
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et al. 2022). E endémica no Sul da Europa, Norte de Africa, médio Oriente, China e América
do Sul, sendo o cao o principal hospedeiro reservatério de Leishmania infantum (Alvar et al.
2004; Morales-Yuste et al. 2022).

A leishmaniose canina é uma doenga multissistémica, manifestando-se clinicamente
de diversas formas, o que dificulta o seu diagndstico (Pefa et al. 2000). Os sinais clinicos
incluem, desde manifestacdes inespecificas como perda de peso, letargia € anemia, a sinais
especificos como lesdes na pele, rins e olho. As manifestagdes oculares em caes com
leishmaniose sao comuns, tendo sido descritas em varios estudos com uma prevaléncia
variando entre 16% a 92% (Molleda et al. 1993; Ciaramella et al. 1997; Pefa et al. 2000; Brito
et al. 2006; Pietro et al. 2016; Freitas et al. 2017). A ocorréncia de alteragdes oculares como
a unica apresentacéo clinica de leishmaniose varia de 3,72% a 16% (Pefia et al. 2000; Brito
et al. 2006; Pietro et al. 2016; Freitas et al. 2017). Apesar da elevada prevaléncia, as
alteragdes oculares sdo multiplas e afetam a maioria dos tecidos oculares, causando belfarite,
alopécia periocular, conjuntivite, queratoconjuntivite, queratoconjuntivite seca (KCS), ulceras
de cornea, uveite, celulite orbitaria e miosite dos musculos extraoculares (Figura 8) (Molleda
et al. 1993; Ciaramella et al. 1997; Pefia et al. 2000; Naranjo et al. 2010).

Figura 8- Uveite secundaria a leishmaniose. De notar os precipitados queraticos depositados no

endotélio, ventralmente. Fotografia cordialmente cedida por Dra Marta Amorim.

Tém sido reportadas essencialmente duas formas de apresentacao clinica da uveite
associada a leishmaniose: uma forma aguda e fibrinosa e outra forma granulomatosa
caracterizada pelo desenvolvimento de nédulos multifocais no estroma da iris (Pefia et al.
2000; Pena et al. 2008). De acordo com Pefa et al. (2000), esta ultima forma nodular surge,
maioritariamente, apds a instituicdo da terapéutica antiparasitaria (Pefia et al. 2000).

Ha evidéncia que sugere que os processos imunolégicos tém um papel preponderante
no desenvolvimento da inflamagéo ocular. Contudo, estes mecanismos ainda s&o pouco
compreendidos (Garcia-Alonso et al. 1996).

Um estudo de El Goulli et al. (2022), demonstrou que, em cdes com leishmaniose, a

lesdo ocular mais comum era queratoconjuntivite, em 71,7% dos animais (38/53). Ja a uveite
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anterior surgia em 21,7% (11/53) dos animais, valor semelhante a estudos realizados
anteriormente (Slappendel 1988; Molleda et al. 1993; Amara et al. 2003; Pefa et al. 2008).
Acredita-se que a uveite surja devido a uma reacao de hipersensibilidade tipo Il ou como
complicacao pos-terapéutica. Di Pietro et al. (2016) confirmou que a ocorréncia de uveite em
caes com leishmaniose era significativamente superior em caes que tinham sido submetidos
ao tratamento em relagao aos que nao tinham (37,5% e 9,4%, respetivamente). Esta reacao
do trato uveal apdés o tratamento estda comummente associada a uma reacdo alérgica
resultante da destruicdo da propria Leishmania spp. nos tecidos oculares de animais sujeitos
ao tratamento (Amara et al. 2003). Ja Garcia-Alonso et al. (1996) sugere que as lesbes
oftalmolégicas ocorrem por agdo direta das amastigotas intracitoplasmaticas no foco
inflamatério, associado com a reacdo de hipersensibilidade tipo Il despoletada pelos
antigénios Leishmania spp. e pela deposigao de imunoglobulinas. Outra hipétese envolve uma
produgéo local e deposi¢cao de imunoglobulinas especificas na Uvea anterior (Molleda et al.
1993). Estas diferentes hipdteses corroboram a complexidade e fraca compreensdo em
relacdo aos processos imunolégicos associados a uveite por leishmaniose (Pefa et al. 2000;
Pefa et al. 2008). Apesar da leishmaniose n&o ser frequentemente considerada como um
possivel diagnostico diferencial quando existem manifestagcdes oculares, é importante

comecar a considerar com mais regularidade este diagndstico.

» Toxoplasma gondii

A toxoplasmose é uma zoonose com distribuicdo mundial, causada pelo protozoario
intracelular obrigatério Toxoplasma gondii (T. gondii). O cao e outros animais homeotérmicos
sdo hospedeiros intermediarios e o gato doméstico, bem como outros felideos sdo os
hospedeiros definitivos de T. gondii, excretando os oocistos nas fezes (Calero-Berna and
Gennari 2019; Kosec et al. 2019). O efeito patogénico deste parasita esta diretamente
relacionado com a citélise e decorrente necrose celular causada pela replicacao intracelular
de T. gondii e deposi¢cao de imunocomplexos via intraocular (Chavkin et al. 1994; Davidson
2000; Ferreira et al. 2016).

No cdo, a toxoplasmose raramente € uma doenca primaria, surgindo frequentemente
associada a quadros de imunossupressao e auséncia de vacinagao contra a esgana canina
(Calero-Berna and Gennari 2019). As manifestagbes clinicas de toxoplasmose canina sao
inespecificas incluindo febre e depressdo, anorexia, pneumonia, diarreia e alteragdes
neuroldgicas. A toxoplasmose ocular é considerada rara em cées e tem sido reportada sob a
forma de uveite anterior, KCS, episclerite e esclerite, retinocoroidite, retinite, coroidite, neurite
Gtica, hiperplasia do epitélio ciliar e miosite extraocular (Wolfer and Grahn 1996; Abreu et al.

2002; Swinger et al. 2009). Também foram encontradas alteragcdes no fundo do olho incluindo
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areas de hiperrefletividade, papiledema, edema perivascular e vitrite (Abreu et al. 2002). Num
estudo de Ferreira et al. (2016), os sinais clinicos mais frequentes em caes com toxoplasmose
foram os neurolégicos em 30,43% (182/598) e a uveite em 8,03% (48/598). Assim, apesar da
toxoplasmose ocular ser considerada infrequente no céo, ndo deve ser descartada a sua

avaliacao.

= Babesia spp.

A babesiose canina é uma doenca vetorial causada por varias espécies de
protozoarios do género Babesia spp. (Solano-Gallego and Baneth 2011). Tem distribuigao
mundial e, na Europa encontram-se as espécies Babesia canis, transmitida pelo artrépode
Dermacentor reticulatus, Babesia vogeli, transmitida por Rhipicephalus sanguineus, Babesia
gibsoni cujo vetor na Europa é também R. sanguineus e Babesia microti-like em que o
potencial vetor de transmissdo é Ixodes hexagonus ou Ixodes canisuga. Em Portugal,
encontram-se todas as espécies supracitadas a excegao de B. gibsoni (Cardoso et al. 2013;
Solano-Gallego et al. 2016).

Todas as espécies de Babesia spp. invadem os eritrécitos onde se diferenciam em
trofozoitos e, posteriormente em merozoitos que, por fim, abandonam o eritrécito, provocando
hemdlise (Solano-Gallego and Baneth 2011). Os sinais clinicos de babesiose canina sao
varaveis, podendo surgir de forma subclinica ou com faléncia multiorgénica e risco de morte.
O largo espetro de manifestagdes clinicas depende também da espécie de Babesia envolvida
na infecao e de variagdes individuais do cao em questdo. Os sinais clinicos mais frequentes
e transversais a maioria das espécies de Babesia sao apatia, fraqueza, anorexia, mucosas
palidas, febre, linfadenopatia, esplenomegalia, anemia, trombocitopenia, ictericia e hematuria
(Solano-Gallego et al. 2016; Bili¢ et al. 2018). Muitos caes apresentam ainda outros sinais que
nao estao diretamente relacionados com a hemdlise e demonstram o envolvimento de outros
6rgaos, como € o caso das alteragbes oculares, incluindo a uveite ou a cegueira (Figura 9)
(Leiva et al. 2005; Solano-Gallego et al. 2016). E também importante referir que animais com
infe¢des cronicas nao manifestam sinais clinicos, mantendo-se portadores da doenca (Bili¢ et
al. 2018).
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Figura 9- Uveite bilateral secundaria a Babesia spp. com hemorragias na iris. Fotografias cordialmente cedidas

por Professora Esmeralda Delgado.

3.3.3.2. Ricketsias

= Fhrlichia canis

A erliquiose monocitica canina (EMC) é uma doencga vetorial causada pela rickettsia
Ehrlichia canis (E. canis) e é transmitida pelo artrépode Rhipicephalus sanguineus. A E. canis
€ uma bactéria intracelular obrigatéria com tropismo para células hematopoiéticas,
provocando leucopénia e trombocitopénia (Oria et al. 2004; Komnenou et al. 2007; Veloso et
al. 2018). E uma doenca com distribuicdo mundial, encontrando-se particularmente em areas
subtropicais e tropicais, sendo Portugal um pais endémico. Esta associada a altas taxas de
morbilidade e mortalidade em cées (Goldman et al. 1998; Veloso et al. 2018).

Apds um periodo de incubagao de 8-20 dias, pode dividir-se o curso da infecado por E.
canis numa fase aguda inicial (1-3 semanas), fase subclinica (varios meses a anos) e uma
fase cronica (Oria et al. 2004; Mylonakis et al. 2019). Contudo, esta divisdo nem sempre é
clara, especialmente em casos de infegao natural (Mylonakis et al. 2019). A doenga manifesta-
se por uma variedade de sinais clinicos entre os quais depresséo, letargia, perda de peso,
anorexia, pirexia, linfadenomegalia, esplenomegalia, aumento do risco hemorragico e sinais
oculares (Oria et al. 2004; Leiva et al. 2005; Mylonakis et al. 2019). As alteragbes oculares
séo frequentes na EMC com uma prevaléncia variavel entre 15 a 100% dos casos e podem
estar presentes em todos os estadios da doenga (Martin 1999; Oria et al. 2004). As alteragdes
que tém vindo a ser reportadas incluem uveite anterior, panuveite, glaucoma secundario,
aumento do calibre e tortuosidade da vasculatura da retina, coriorretinite, descolamento de
retina seroso ou hemorragico, atrofia da retina, hemorragias na coroide, retina ou vitreo,
neurite 6tica, hemorragias na iris, hifema, opacidade da cornea, hemorragias na conjuntiva,
conjuntivite e, menos comummente esclerite necrosante (Komnenou et al. 2007; Oria et al.
2008). Apesar da fisiopatologia associada as lesdes oculares em casos de EMC néo ter sido
extensivamente estudada, cré-se que sejam causadas pela inflamagao intraocular causada

por mecanismos imunomediados (vasculite) e/ou aumento da tendéncia hemorragica devido
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a trombocitopénia, trombocitopatia ou gamopatia monoclonal (Harrus et al. 1999; Martin 1999;
Panciera et al. 2001; Komnenou et al. 2007).

Num estudo de Komnenou et al. (2007), a uveite foi a manifestagao ocular mais frequente
de EMC, tendo sido diagnosticada em todos os caes desse estudo. No mesmo estudo, a
apresentagdo mais comum de uveite foi a uveite anterior bilateral em 64% (58/90) dos casos.
Noutros estudos realizados anteriormente, a prevaléncia de uveite variou entre 6,5 a 21%
(Kuehn and Gaunt 1985; Frank and Breitschwerdt 1999; Mylonakis et al. 2004). Ora, isto leva-
nos a colocar a hipétese que um grande numero de céaes infetados por E. canis desenvolvam
uveite subclinica, que posteriormente tenha manifestagées clinicas (Panciera et al. 2001;

Komnenou et al. 2007).

= Rickettsia rickettsii

A Rickettsia rickettsii (R. rickettsii) € também uma rickettsia responsavel por causar
uma doenga vetorial denominada por Febre Maculosa das Montanhas Rochosas (FMMR)
sobretudo nos Estados Unidos da América, América Central e América do Sul. E transmitida
por artrépodes do género Dermacentor spp. (Stiles 2000). A FMMR carateriza-se por sinais
clinicos sistémicos como depressao e anorexia acompanhadas de febre, alteragbes
neuroldgicas, poliartrite, trombocitopénia e anemia ndo regenerativa. Petéquias e equimoses
sao frequentes, sobretudo nas jungbes mucocutaneas. Também se pode observar edema e
necrose das extremidades (Weiser and Greence 1989; Stiles 2000). As alteragbes oculares
sdo comuns e estdo associadas a vasculite, incluindo hiperémia conjuntival, hemorragia
subconjuntival, hifema, uveite anterior, hemorragia do estroma da iris, hemorragia da retina,
edema da retina e infiltrado celular inflamatério perivascular na retina. A maioria das lesées
oculares provocadas pela R. rickettsii sao ligeiras e limitadas a retina o que torna a realizagéao
da fundoscopia essencial (Davidosn et al. 1989; Stiles 2000). Os sinais sistémicos e oculares
de FMMR podem sobrepor-se com os sinais da EMC. Todavia, um estudo verificou que as
lesbes na retina da FMMR eram focais ou exsudados ao contrario da EMC, onde essas lesdes
sd0 mais graves e habitualmente acompanhadas por descolamento da retina (Greene et al.
1985).

» Anaplasma spp.

As bactérias do género Anaplasma platys e Anaplasma phagocytophilum sao bactérias
gram negativas intracelulares obrigatorias que pertencem a ordem Rickettsiales. Tém em
comum com as rickettsias o facto de infetarem células hematopoiéticas, nomeadamente

plaquetas e neutrdfilos, respetivamente (Nimsuphan et al. 2020). Tém uma distribuicéo
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mundial, sendo A. platys endémica na zona da bacia mediterranica e A. phagocytophilum
encontrada principalmente no norte e centro da Europa, todavia sdo ambas encontradas em
Portugal (Cardoso et al. 2010; Sainz et al. 2015). Sao doengas vetoriais, transmitindo-se A.
platys, provavelmente pela picada e Rhipicephalus sanguineus e A. phagocytophilum por
Ixodes ricinus, na Europa (Simpson et al. 1991; Nimsuphan et al. 2020). Contudo, apenas A.
platys manifesta sinais oculares aquando da infecdo, causando essencialmente uveite em
cées (Glaze and Gaunt 1986; Massa et al. 2002; Saeng-Chuto et al. 2016). Num estudo
recente de Nimsuphan et al. (2020), A. platys causou uveite anterior e panuveite em 12,07%
(7/58) dos céaes. Esta bactéria € também responsavel por causar uma doenga denominada
por trombocitopénia ciclica canina, na qual os animais infetados surgem com trombocitopénia
e febre ciclicamente a cada 1 a 2 semanas (Gaunt et al. 1990; Sainz et al. 2015).

As infe¢des por A. platys e E. canis sao, possivelmente transmitidas pelo mesmo vetor
e frequentemente encontradas nas mesmas regides geograficas, pelo que pode haver co-
infegdo por ambas os microrganismos no mesmo céao (Yabsley et al. 2008; Cardoso et al.
2010).

3.3.3.3. Bactérias

A septicémia e bacteriémia podem causar uveite pela disseminacao de bactérias no
trato uveal. Infegbes como a pidmetra, abcessos localizados (ex: prostatites) e doenga
periodontal podem ser exemplos de focos de infegdo. A prépria circulagdo de endotoxinas
pode causar uveite (Watté and Pot 2014; Hagman 2022). De seguida abordam-se algumas

das bactérias responsaveis por causar uveite em caes.

=  Brucella canis

A brucelose canina é uma doencga contagiosa com potencial zoonético causada pela
bactéria Brucella canis (B. canis), um cocobacilo gram negativo, aerdbio (Dziezyc 2000;
Cosford 2018). E uma doenca venérea cujas principais vias de transmissdo s&o a via genital,
conjuntival e mucosa oronasal. Em cées infetados, a concentragéo de B. canis € superior no
sémen e fluidos vaginais, sendo estas as fontes primarias de transmisséo da doenca (Dziezyc
2000; Wanke 2004; Makloski 2011; Cosford 2018). A B. canis esta tipicamente associada a
alteragbes do trato reprodutivo, sendo o aborto e a infertilidade sinais clinicos frequentes
(Dziezyc 2000; Wanke 2004; Santos et al. 2021). Ainda assim, sabe-se que cerca de 14,2%
dos animais infetados manifestam alteragées oculares (Vinayak et al. 2004). Entre estes estéao
a uveite anterior, a endoftalmite, a coriorretinite e o hifema como os sinais oculares mais
comuns (Dziezyc 2000; Vinayak et al. 2004; Wanke 2004; Cosford 2018; Santos et al. 2021).

Outros sinais clinicos incluem discoespondilite, meningoencefalite, linfadenopatias e
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glomerulonefrite, todavia, sinais sistémicos sao pouco comuns (Dziezyc 2000; Vinayak et al.
2004; Wanke 2004; Cosford 2018; Santos et al. 2021).

= Borrelia burgdorferi

A doenca de Lyme € uma doencga vetorial, zoondtica, causada pela espiroqueta
Borrelia burgdorferi sensu lato (s.1.). E transmitida por artrépodes do complexo Ixodes, sendo
1. ricinus o principal vetor na Europa (Dziezyc 2000; Stanek et al. 2012; Littman et al. 2018).

E uma doenca multissistémica com um alargado espetro de manifestagdes, tanto no
Homem, como nos céaes. Os principais sinais clinicos associados a mesma, em caes, sao
poliartrite com claudicagdo secundaria e, em casos cronicos, nefrite de Lyme, progredindo
para glomerulonefrite (Dziezyc 2000; Littman et al. 2018; Milkovi¢ova et al. 2023). Porém, a
maioria dos cées afetados, cerca de 95%, nao apresenta sinais clinicos (Levy and Magnarelli
1992; Littman et al. 2018; Milkoviova et al. 2023). Apesar de raros, também ja foram
reportadas alteragdes oculares associadas a borreliose canina, nomeadamente uveite (Cohen
et al. 1990; Munger 1990; Breitschwerdt et al. 1994; Dziezyc 2000; Watté and Pot 2014).
Contudo, na ultima revisdo do consensos do ACVIM sobre borreliose em caes e gatos,
publicado em 2018, constatou-se nao estar provado que a doenga de Lyme Europeia

provoque sinais clinicos em caes (Littman et al. 2018).

3.3.3.4. Virus

= Adenovirus Canino tipo 1 (CAV-1)

O CAV-1 é o agente etioldgico da hepatite infeciosa canina (HIC), uma doenga viral e
potencialmente fatal de canideos domésticos e selvagens. Afeta sobretudo cées jovens
(menos de 1 ano de idade) e nao vacinados (Aguirre et al. 1975; Greene 2006; Mira et al.
2022). As lesbtes celulares, sobretudo no figado, rim e olho estdo associadas aos efeitos
citotoxicos do virus (Greene 2006). Os achados clinicos incluem sobretudo hepatite ou
hepatite necro-hemorragica, nefrite intersticial e alteragdes oculares (Greene 2006; Balboni et
al. 2014).

Cerca de 20% dos caes que se encontram numa fase de convalescenca da HIC
apresentam uveite anterior ndo granulomatosa e edema da cérnea secundario (“blue eyes”).
(Aguirre et al. 1975; Greene 2006; Balboni et al. 2014; Mira et al. 2022). Muitas vezes, a Unica
manifestacdo da doenga subclinica é ocular (Greene 2006). A fisiopatologia da uveite

associada a HIC é considerada uma reagdo de hipersensibilidade a deposicao de
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imunocomplexos circulantes. A uveite e 0 edema da cdrnea sao, na maioria dos casos,
autolimitantes. Nao obstante, glaucoma secundario, edema da cérnea persistente e pthisis
bulbi sdo sequelas possiveis em casos graves (Aguirre et al. 1975; Greene 2006; Balboni et
al. 2014).

Inicialmente, a queratouveite era uma reagao pés-vacinal comum quando se utilizavam
vacinas vivas modificadas (VVM) de CAV-1 pelo que estas foram substituidas por vacinas do
mesmo género, mas com CAV-2 que fornecem imunidade cruzada. Nestas ultimas a
ocorréncia de “blue eye” associada a vacinagao € praticamente inexistente (Day et al. 2016).

Atualmente, a ocorréncia desta doenca tem-se tornado rara devido a vacinagao eficaz.
Ainda assim, apesar da vacinagao ter reduzido substancialmente circulagdo de CAV-1 na
populacédo de canideos domésticos, continuam a ser descritos surtos ocasionais da doencga

em populagdes de canideos selvagens (Balboni et al. 2019; Mira et al. 2022).

3.3.3.5. Fungos

As micoses oculares séo particularmente prevalentes na América do Norte, sendo
esporadica a sua ocorréncia na Europa (Bromel and Sykes 2005; Greene 2012; Barbry et al.
2019; Gunstra et al. 2019). Contudo, ultimamente tém sido apresentados alguns casos.

As micoses sistémicas mais comummente envolvidas no desenvolvimento de uveite
sdo a blastomicose, coccidioidomicose, histoplasmose e criptococose. Os animais afetados
podem surgir com uveite anterior, coriorretinite, panuveite, endoftalmite ou neurite ética. O
diagnéstico é feito com base nos sinais clinicos apresentados pelo animal, identificacao do
microorganismo em pungdes oculares ou de outros tecidos ou pelos resultados de culturas
fungicas, exames histopatoldgicos ou serologias (Townsend 2008; Wasik and Adkins 2010;
Hendrix 2013).

3.3.3.6. Nematodiose ocular

= Dirofilaria immitis e Dirofilaria repens

A dirofilariose € uma doenga causada pelo nematodes Dirofilaria immitis (D. immitis) ou
Dirofilaria repens (D. repens) e é transmitida por vetores (mosquitos e culicideos). Tem uma
distribuicdo mundial e um estudo recente revelou uma prevaléncia de 10,45% na Europa e
9,90% em Portugal, sendo endémica no nosso pais (Anvari et al. 2020). Ja um estudo de

2014, por Vieira et al. demonstrou uma prevaléncia de 27,3% em Portugal.
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Embora D. immitis provoque sobretudo doenca cardiopulmonar, tém sido reportados
casos de doencga ocular (Bellhorn 1973; Polizopoulou et al. 2000; Massa et al. 2002; Dantas-
Torres et al. 2009; Hayasaki et al. 2013). Os principais sinais oculares reportados tém sido a
uveite e opacidade da cérnea (Bellhorn 1973; Polizopoulou et al. 2000; Dantas-Torres et al.
2009). A uveite ocorre pelo traumatismo induzido pela migragao intraocular do parasita ou
pela reagdo aos metabolitos do parasita (Bellhorn 1973). O prognéstico é favoravel com
terapéutica anti-inflamatéria e remocgéo cirurgica do parasita o quanto antes (Carastro et al.
1992; Dantas-Torres et al. 2009).

3.3.3.7. Neoplasia intraocular

Em cées, as neoplasias intraoculares sdo pouco comuns. Os tumores podem ser
primarios ou secundarios a metastizacdo ou invasao local. A maioria das neoplasias
intraoculares primarias tem origem na Uvea anterior, sendo a metastizacao rara. A presenga
de qualquer processo neoplasico intraocular pode induzir sinais clinicos de uveite, como
hiperpigmentagao da iris, fibrina e hemorragia intraoculares. E importante a diferenciagao dos
tumores intraoculares de outras massas, incluindo quistos da iris, lesbes granulomatosas e
estafilomas (Hendrix 2013; Labelle and Labelle 2013; Badanes et al. 2020; Dubielzig 2020).

= Neoplasias intraoculares primarias

Os tumores melanociticos sao os tumores intraoculares primarios mais frequentes no cao.
A sua localizagao mais comum é no trato uveal anterior, tanto na iris como no corpo ciliar ou,
mais comummente, em ambos. Apenas cerca de 6% tem origem na coroide. A metastizacéo
€ rara (Diters et al. 1983; Dubielzig 1990; Giuliano et al. 1999; Labelle and Labelle 2013;
Badanes et al. 2020; Dubielzig 2020). A diferenciagao entre neoplasias melanociticas da Uvea
benignas ou malignas ¢é dificil com base na sua aparéncia clinica, dado que esta pode ser
muito variavel. Os tumores benignos sao referidos como melanocitomas e os malignos por
melanomas, com diferengas histopatologicas (Wilcock and Peiffer 1986; Giuliano et al. 1999;
Labelle and Labelle 2013; Dubielzig 2020). As neoplasias melanociticas da Uvea anterior
podem surgir como uma massa, expandindo a iris e estendendo-se para a camara anterior
ou como uma massa posterior que projeta a face da iris anteriormente (Figura 10).
Ocasionalmente, o primeiro sinal deste tumor pode ser um afinamento da esclera com uma
massa pigmentada que se expande, visivelmente, na sua dire¢do. Ainda assim, por vezes,
as alteragdes oculares associadas a presenca do tumor podem passar despercebidas até
que se desenvolva uveite ou glaucoma secundario. No caso das neoplasias melanociticas

da coroide, estas manifestam-se como massas subretinianas focais e pigmentadas que
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podem, ou nao estar associadas com descolamento da retina (Labelle and Labelle 2013;
Badanes et al. 2020; Dubielzig 2020). Para além dos diferenciais supracitados, neste tumor
€ importante distingui-lo da melanose ocular que consiste numa pigmentacao difusa do trato
uveal. Cerca de 25% dos tumores melanociticos da Uvea anterior sio melanomas malignos,
dos quais 15% tém localizacao na coroide (Labelle and Labelle 2013).

O prognodstico em termos de esperangca média de vida para estes tumores é bom,
contudo, o prognostico tendo em conta o globo ocular é reservado dado que a enucleagéo é
recorrente, particularmente nos casos em que se desenvolve glaucoma secundario (Diters et
al. 1983; Wilcock and Peiffer 1986; Giuliano et al. 1999; Labelle and Labelle 2013).

Seguindo-se as neoplasias intraoculares melanociticas, as neoplasias do epitélio ciliar
sao a neoplasia intraocular primaria mais frequente, tendo origem no epitélio da iris ou corpo
ciliar. A incidéncia de adenomas (tumor benigno) e adenocarcinomas (tumor maligno) é
semelhante, tendo estes tumores, aproximadamente metade da incidéncia dos tumores

melanociticos da Uvea. A sua apresentacéao clinica é também semelhante aquela dos tumores

melanociticos (Hendrix 2013; Beckwith-Cohen et al. 2015; Reys et al. 2022).
7/ ; ' R

Figura 10- Uveite por melanoma difuso da iris em cdo. Fotografia gentilmente cedida por Professora

Esmeralda Delgado.

= Neoplasias intraoculares secundarias

As neoplasias podem metastizar no globo ocular por disseminagcao hematogénica ou
por invasao com extensao local dos anexos do globo ocular, cornea, orbita, seios paranasais
ou cavidade nasal. Algumas particularidades das neoplasias intraoculares secundarias em
relacdo as primarias é que as secundarias tém maior probabilidade de terem apresentagao
bilateral em relacdo as neoplasias primarias e, para além disto, os animais normalmente
manifestam, simultaneamente outras alteragdes sistémicas. A Uvea é o local mais comum
para a metastizagao ocular e os sinais oculares incluem uveite anterior, hifema e glaucoma
(Figura 11). A disseminagédo hematogénea € a via preferencial para neoplasias intraoculares
secundarias, sendo o linfossarcoma intraocular a mais comum no cdo. Outros tumores

intraoculares secundarios frequentes sdo o hemangiossarcoma, 0 carcinoma mamario € o
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melanoma oral maligno (Dubielzig 1990; Massa et al. 2002; Wasik and Adkins 2010; Hendrix
2013).

Figura 11- Uveite por linfoma com neovascularizagdo da cdérnea e hipdpion. Fotografia gentilmente

cedida por Professora Esmeralda Delgado.

3.3.3.8. Doenga metabdlica

= Diabetes Mellitus

A Diabetes mellitus (DM) & uma doencga enddcrina comum em caes e carateriza-se por
hiperglicemia persistente decorrente de uma inadequada secre¢édo ou agao da insulina, ou
ambos. Os classicos sinais clinicos compativeis com a DM s&o poliuria, polidipsia, polifagia e
perda de peso. Esta doenga tem também repercussdes a nivel ocular. A DM pode levar a
formacédo de cataratas, LIU, perda do endotélio celular e pleomorfismo, diminuicao da
sensibilidade da cornea, hiperlipidémia, retinopatia e queratoconjuntivites. As cataratas sao
uma das complicagdes mais importantes da DM canina, com uma prevaléncia de 68%. Tém
um inicio agudo, progressao rapida e manifestagdo bilateral simétrica (Wilkie et al. 2006;
Foote et al. 2019; Anoop et al. 2020; LapSanska et al. 2021; Niessen et al. 2022).

Os animais com cataratas diabéticas sao muitas vezes diagnosticados com uveite
secundaria pois a formacgao da catarata induz a libertagao de proteinas através da capsula da
lente e consequentemente, a LIU (Van Der Woerdt 2000; Wilkie et al. 2006; Lap3anska et al.
2021). Num estudo de Paulsen et al. (1986), cerca de 71% dos cdes com DM tinham LIU
secundaria, podendo esta ser facolitica ou facoclastica. A maioria destas roturas ocorre na
regiao equatorial e os animais apresentam sinais tipicos de uveite como blefarospasmo,
epifora, congestao episcleral, edema da cérnea, miose, flare aquoso e diminuicdo da PIO
(Figura 12) (Paulsen M.E et al. 1986; Miller and Brines 2018; LapSanska et al. 2021).

27



Figura 12- Uveite por LIU, secundaria a Diabetes mellitus. Fotografia gentilmente cedida por Professora

Esmeralda Delgado.

3.3.3.9. |Idiopatica

Numa grande parte dos casos, a etiologia da uveite permanece idiopatica mesmo apos
avaliacédo sistémica (Massa et al. 2002; Townsend 2008; Wasik and Adkins 2010). Num
estudo de Massa et al. (2002), cerca de 60% dos casos de uveite foram classificados como
uveite idiopatica ou imunomediada, ndo tendo sido possivel identificar nenhuma causa
sistémica que justificasse a inflamagado subjacente. Estes caes eram tipicamente de meia
idade, n&o tinham outros sinais de doenga sistémica e apresentavam mais frequentemente
uveite unilateral. Ainda neste estudo, o grau de inflamacgao e lesao ocular ndo variava entre
caes com uveite infeciosas, neoplasicas ou idiopaticas.

Ainda noutros estudos de Wiggans et al (2014) e Linn-Pearl et al (2015) onde se
testava a utilidade da aquacentese no diagndstico de uveite, 50% e 48% dos casos eram

uveite idiopatica, respetivamente.

4. Diagnéstico

Dada a enorme diversidade de causas que podem provocar uveite, a abordagem
diagnéstica deve ser sistematica e completa. A realizacdo de um exame fisico e oftalmico
completos é sempre indicada, a par de uma anamnese detalhada (Massa et al. 2002; Maggio
and Parry 2007; Hendrix 2013). Durante o exame fisico deve prestar-se especial atengao a
pele, palpagao dos ganglios linfaticos, auscultagéo toracica, palpagao abdominal e toque retal,
especialmente em machos inteiros. A realizagdo de hemograma, analises bioquimicas gerais,
analises de urina e testes serologicos sao frequentemente indicados. Nestes ultimos, a
selecdo dos anticorpos a testar tem em consideragao as doencas endémicas presentes na
regido geografica em questdo ou em regides nas quais o cao possa ter viajado (Townsend
2008; Hendrix 2013; Watté and Pot 2014).
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Aquando o exame oftalmoldgico, deve realizar-se a coloragao com fluoresceina, de modo
a excluir a presenca de Ulceras da cérnea e possiveis uveites reflexas (Maggio and Parry
2007). Também podem realizar-se radiografias toracicas aquando da suspeita de doencgas
sistémicas, bem como na avaliagdo da presenga de metastases ou doengas fungicas. A
ecografia ocular pode ser um exame complementar util, sobretudo se as estruturas internas
do globo ocular ndo puderem ser facilmente visualizadas, por exemplo, num caso de edema
da cérnea grave (Massa et al. 2002; Maggio and Parry 2007; Hendrix 2013; Watté and Pot
2014; Maini 2016). A paracentese do humor aquoso ou aquacentese pode ser considerado
um exame complementar util, principalmente no diagndstico de linfoma, pelo que sera
indicada principalmente quando houver suspeitas de neoplasia intraocular (Wiggans et al.
2014; Linn-Pearl et al. 2015). Nos casos em que € necessario proceder a cirurgia de
enucleagao o globo ocular devera ser submetido para analise histopatoldgica. (Maini 2016).

Contudo, apesar da realizagédo de diversos exames e testes de diagndstico, a maioria das
uveites em caes sera diagnosticada como idiopatica. Ainda assim, este € um diagnostico de
exclusao. (Hendrix 2013; Maini 2016).

4.1. Tratamento

Os principais objetivos no tratamento da uveite sdao controlar a inflamagéo, estabilizar a
BAB, minimizar a ocorréncia de sequelas, fazer um correto maneio da dor e preservar a visao.
Os farmacos utilizados para tal incluem anti-inflamatodrios esteroides e nao esteroides (AINEs)
tépicos e/ou sistémicos e midriaticos topicos (Maggio and Parry 2007; English and Gilger
2013; Hendrix 2013; Maggs et al. 2017). Para além da terapéutica de suporte, deve procurar-
se estabelecer a etiologia da uveite em questado, iniciando um tratamento mais eficaz e

direcionado a causa (Townsend 2008; Maggs et al. 2017).

= Corticosteroides

A terapéutica anti-inflamatéria é a base para o tratamento da uveite, devendo ser
instituida imediatamente apos o diagndstico (Hendrix 2013). Os corticosteroides sao os anti-
inflamatorios de primeira escolha para o tratamento da uveite anterior, sendo a sua aplicagao
tépica recomendada independentemente da etiologia em questdo (Holmberg and Maggs
2004). Estes farmacos promovem a libertagao de lipocortina, que inibe a fosfolipase A2 e
subsequentemente, a libertacdo de acido araquidénico, impedindo a formacdo de
prostaglandinas e leucotrienos. Assim, os corticosteroides mantém a estabilidade das

membranas celulares, reduzindo a quimiotaxia celular e diminuem a vasodilatagcdo e a
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permeabilidade vascular, reduzindo a infiltracao tissular e a exsudacdo de células
inflamatérias e de proteinas no humor aquoso (van der Woerdt 2001).

No caso das uveites anteriores, a aplicacdo topica de corticosteroides é a via
preferencial de administracao, pois permite uma melhor penetracao intraocular, atingindo uma
elevada concentragdo farmacoldgica na Uvea anterior com efeitos sistémicos minimos. O
acetato de prednisolona a 1% e a dexametasona a 0,1% sao os colirios mais utilizados (Wilkie
1990; Holmberg and Maggs 2004). A frequéncia de aplicagao varia de acordo com a gravidade
da uveite, com uma aplicacdo inicial de cerca de 4 a 6 vezes por dia, diminuindo gradualmente
nas semanas seguintes a medida que o animal vai recuperando (Holmberg and Maggs 2004).
A aplicagao tépica de corticosteroides esta contraindicada em casos de ulceragdo da cornea,
uma vez que atrasam a cicatrizagdo da ulcera, aumentam a atividade da colagenase e podem
causar imunossupressao local, aumentando o risco de infegdo secundaria (van der Woerdt
2001; Maggs et al. 2017).

O uso de corticosteroides sistémicos pode ser necessario em casos de uveite anterior
grave ou uveite posterior, utilizando doses anti-inflamatérias ou imunossupressoras. A dose
inicialmente recomendada é 1-2mg/kg PO, por dia, dividindo a dose em duas administracdes
diarias, seguindo posteriormente uma reducao gradual (Townsend 2008; Hendrix 2013). A
utilizacao sistémica de corticosteroides ou outros farmacos imunossupressores nao deve ser
iniciada antes de se ter um diagndstico etiolégico (Maggio and Parry 2007). O seu uso esta
contraindicado nos casos de infecdes sistémicas ou neoplasias, correndo o risco de exacerbar
os sinais clinicos. Deve evitar-se a corticoterapia sistémica em animais diabéticos e ter-se

especial atengdo na aplicagao topica (Holmberg and Maggs 2004; Hendrix 2013).

= AINEs (anti-inflamatérios nao esteroides)

Os AINEs podem ser usados no tratamento de uveites anteriores ligeiras ou em
associacdo com corticosteroides, topicamente, no caso de uveites moderadas a graves,
potenciando o efeito terapéutico quando utilizados em conjunto (Hendrix 2013). A sua
utilizacdo também é util nos casos em que estad contraindicada a utilizacdo de anti-
inflamatorios esteroides, quando ainda n&o se excluiram potenciais causas infeciosas da
uveite em questao ou em animais diabéticos (van der Woerdt 2001; Maggio and Parry 2007).

Estes farmacos inibem a via da cicloxigenase e por sua vez a formagdo de
prostaglandinas (Gaynes and Fiscella 2002). Alguns exemplos de AINEs tépicos disponiveis
para uso ocular incluem flurbiprofeno a 0,03%, diclofenac a 0,1%, o suprofeno a 1%, e o
indometacina a 1% (van der Woerdt 2001). Num estudo, foi averiguada a eficacia de alguns
destes AINEs na estabilizacdo da BAB sendo esta por ordem decrescente de eficacia:

diclofenac, flurbiprofeno e suprofeno (Ward 1996). A frequéncia de aplicagdo varia
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habitualmente, entre 2 a 4 aplicagbes diarias (Gaynes and Fiscella 2002; Maggs et al. 2017).
Apesar destes farmacos serem frequentemente usados no tratamento da uveite anterior em
animais que apresentam ulceragado da cérnea, deve fazer-se a sua monitorizagéo criteriosa
pois os AINEs atrasam a cicatrizacdo da cérnea e, em Humanos, existe uma associagao entre
0 seu uso e a ocorréncia de colagendlise (Gaynes and Fiscella 2002). Deve também ter-se
precaucdo na sua utilizacdo em animais com possibilidade de desenvolver glaucoma
secundario, pois os AINEs e os corticosteroides topicos podem levar ao aumento da PIO
(Townsend 2008).

Apesar da grande variedade de AINEs sistémicos disponiveis, existem poucos estudos
relativamente aos seus efeitos a nivel ocular. Alguns exemplos incluem o acido acetilsalicilico,
carprofeno, flunixina meglumina, entre outros (van der Woerdt 2001; Hendrix 2013). O uso de
AINEs sistémicos pode causar efeitos adversos importantes, sobretudo a nivel do trato
gastrointestinal, alteragbes renais e plaquetarias, pelo que devem usar-se com precaugao. Os
AINEs sistémicos ndo sdo usados em simultaneo com corticosteroides sistémicos devido ao

grande aumento no potencial de complica¢des secundarias (Hendrix 2013).

= Midriaticos cicloplégicos

Os midriaticos cicloplégicos estao indicados no maneio da dor através do relaxamento
do musculo ciliar (cicloplegia) com redugédo dos espasmos ciliares. A dilatagdo da pupila
diminui o contacto entre a iris e o cristalino, prevenindo assim a formacido de sinéquias
posteriores e a probabilidade de ocorréncia de iris bombé com posterior glaucoma secundario
(Herring 2021).

Os agentes parassimpaticoliticos mais utilizados para este efeito sdo a atropina a 1%
e a tropicamida de 0,5 a 1%. A atropina tem um potente efeito midriatico e cicloplégico de
longa duragdo. Ja a tropicamida, apesar de ter um forte efeito midriatico, o seu efeito
cicloplégico é ligeiro, pelo que normalmente a atropina é o farmaco escolhido (Maggs et al.
2017; Herring 2021). Inicialmente, a frequéncia de administragédo de atropina pode variar entre
1 a 2 vezes por dia, em casos de uveite ligeira ou uma aplicagao de até 4 a 6 vezes por dia
em casos graves (Hendrix 2013). A atropina também estabiliza a BAB e reduz a exsudagéo
celular e proteica para a cAmara anterior pelo bloqueio do efeito da acetilcolina que causa
vasodilatagdo (van der Woerdt 2001). O seu uso esta contraindicado quando os valores da
PI1O estao elevados, pois o efeito midriatico causado pode comprometer a drenagem do HA.
Deste modo, é importante monitorizar a PIO durante o uso deste farmaco e, apesar de pouco
comum, interromper o seu uso caso se verifique evidéncia de glaucoma secundario (Maggs
et al. 2017; Herring 2021).
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Alguns efeitos adversos mais comuns do uso continuado de atropina em caes sdo a
diminuicdo da produgdo lacrimal, taquicardia e pode precipitar a ocorréncia de glaucoma
agudo. Deste modo, deve ser usada com maior precau¢ao em animais com KCS ou PIO cujos
valores se encontrem no perto do limite ou elevados (Herring 2021). Nestas situacdes, o
ciclopentolato a 1% pode ser considerado uma alternativa terapéutica uma vez que este
farmaco nao afeta a producéao lacrimal nem a PIO, em caes. Adicionalmente, tem um bom

efeito cicloplégico, ao contrario da tropicamida (Costa et al. 2016).

= Tratamento etiolégico

Para além dos farmacos ja abordados, dependendo da etiologia da uveite em questao,
pode ser necessario o uso de outras substancias.

O uso de farmacos imunossupressores pode ser necessario em casos de uveite
imunomediada ou em uveites que nao sejam responsivas ao tratamento convencional
(Hendrix 2013). Os corticosteroides continuam a ser a escolha de primeira linha de tratamento
nestes casos. Todavia, devido aos graves efeitos secundarios a longo prazo, ha necessidade
de se utilizarem outros imunossupressores (Viviano 2022). A azatioprina e a ciclosporina séo
exemplos de imunosupressoes de segunda linha utilizados em caes com uveite
imunomediada como no caso da UDS (Zarfoss et al. 2018).

Existem poucas indicagdes para o uso de antibiéticos topicos no tratamento da uveite
anterior. Isto porque, ndo so6 a inflamacgao intraocular raramente € de origem bacteriana, mas
também porque devido ao seu fraco poder de penetracdo intraocular, ndo seriam indicados
para o tratamento de uma infecdo intraocular sem o uso concomitante de antibioterapia
sistémica (Hendrix 2013). O uso de antimicrobianos topicos pode ser necessario para prevenir
infecbes bacterianas no caso de ulceras da coérnea concomitantes com uveite anterior
(Hendrix 2013). O uso sistémico de antibidticos para a uveite pode ser indicado no tratamento
de doencgas sistémicas especificas ou profilaticamente em casos de perfuragao da cérnea ou
cirurgia intraocular (Blouin 1984). Apesar da BAB ser impermeavel a maioria dos antibioticos,
numa situacéo de uveite ativa, esta encontra-se comprometida, facilitando a permeabilidade
aos farmacos. Apesar disso, o cloranfenicol penetra mais eficazmente a BAB, mesmo integra,
comparativamente a outros antibidticos (Gelatt 2022). Recomenda-se igualmente o uso de
antimicrobianos, como a doxiciclina, no tratamento das uveites causadas por doencgas
vetoriais (Leiva et al. 2005; Komnenou et al. 2007).

Em uveites micéticas a escolha do antifungico € variavel consonante o agente em
questdo, contudo o itraconazol é escolha mais comum no tratamento da blastomicose

(Hendrix 2013). No caso da uveite por leishmaniose, o tratamento adicional inclui um farmaco
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leishmanicida como o antimoniato de meglumina ou a miltefosina durante 4 a 8 semanas e

outro farmaco leishmaniostatico como o alopurinol por 6 a 12 meses (Manna et al. 2015).

4.2. Sequelas da uveite

Nos casos de inflamacéo crénica ou quando se inicia a terapéutica tardiamente, podem
ocorrer diversas alteragées no globo ocular em resposta a esse estimulo (Townsend 2008).
Estas alteragdes podem ser minimas e sem grandes consequéncias para a funcionalidade do
globo ocular ou podem levar a cegueira (Blouin 1984).

A inflamagao da iris pode resultar na formacao de adesdes entre a propria e a lente
(sinéquias posteriores) ou a cornea (sinéquias anteriores). Inicialmente, as sinéquias
posteriores sao fibrinosas, mas mais tarde tornam-se fibrovasculares, tornando-se dificeis de
desfazer (Maggs et al. 2017). Se estas sinéquias se formarem em redor de todo o bordo
pupilar (360°), podem despoletar iris bombé, o que impede o normal fluxo de HA da camara
posterior para a anterior através da pupila, levando a ocorréncia de glaucoma (Figura 13).
Também a presenca de sinéquias periféricas anteriores pode precipitar o desenvolvimento de
glaucoma, se acometerem uma grande porg¢ao do angulo iridocorneal (van der Woerdt 2001).
Outro mecanismo da ocorréncia de glaucoma € a obstrugdo do angulo iridocorneal por células
inflamatdrias ou membranas neovasculares (Blouin 1984).

As membranas fibrovasculares pré-iridianas formam-se na superficie da iris em
resposta a libertagdo de fatores angiogénicos no interior do globo ocular e secundariamente
a doencas oculares crénicas como a uveite, glaucoma, neoplasia intraocular, endoftalmite e
descolamento de retina. Clinicamente, manifestam-se por rubeosis iridis € 0 seu
desenvolvimento pode levar a ocorréncia de hifema, dada a fragilidade das paredes
vasculares e podem também causar glaucoma secundario pela obstrugdo do angulo
iridocorneal (Figura 13) (Peiffer et al. 1990; Hendrix 2013). Também se podem desenvolver
membranas fibrovasculares a partir do corpo ciliar (membranas cicliticas). Estas podem
atravessar a pupila ou a face anterior do vitreo e muitas vezes, associadas a edema da
cérnea, provocam uma obstrugdo da visdo importante(van der Woerdt 2001; Maggs et al.
2017).

A uveite cronica também pode levar a formacao de cataratas, devido as alteragdes na
composi¢ao do HA que danificam a lente. Porém, e como referido anteriormente, a prépria
presenga de catarata pode levar ao desenvolvimento de uveite (LIU), pelo que é importante,
por meio de uma histéria e exames clinicos detalhados perceber se a catarata é secundaria

a uveite ou vice-versa (Maggs et al. 2017).
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A exsudacéao e infiltragcao celular da coroide podem provocar um descolamento de
retina exsudativo. Podem também formar-se membranas fibrovasculares que se estendem
até ao vitreo e cuja tragao provoca descolamento de retina (van der Woerdt 2001).

Na uveite cronica, a fibrose e/ou atrofia do corpo ciliar contribuem para a reducgéo na
sua funcao secretdria com subsequente hipotonia. Uma disfuncao ciliar e hipotonia graves
podem culminar em pthisis bulbi, que consiste numa retracdo do globo ocular, tonando-se

este pequeno e invisual (Hendrix 2013; Maggs et al. 2017).

Figura 13- fris Bombé (A); Rubeosis iridis, alteragdo na coloracdo da iris e catarata com

sinéquias posteriores (B). Fotografias gentiimente cedidas por Professora Esmeralda Delgado.
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Capitulo llI- Etiologia das Uveites em Caes- Estudo Retrospetivo de 105 Casos
Clinicos

A uveite, apesar de ser uma doenca ocular frequente em céaes, é muitas vezes mal
diagnosticada, sendo confundida com conjuntivite ou com glaucoma. Para além de um
diagnéstico correto e atempado, é muito importante tentar descobrir a sua etiologia, pois o
tratamento dirigido contra a etiologia vai ter um papel fundamental no controlo da
sintomatologia das uveites crénicas e insidiosas, evitando as sequelas irreversiveis ao nivel
do globo ocular.

A uveite canina tem multiplas etiologias. Contudo, a sua determinagao aparenta ser
ainda um desafio na pratica clinica comum do nosso pais, ndo so6 pelas limitagcbes econdmicas
como pelo reduzido nimero de centros de atendimento médico-veterinarios que oferecem
servigos de oftalmologia veterinaria. Para além disto, a maioria da bibliografia disponivel nao
€ atual. Deste modo, surgiu a necessidade de realizagao deste trabalho, com o intuito de
fornecer aos clinicos uma ferramenta que auxilie na determinagdo dos diagndésticos
etiolégicos mais provaveis de uveite canina em Portugal.

Dada a elevada frequéncia de uveites na pratica clinica e risco de sequelas
irreversiveis para o globo ocular, este trabalho pretende entdo contribuir para um melhor
conhecimento da apresentagao clinica das uveites em caes, diferentes etiologias e eventuais

exames complementares a realizar em casos de suspeita de uveites por causas sistémicas.

1. Objetivos

Enumeram-se de seguida os objetivos deste estudo retrospetivo:

e Caraterizar a amostra em estudo;

e Identificar as principais causas subjacentes das uveites em caes, promovendo uma
melhor compreensao da sua etiologia e contribuindo com informagdes importantes
para o seu diagnostico e tratamento;

¢ Avaliar a frequéncia absoluta e relativa das diferentes etiologias de uveite em canideos
com base nos dados retrospetivos recolhidos, conhecendo assim a prevaléncia das
diferentes causas e identificando as mais comuns;

¢ Identificar as alteragcdes oculares mais frequentes na populagao em estudo;

e Avaliar a resposta ao tratamento instituido.
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2. Materiais e Métodos

21. Caraterizagcao da Amostra

Neste estudo retrospetivo, foram utilizados dados de 105 caes que se apresentaram a
consulta de Oftalmologia no Hospital Escolar Veterinario- Faculdade de Medicina Veterinaria
da Universidade de Lisboa, no periodo compreendido entre dezembro de 2017 e margo de

2023, e que obtiveram um diagndstico de uveite.

2.2. Critérios de Inclusao na Amostra

Para que os animais fossem incluidos no estudo, era necessario que tivessem um registo
clinico devidamente preenchido e que o registo animal incluisse uma descrigdo detalhada de
um exame oftalmoldgico completo realizado no Servigo de Oftalmologia do Hospital Escolar.
Os cées selecionados tinham de apresentar alteragées compativeis com uveite e diagnéstico

da mesma. Nao se estabeleceram restricdes relativamente a raga, idade ou sexo.

Para determinagao da etiologia da uveite, quando tal ndo era possivel por meio da histéria
clinica e exames fisico e oftalmolégico completos, realizavam-se exames complementares de
diagnéstico. Quando ndo se encontravam alteragdes no hemograma nem nos parametros
bioquimicos gerais assim como serologias negativas para Leishmania infantum, Anaplasma
spp, Ehrlichia canis e Ehrlichia ewingii, Dirofilaria immitis, Borrelia burgdorferi, Rickettsia spp.
e Babesia canis considerou-se a etiologia idiopatica, incluindo-se deste modo os animais no

estudo.

2.3. Exame Oftalmolégico

Os exames oftalmoldgicos completos foram realizados pela Professora Doutora
Esmeralda Delgado, Professora do Departamento de Clinica da FMV-ULisboa ou pela Dr2.
Ana Marta Amorim, médica veterinaria do Hospital Escolar e responsaveis, no periodo de

recolha de dados, pelo Servigo de Oftalmologia do HEV.

O exame incluiu, primeiramente, a observagdo dos olhos a distancia, incluindo as
palpebras e a regido periocular circundante. Seguia-se a avaliagao dos reflexos palpebral,
corneano, e pupilares, tanto diretos como indiretos, em ambos os olhos. Também a resposta

de ameaca era avaliada em ambos os olhos e realizado o Teste de Schirmer |, utilizando tiras
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medidoras de producgio lacrimal (Schirmer Tear Test Strips® — Eickemeyer, Sunbury-on-
Thames, Reino Unido). Considerou-se um intervalo de producéo lacrimal normal entre 15-25
mm/min (Gelatt et al. 2021). Outro procedimento realizado foi a medi¢cado da PIO de cada olho
com o tondmetro de ressalto TonoVet® (Kruuse, Langeskov, Dinamarca). As pressoes foram
consideradas normais quando variaram entre 15-25 mmHg (Featherstone and Heinrich 2013).
Posteriormente, em sala escura, o exame incluiu a Biomicroscopia para avaliacdo das
estruturas oculares anteriores com o uso da Lampada de Fenda (Kowa SL-15®, Lampada de
Fenda Portatil; Kowa Company.Ldt, Téquio, Japédo) e a Fundoscopia para avaliagao do fundo
do olho por oftalmoscopia direta (PanOptic™ Ophtalmoscope. Welch Allyn — Skaneateles
Falls, E.U.A.). Quando necessario, também era avaliada a integridade da cérnea com recurso

ao teste de fluoresceina (Fluorescein®; Haag-Streit International, Kéniz, Suiga).

24. Recolha de dados

A recolha de dados para a realizagéo deste estudo foi feita através do sistema informatico
de gestao hospitalar veterinaria GuruVet®, onde foram recolhidos dados de fichas clinicas

dos animais através de uma pesquisa por diagnéstico.

2.5. Variaveis em estudo

Foram recolhidos para cada caso os seguintes dados: nome do animal, sexo, estado
reprodutivo, idade, raga, duragao, gravidade, etiologia da uveite, lateralidade da uveite, PIO,
sinais clinicos, alteracbes da coérnea, alteracbes da camara anterior, alteracbes da iris,
alteragdes do fundo do olho, terapéutica (médica ou cirurgica) e resposta a terapéutica. Para
caraterizar a populagao as variaveis sexo, estado reprodutivo, idade e raca foram analisadas.
Para caracterizar a doenga, as variaveis etiologia, lateralidade (uni ou bilateral), alteragdes na
cérnea, na camara anterior, na iris e no fundo do olho e ainda a resposta a terapéutica foram

analisadas. Utilizaram-se métodos de estatistica descritiva e inferencial.

2.6. Processamento de Dados e Analise Estatistica

Os dados clinicos recolhidos foram organizados numa base de dados utilizando o
programa Microsoft® Office Excel 2016 e a sua analise estatistica descritiva e inferencial foi
feita no programa IBM SPSS Statistics (Version 27).
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Para testar a normalidade da distribuicdo da variavel continua “idade de apresentacao”
realizou-se o Teste de Shapiro-Wilk. Como esta variavel apresentou distribuicdo normal

(p=0,33) apresentamos esta variavel através da sua média e desvio padréo.

Apods obtencido da média e desvio padrédo da variavel numérica “idade de apresentacéo”
foram obtidas as frequéncias absolutas e relativas das variaveis categoéricas como o “sexo”,

” W ” W LT} LI T]

“estado reprodutivo”, “etiologia de uveite”, “lateralidade”, “alteracdes de cérnea”, “alteragdes

de camara anterior”, “alteragoes de iris”, “alteracoes de fundo do olho” e por fim, “resposta a

terapéutica”.

Posteriormente, o teste ANOVA foi usado para determinar se existiam diferencas
significativas na média da variavel continua (idade de apresentacdo) entre as diferentes
categorias das variaveis categodricas (sexo, estado reprodutivo, raca, etiologia, lateralidade,
alteracdes de cornea, alteracbes da caAmara anterior, alteragdes da iris, alteracdes do fundo
do olho e resposta a terapéutica). Quando verificada uma diferenga estatisticamente

significativa entre as categorias identificou-se quais através do teste Post-hoc-Tukey HSD.

A existéncia de uma associagao estatisticamente significativa entre variaveis categoricas
foi averiguada com recurso ao teste Qui-Quadrado ou ao Teste Exato de Fisher, conforme

apropriado.

Em todos os testes utilizou-se um intervalo de confianga de 95%, considerando-se que o

resultado era estatisticamente significativo quando o valor de p<0,05.
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Capitulo IV- Resultados

1. Caraterizagao da amostra

Para a realizacao deste estudo foram recolhidos dados de 105 canideos. Nesta
amostra, 55,2% (58/105) dos animais eram do sexo masculino e 44,8% (47/105) eram do sexo

feminino.

Relativamente ao estado reprodutivo, 58,1% (61/105) eram inteiros e 32,4% (34/105)

eram castrados.

Estes caes tinham idades compreendidas entre os 4 meses e os 16 anos, com uma
meédia de 7,97 + 3,53 anos (Gréfico 2), sem diferenca estatisticamente significativa na idade
média entre os machos e as fémeas (p=0,26). Também ndo se verificou diferenca
estatisticamente significativa entre a idade e o estado reprodutivo da populagdo em estudo
(p=0,99).
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Grafico 2- Boxplot da distribuicdo da idade dos animais em estudo.

A amostra em estudo incluiu 39 ragas de caes com a seguinte distribuicdo: 29 (27,6%)
animais sem raca definida (SRD), 9 (8,6%) da raca Labrador Retriever, 7 (6,7%) Yorkshire
Terrier, 4 (3,8%) Border Collie, 4 (3,8%) Shih-Tzu, 4 (3,8%) Teckel, 4 (3,8%) Pinscher, 3
(2,9%) Buldogue Francés, 3 (2,9%) Caniche, 3 (2,9%) Golden Retriever, 3 (2,9%) Pastor
Alemao, 2 (1,9%) Akita Inu, 2 (1,9%) Chihuahua, 2 (1,9%) Pitbull, 2 (1,9%) Rottweiler e as
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restantes ragas estiveram representadas por 1 animal apenas, correspondendo a um total de
24,0%: American Staffordshire Terrier, Basset Hound, Beagle, Braco Alemao, Buldogue
Americano, Cao de Fila de Sao Miguel, Cavalier King Charles Spaniel, Cocker Spaniel Inglés,
Dogue Alemao, Dogue de Bordéus, Fox Terrier, Husky Siberiano, Jack Russel Terrier,
Papillon, Pequinés, Podengo, Pointer, Pug, Samoyedo, Schnauzer miniatura, Scottish Terrier,

Spaniel Bretédo, Spitz Alemao Ando e Weimaraner (Anexo 1).

2. Caraterizagao das Uveites

2.1. Lateralidade

Dos 105 caes da amostra, 44,8% (47/105) apresentaram uveite unilateral e 55,2%

(58/105) apresentaram uveite bilateral (Grafico 3).

Lateralidade

U
B

55,2% 44,8%
N=58 N=47

Grafico 3- Lateralidade das Uveites. U- Unilateral, B- Bilateral.

2.2. Etiologia

Aquando da realizagdo do exame oftalmoldgico, e tendo em conta a histéria clinica do
animal, procurou-se determinar a etiologia da uveite em questdo. Quando necessario,
realizaram-se exames complementares de diagndstico de forma a determinar a sua causa
subjacente. Foi possivel determinar a etiologia da uveite em 87,6% (92/105) dos casos,

havendo 12,4% (13/105) de uveites cuja etiologia foi idiopatica.

Nas uveites cuja etiologia foi possivel determinar, obteve-se como causa mais

frequente a induzida pela lente, com uma representagéo de 28,6% (30/105), seguindo-se a
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uveite de origem infeciosa com 22,9% (24/105) dos caes em estudo, a traumatica em 13,3%
(14/105), a reflexa a ulceracao da cornea em 7,6% (8/105), por doenga metabdlica em 6,7%
(7/105) e, por fim, de origem imunomediada, inflamatdria (incluindo causas associadas a
alteragdes do SNC) e neoplasicas em 2,9% (3/105) dos casos (Grafico 4) (Anexo 2).

Nas uveites de causa infeciosa, os microrganismos principais e respetiva FA e FR
estdo representados na Tabela 1. Nos sete casos obtidos de uveite por doenga metabdlica,
estas incluiam 5 casos de diabetes mellitus e outros 2 ndo determinados. No caso das uveites
imunomediadas, dos 3 casos em questao, 2 eram devido a UDS, permanecendo um apenas
com conhecimento de se tratar de algo do foro autoimune. Por fim, nas uveites neoplasicas,

as neoplasias identificadas foram o melanocitoma, o mieloma multiplo e o linfoma.
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Gréfico 4: Frequéncia relativa dos casos de acordo com a etiologia da uveite.
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Etiologia das uveites infeciosas Total U B

Leishmania infantum 9 (37,5%) 3 6
Rickettsia conorii 6 (25,0%) 1
Leishmania infantum + Ehrlichia canis 1(4,17%) 1
Leishmania infantum + Rickettsia conorii 1(4,17%) 1
Leishmania infantum +Ehrlichia canis + Rickettsia conorii +

Borrelia burgdorferi 1(417%) !
Ehrlichia canis + Babesia canis 1(4,17%) 1
Ehrlichia + Anaplasma spp 1(4,17%) 1
Toxoplasma spp 1(4,17%) 1
Ehrlichia canis e Ehrlichia ewingii 1(4,17%) 1
Toxoplasma spp + Neospora spp 1(4,17%) 1
Toxoplasma spp + Ricketsia spp 1(4,17%) 1

Tabela 1- Frequéncia absoluta e relativa das causas de uveites infeciosas, bem como a sua lateralidade. U-

Unilateral, B- Bilateral.

2.3. Alteragdes oculares

Durante a realizagdo do exame oftalmoldgico registaram-se sinais clinicos associados a
uveite, agrupando-os em “alteracdes de cornea”, “alteragdes da camara anterior”, “alteracoes
da iris” e “alteragdes do fundo do olho”. Relativamente as alteragbes oculares, verificou-se
que 67,6% (71/105) dos cées tinham alteracdes de cérnea e 32,4% (34/105) nao tinham. Do
total, 49,5% (52/105) apresentava alteragdes ao nivel da cdmara anterior e 0 mesmo valor se
verificou para os que nao apresentavam alteragbes, havendo um caso em que nao foi possivel
avaliar a camara anterior. Do conjunto de animais, 63,8% (67/105) ndo demonstraram
alteracdes na iris e 35,2% (37/105) exibiam altera¢des. Do total de caes em estudo, 21,9%
(23/105) nao tinham alteragdes no fundo do olho, 10,5% (11/105) apresentavam e, em 67,6%

(71/105) dos animais nao foi possivel avaliar o fundo do olho (Gréfico 5).

.g 49,5%  49,5%
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<g 32,4% 35,2%
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avaliado avaliado avaliado
Alteragdes de  Alteragdes da camara anterior Alteragdes da iris Alteragdes do fundo do olho

cérnea

Grafico 5: Frequéncia relativa de cada uma das alteragdes oculares.
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2.4. Resposta ao tratamento

Em relacdo a resposta ao tratamento, obtiveram-se dados de 62 animais, havendo 43 em
falta. Contudo, de entre os animais avaliados, 54,8% (34/62) responderam ao tratamento e
45,2 (28/62) nao responderam. Considerou-se que 0s animais responderam quando nas

consultas de reavaliagao posteriores se verificaram melhorias.

O tratamento ocular instituido constituiu essencialmente na introdugéo de anti-inflamatério
topico em 24,18% (59/105) dos animais. De entre estes, nomeiam-se o Flurbiprofeno a 0,03%
(Edolfene®), Nepafenac a 0,1%, (Nevanac®), Ceterolac de Trometamina 5mg/ml (Adrocil®),
Prednisolona 10mg/ml (Frisolona Forte®) ou Fosfato de dexametasona 1 mg/ml
(Homatrocil®). Midriaticos cicloplégicos como o Ciclopentolato 10 mg/ml (Midria®) ou a
Tropicamida 10 mg/ml (Tropicil top®). Quando necessario, foi adicionado antibiético topico
como o Cloranfenicol 8 mg/ml (Crotax®), a Ofloxacina 3 mg/ml (Oflex®), a Tobramicina 3
mg/ml (Tobrex®) ou o Acido fusidico 10 mg/g (Isathal®). Neste estudo, cerca de 13,52%
(33/105) dos animais fizeram antibioterapia tépica. Lubrificantes oculares como o Lubrithal®,
0 Ocucan® ou o Liposic® também foram prescritos e estdo agrupados na categoria “Outros”
(Grafico 6).

Para além do plano supracitado, no tratamento ocular da uveite infeciosas, também se
utilizava uma pomada oftalmica que contendo 2,5 mg/g Prednisolona e 10 mg/g de
Cloranfenicol (Predniftalmina®). Em situagbes imunomediadas, frequentemente se utilizava

pomada com Ciclosporina A a 2%.

Nos animais com hipertensdo ocular ou glaucoma 8,61% (21/105) instituiram-se alguns
farmacos como o Cloridrato de Dorzolamida a 2% e Maleato de Timolol a 0,5% (Cosopt®) ou

Dorzolamida 20mg/ml (Dorzoglau®) (Grafico 6).

Quando necessério, dependendo da gravidade e da etiologia da uveite em questao, ao
tratamento ocular topico associava-se tratamento sistémico. Este consistia no uso de anti-
inflamatdrios nao esteroides ou corticosteroides sistémicos, usados em 12,30% (30/105) dos
animais, antibiético sistémico em 5,33% (13/150) dos animais. Ainda em 3,69% (9/105) dos
animais instituiu-se apenas a antibioterapia sistémica. Outros farmacos, incluindo os
lubrificantes oculares e terapéutica dirigida para certos tipos de uveite ou outra complicagao

concomitante, foram incluidos na categoria “Outros” (Grafico 6).
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Grafico 6 — Frequéncia relativa da terapéutica utilizada. AB- antibiotico.

Em alguns casos, foi realizada uma abordagem cirurgica, principalmente nas uveites
induzidas pela lente secundariamente a presenca de cataratas e nas uveites traumaticas e
reflexas. Como exemplo de alguns procedimentos realizados, foram feitas cirurgias como a
facoemulsificagéo (no caso das cataratas), cirurgia de flap conjuntival (sobretudo nas uveites

traumaticas ou reflexas) e nos olhos invisuais e dolorosos optou-se pela enucleacéo.

3. Resultados da Estatistica inferencial

3.1. Idade / Etiologia

Verificou-se haver uma diferenga estatisticamente significativa (One-Way ANOVA; F
(8,96) =2,33; p=0,025) entre a idade e a etiologia da uveite (Grafico 7) (Anexo 3). Encontrou-
se uma diferenca significativa nos casos de uveite induzida pela lente, mais comum em
animais mais idosos, com idade média de 9,73 * 3,84 anos e também para a uveite
traumatica, mais frequente em animais com idades aproximadas entre 5,88 £ 3,92 anos, (p=
0,017) (Gréafico 8).
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Grafico 7 - Distribui¢do da idade de apresentagdo nas diferentes etiologias.
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Grafico 8- Boxplot da distribuigdo da idade de apresentagdo na etiologia “induzida pela lente” e “traumatica”.

45



3.2. Etiologia/ Lateralidade

Verificou-se haver uma associagao estatisticamente significativa entre a etiologia e a
lateralidade da uveite (p=0,000021). Esta relagao verificou-se nas uveites traumaticas, sendo
unilaterais em 92,9% (13/14) dos casos e bilaterais em apenas 7,1% (1/14). Verificou-se
também nas uveites por doenga metabdlica em que 100% (7/7) eram bilaterais e nas uveites
reflexas em que 100% (8/8) eram unilaterais (Anexo 4). Para além disto, detetou-se que cerca
de 1/3 das uveites infeciosas eram unilaterais. Em relagéo as restantes etiologias de uveite,
nao se verificou uma diferenga estatisticamente significativa entre esta variavel e a
lateralidade da uveite (Tabela 2).

Lateralidade
u B Total
Induzida pela lente 11 19 30
Infeciosa 9 15 24
Idiopatica 3 10 13
Traumatica 13 1 14
Etiologia Doenca metabdlica 0 7 7
Reflexa 8 0 8
Neoplasica 2 1 3
Imunomediada 1 2 3
Inflamatéria 0 3 3
Total 47 58 105

Tabela 2: Lateralidade das uveites consoante a sua etiologia. U- Unilateral, B- Bilateral.

3.3. Etiologia/ Alteragdes de cérnea

Quando se relacionou a etiologia com as alteragbes de cérnea, verificou-se que em
100% (8/8) das uveites reflexas havia alteracdo de cornea e que 100% (3/3) das uveites
imunomediadas n&o apresentavam alteragdes de cornea, sendo esta relacao estatisticamente
significativa (p=0.003) (Anexo 5).
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Capitulo V- Discussao

1. Caraterizagao da Amostra

Na amostra em estudo existiam 58 machos e 47 fémeas. De acordo com o conhecimento
dos autores, ndo se encontraram dados acerca da predisposicdo de sexos para o

desenvolvimento de uveites em caes.

Os animais envolvidos neste trabalho tinham, a data de apresentagdo em consulta com
sinais compativeis com uveite, idades que variavam entre os 4 meses e 0s 16 anos. A média
de idades encontrada foi de 7,97 + 3,53 anos. Este resultado é semelhante ao reportado

noutros estudos (Massa et al. 2002; Krastev 2015).

A predisposicéo racial para a ocorréncia de uveites esta relacionada com sindromes
imunomediadas, como € o caso da Sindrome Uveodermatolégica (UDS) em que as ragas
mais afetadas sdo o Akita, o Samoyedo e o Husky Siberiano (Tham et al. 2019). A uveite
pigmentar dos Golden Retriever é também um exemplo de uveite que afeta uma raga em
particular, podendo afetar cerca de 5,5% dos Golden Retriever (Sapienza et al. 2000). Ha
também alguns estudos que apontam a erliquiose monocitica canina como sendo mais
frequente em cées da raca Pastor Alemao (Leiva et al. 2005; Bhadesiya e Raval 2015). De
entre as ragas referidas no presente trabalho, encontram-se dois caes da raca Akita cujo
diagnéstico etiolégico de uveite foi UDS, corroborando a predisposigao racial desta raga para

a doenca.

Na amostra de cdes em estudo, a maioria ndo tinha raga definida (27,6%) e foram
identificados animais de 39 racas diferentes, destacando-se as racas Labrador Retriever
(8,6%), Yorkshire Terrier (6,7%), Border Collie (3,8%), Shih-Tzu (3,8%), Teckel (3,8%) e
Pinscher (3,8%). Também no estudo de Massa et al. (2002) e num estudo relativo a regiao de
Lisboa de Delgado et al. (2009), grande parte dos caes com uveite nao tinham raga definida
e uma das ragas mais frequentes era o Labrador Retriever. Outro estudo também tinha o
Labrador Retriever como uma das ragas mais frequentemente afetadas (Krastev 2015).
Contudo, esta distribuicido de racas pode estar associada a representatividade de
determinadas racas nos diferentes paises, pelo que pode ser provavel que diferentes autores

descrevam a ocorréncia de uveites em diferentes racas.
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2. Caraterizagao das Uveites

2.1. Lateralidade

A uveite pode afetar um ou ambos os globos oculares (Hendrix 2013). Na amostra em
estudo, a maioria dos caes apresentou uveite bilateral (55,2%). Estes valores séao
comparaveis com outros estudos, onde, por exemplo, Massa et al. (2002), observou uveite
bilateral em 57% dos caes. Ja no estudo de Krastev (2015), aproximadamente 54% das

uveites tiveram apresentacao unilateral e 46% bilateral.

2.2. Etiologia

A etiologia das uveites presentes na amostra foi identificada em 87,6% dos caes, ao
contrario dos restantes 12,4% em que, mesmo apos a realizacdo de exames complementares
de diagnéstico, nao foi possivel determinar a sua etiologia. Noutros estudos, os valores de
uveite idiopatica descritos foram mais altos, como 60% no estudo de Massa et al. (2002), 50%
no caso de Wiggans et al. (2014), 48% para Linn-Pearl et al. (2015) e 39% no trabalho de
Krastev (2015). O maior numero de diagnésticos etiolégicos efetuados no HEV pode dever-
se ao facto de este se tratar de um hospital de referéncia, onde se encontram oftalmologistas
veterinarios que também dispdem de um maior arsenal de métodos auxiliares de diagndstico.
Curiosamente, no estudo de Delgado et al. (2009), também realizado no HEV, os casos de
uveite idiopatica foram de apenas 5%. Sublinhe-se ainda que os tutores que se dirigem ao
HEV procuram frequentemente uma consulta de 22 opinido, pelo que poderado estar mais

dispostos a realizacdo adicional de exames complementares.

A etiologia predominante na nossa amostra foi a uveite induzida pela lente (28,6%),
englobando as uveites facoliticas e facoclasticas. Num estudo semelhante, as uveites
facoliticas também foram a principal causa de uveite em caes, com 42,7% dos caes afetados
(Krastev 2015). No trabalho realizado ha cerca de uma década atras na regiao de Lisboa, a
uveite facolitica afetava 23% dos cdes do estudo (Delgado and Sales-Luis 2009). A
prevaléncia deste tipo de uveite chega a ser de aproximadamente 71% em caes com cataratas
(Paulsen M.E et al. 1986). Para além disto, a prevaléncia de animais com cataratas
hipermaduras cuja BAB se encontra com disrupg¢ao subclinica pode ainda ser superior
(Dziezyc et al. 1997). Todavia, o elevado valor obtido no presente trabalho pode também estar
sobrevalorizado, dado que muitas das consultas de oftalmologia no HEV sado casos
referenciados com o intuito de realizar posteriormente a cirurgia de cataratas por

facoemulsificagéo.
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A segunda causa mais frequente de uveite no estudo em questado foi a infeciosa
(22,9%). Na literatura, reportaram-se valores semelhantes associados a etiologia de uveite
infeciosa (Massa et al. 2002; Delgado and Sales-Luis 2009). No presente estudo, os
organismos mais frequentemente associados a este tipo de uveite foram a Leishmania
infantum (37,5%) e a Rickettsia spp (25,0%). Foram também detetados casos em que havia
associacao de diferentes microrganismos na infegao ocular de um mesmo animal. Isto pode
dever-se ao facto de alguns destes agentes terem, potencialmente o mesmo vetor de
transmissdo. Comparativamente ao estudo de Delgado et al. (2009) na regido de Lisboa, as
uveites infeciosas foram a principal causa de uveite (26%) e ao longo dos ultimos 14 anos, a
Leishmania infantum (14%) continua a ser o principal agente infecioso de uveite canina na
regidao de Lisboa. Ainda em comparacao com outros estudos, o valor obtido (37,5%) foi
superior ao referido por Ciaramella et al. (1997) (4%), Pefia et al. (2008) (5%), Di Pietro et al.
(2016) (9,37%) e El Goulli et al. (2022) (20,7%) e inferior ao apresentado por Pefia et al. (2000)
(42,8%). Esta variedade pode estar associada a multiplos fatores como o grau de
patogenicidade do protozoario em questéo, a propria resposta imunitaria individual de cada
cao, e o facto de serem zonas endémicas ou ndo. Contrariamente a este trabalho, no estudo
de Delgado et al. (2009), o segundo agente infecioso mais comum foi a Ehrlichia canis (8%).
A literatura corrobora a uveite como sendo uma lesao ocular frequente da EMC, havendo um
estudo em que 100% dos animais apresentavam uveite e outros em que o agente causal mais
comum na uveite infeciosa foi a Ehrlichia canis (Massa et al. 2002; Komnenou et al. 2007,
Krastev 2015).

A uveite de etiologia traumatica (13,3%) foi a terceira causa mais frequente de uveite
neste estudo. Este valor é semelhante aos encontrados na literatura (Delgado and Sales-Luis
2009; Krastev 2015). Seguiu-se a uveite de etiologia reflexa, secundaria a ulceracdo da
cornea com 7,6% (8/105). Nao foi possivel encontrar literatura que reportasse individualmente
esta causa de uveite, pelo que esta pode ter sido englobada nos casos de uveite traumatica.
Nesse caso, se estas etiologias fossem analisadas em conjunto, representariam um valor de

20,9% (22/105), superior ao reportado noutros estudos supracitados.

Seguiu-se a uveite por doenga metabdlica com um valor de 6,7% (7/105), em que a
principal doenca metabdlica associada foi a Diabetes mellitus (DM). Apesar da DM levar ao
desenvolvimento de cataratas e induzir a ocorréncia de LIU, neste estudo estes casos de LIU
foram incluidos na doenga metabdlica pois esta foi a causa primaria do desenvolvimento da
uveite. De acordo com Beam et al. (1999), cerca de 80% dos caes com DM vai desenvolver
cataratas até 16 meses apdés o diagnédstico. Noutro estudo de Anoop et al. (2020),
aproximadamente 60% dos caes desenvolveu cataratas num periodo de 6 meses apos o

diagnéstico.
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As etiologias menos frequentes foram a imunomediada, a inflamatdria (incluindo causas
associadas a alteragdes do SNC) e a neoplasica representado 2,9% (3/105) dos casos cada.
Em retrospetiva, com o estudo de Delgado et al. (2009), os casos obtidos neste estudo séo
inferiores ao relatado, visto que nesse estudo as uveites inflamatérias representavam 15%
dos casos e as uveites imunomediadas e neoplasicas representavam 6,5% cada. Também
no estudo de Massa et al. (2002), as uveites neoplasicas tiveram uma maior
representatividade com 24,5% dos casos, sendo a maioria linfossarcoma (68%). Noutro
estudo de Krastev (2015) também o linfossarcoma foi a neoplasia mais comum (1,22%).
Contrariamente, no nosso estudo, as neoplasias identificadas foram o melanocitoma, o
mieloma multiplo e o linfoma. De acordo com a literatura, o melanocitoma é dos tumores

intraoculares primarios mais frequente no cao (Dubielzig 1990; Labelle and Labelle 2013).

A diferenga obtida no niumero de casos de uveite cuja etiologia foi neoplasica em relagao
aos outros estudos pode justificar-se pela detegdo cada vez mais precoce das neoplasias nos

animais de companhia, demonstrando o crescente papel e eficacia da medicina profilatica.

2.3. Alteragoes oculares

Os dados relativamente as alteragdes oculares foram agrupados conforme afetassem
a cornea, a camara anterior, a iris ou o fundo do olho. A porgcao ocular mais afetada foi a
coérnea (67,6%), seguida da camara anterior (49,5%). Ao analisar a etiologia das uveites
predominantes neste estudo, verificamos que tanto na etiologia induzida pela lente como na
infeciosa, a uveite mais frequente é a anterior, manifestando-se por sinais como edema da
cérnea, flare, hifema, neovascularizagéo, precipitados queraticos, entre outros que afetam
sobretudo a cérnea e a camara anterior (Komnenou et al. 2007; Hendrix 2013; EI Goulli et al.
2022). Apesar da iris fazer parte integrante da Uvea anterior, na grande maioria dos casos
(63,8%), as alteragdes clinicas a este nivel ndo foram tdo evidentes como na cérnea ou na
camara anterior, podendo existir uma justificacdo para tal. Uma possibilidade sera a sua
pigmentacao, sendo dificil aferir sobre a congestao ou alteragdo subtil de coloracao da iris.
Quando existe sinal de Tyndall positivo ou fibrina na camara anterior, € muito provavel que a

permeabilidade do estroma da iris esteja aumentada e qua a iris esteja inflamada.

Na maioria dos animais nao foi possivel avaliar o fundo do olho (67,6%), o que pode
ter sido em parte consequéncia do volume significativo de animais com cataratas presentes
na consulta e consequente opacidade da lente, dificultando o exame do fundo ocular. A

auséncia destes valores limita uma interpretacdo mais adequada das alteragdes oculares

50



presentes nas diferentes etiologias de uveite, podendo condicionar as possiveis associacbes

entre alteragdes de fundo do olho e respetivas etiologias.

2.4. Resposta ao tratamento

Obtiveram-se dados acerca da resposta ao tratamento de 62 animais, num total de
105. Naqueles em foi possivel obter esta informagao, a maioria respondeu favoravelmente ao
tratamento (54,8%), considerando-se a existéncia de uma resposta positiva nos casos cujos
registos de consultas seguintes confirmavam a existéncia de melhorias. Contudo, os dados
em questdo assumem uma componente de subjetividade, uma vez que ndo €& sempre o
mesmo clinico a fazer a reavaliacdo dos diferentes casos. Acrescenta-se ainda a limitacao

pela propria natureza retrospetiva deste estudo.

Em relagdo ao tratamento utilizado, este passou pelo uso de anti-inflamatdérios nao
esteroides e esteroides topicos e sistémicos, antibioterapia topica e/ou sistémica, conforme
necessario. Midriaticos cicloplégicos, lubrificantes oculares e ainda outros farmacos

dependendo da etiologia da uveite em questao ou de outras complica¢des foram utilizados.

3. Estatistica inferencial

3.1. Idade / Etiologia

Neste estudo verificou-se que as uveites induzidas pela lente eram mais frequentes em
animais mais velhos, com idade média de 9,73 + 3,84 anos. As uveites facoliticas estdo muitas
vezes associadas a presencga de cataratas, que por sua vez surgem também em animais com
uma idade mais avangada (Van Der Woerdt 2000; Williams et al. 2004). Ja as uveites
facoclasticas ocorrem sobretudo em animais jovens (Wilcock and Peiffer 1987; van der Woerdt
2001). Deste modo, podemos presumir que, neste estudo, a maioria das uveites induzidas
pela lente eram uveites facoliticas, possivelmente associadas a presenca de cataratas, nao
s6 pelos dados apresentados, mas também pela sobrevalorizagdo, ja mencionada
anteriormente, de animais que se apresentam a consulta de oftalmologia do HEV com
cataratas. Paralelamente a este estudo, também no trabalho de Delgado et al. (2009)
realizado no HEV, os animais mais velhos estavam mais predispostos para a ocorréncia de

uveites facoliticas e neoplasicas.
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Verificamos também que as uveites traumaticas eram mais frequentes em animais com
uma idade média de 5,88 *+ 3,92 anos. Tal podera ser justificado pelo comportamento mais
curioso e brincalhdo, tipico dos animais desta faixa etaria. Comparativamente a outros
estudos, animais mais jovens eram mais propicios a desenvolver uveite infeciosa ou
traumatica (Massa et al. 2002; Delgado and Sales-Luis 2009). Por outro lado, no presente
estudo, animais com uveite infeciosa apresentavam uma idade média de 7,92 + 2,69 anos.
Ha igualmente outros autores que reportaram associacdo entre idades jovens e uveites
traumaticas (Jinks et al. 2018; Remington X. Chan and Eric C. Ledbetter 2022).

3.2. Etiologia/ Lateralidade

Neste estudo, a grande maioria das uveites traumaticas eram unilaterais (92,9%), o
que pode dever-se ao facto de o proprio traumatismo ocorrer apenas num olho como no caso
de uma lesao pela presenga de corpo estranho intraocular ou um traumatismo causado por
uma bola, etc. Também no estudo de Delgado et al. (2009), a maioria das uveites traumaticas

foram unilaterais (17/22).

Apesar de na literatura ndo haver muita evidéncia relativamente a predisposicao para
apresentagao bilateral ou unilateral das uveites de origem sistémica em caes, na pratica
clinica € comum haver uma associagao deste tipo de uveite com a apresentagao bilateral. E,
de acordo com Chang e Carter (2009), autores de um estudo sobre uveites felinas, as uveites
unilaterais geralmente estdo relacionadas a causas exdgenas ou idiopaticas, enquanto
uveites bilaterais sdo mais comumente associadas a infegbes sistémicas. No estudo em
questado, 100% das uveites por doengca metabdlica foram bilaterais. No estudo de Komnenou
et al. (2007), 75% das uveites de origem infeciosa tiveram apresentacao bilateral. Também
no trabalho de Massa et al. (2002), as uveites de origem infeciosa tiveram sobretudo
apresentagao bilateral, corroborando a ideia de que a apresentacdo bilateral da uveite
secundaria a doencas sistémicas é mais prevalente. Todavia, contrariamente ao estudo deste
autor, cerca de 1/3 das uveites infeciosas do nosso estudo tiveram apenas apresentacao
unilateral. Também no trabalho de Delgado et al. (2009), alguns animais com uveite de
etiologia infeciosa manifestaram unicamente sinais unilaterais. Posto isto, & importante ndo
descartar a possibilidade de um animal com uveite unilateral poder ter um quadro infecioso

subjacente.

No nosso estudo, a totalidade das uveites reflexas a ulceracdo da cérnea manifestou-

se unilateralmente (100%), o que pode ser explicado pelo facto da ulceragao da cérnea ocorrer
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devido a uma lesao intraocular e ndo consequéncia de uma doencga sistémica subjacente,

concordando novamente com o estudo de Chang et al (2009), acerca das uveites felinas.

A escassa informagéo reportada pela literatura acerca da relagao entre a etiologia da
uveite e a sua lateralidade no cdo demonstra a necessidade de maior investigacdo nesta
vertente, elucidando o clinico acerca de uma possivel existéncia, ou ndo, entre estes dois
parametros, de modo a nao negligenciar uveites unilaterais, pois efetivamente podem ser
causadas por doencas sistémicas. Varias situagdes podem explicar esta apresentacao clinica:
a apresentacao inicial pode ser unilateral e passar a depois a bilateral, a uveite do outro olho
pode ser subclinica e passar despercebida ou o olho afetado podera ter sofrido anteriormente

quebra da BAB e estar mais suscetivel a manifestar sintomatologia clinica mais exuberante.

3.3. Etiologia/ Alteracdes da cérnea

Verificou-se haver alteragcdes da cérnea em todas as uveites reflexas (100%). Porém,
esta informacao é redundante, dado que o critério de selecdo da uveite reflexa é ser

secundaria a ulceragao da cornea.

Nenhuma das uveites imunomediadas apresentou alteragdes da cérnea (100%). Das
3 uveites imunomediadas do estudo em questdo, 2 delas eram secundarias ao Sindrome
Uveodermatoldgico (UDS) cujos sinais clinicos geralmente ndao envolvem a cérnea (Herrera
and Duchene 1998; Laus et al. 2004; Zarfoss et al. 2018). Ora, este pode ser o motivo pelo

qual nesta etiologia ndo ocorreram alteragbes da cornea.

4. Limitagoes do Estudo

O principal objetivo do presente estudo foi promover uma melhor compreensido da
etiologia das uveites caninas e contribuir para um diagnéstico e tratamento mais atempados.
No seu decorrer, algumas limitagdes foram sendo notadas. A sua apresentagao esta descrita

nesta seccdo do documento, com o intuito de otimizar futuros estudos acerca deste tema.

Como consequéncia de ser um estudo retrospetivo, engloba diversas implicagdes como o
viés de selecdo. Esta é uma limitacdo importante, dado que os caes selecionados para este
trabalho foram todos animais que se apresentaram a consulta de oftalmologia no HEV, um
hospital veterinario maioritariamente de segunda opinido, o que acaba por tornar a nossa
amostra possivelmente nao representativa da populagcdo em geral de caes com uveite em

Lisboa. Por conseguinte, a amostra também pode ter sido influenciada pela gravidade do
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quadro clinico e necessidade de referenciar o caso a um veterinario oftalmologista, bem como

pela propria disponibilidade econdmica por parte do tutor.

Outra limitagdo deste estudo retrospetivo recai sobre o facto de os dados terem sido
recolhidos a partir de um software informatico com os registos médicos retrospetivos, havendo
alguma variacao individual na avaliagdo de cada um dos clinicos em questéo. Isto pode levar
a alguma imprecisdo ou inconsisténcia no registo dos dados. Para além disto, apesar da
tentativa de compreensao acerca da resposta ao tratamento e subsequente recuperacao dos
animais do estudo, tal torna-se muito dificil pela prépria discrepancia da reavaliagao entre
clinicos e sobretudo, pelo facto de muitos tutores ndo voltarem as consultas, acabando por se

perder o acompanhamento destes animais.

O periodo durante o qual os dados destes animais foram recolhidos também acaba por
influencia-los indiretamente. Por exemplo, inicialmente, no ano de 2017, o painel de agentes
infeciosos despistados por pesquisa serolégica efetuada na suspeita de uveite de etiologia
infeciosa era ligeiramente diferente daquela realizada mais recentemente, variando
ligeiramente alguns dos agentes selecionados, sendo que a pesquisa destes se efetuava

posteriormente, em caso de resultados seroldgicos negativos até a data.

A impossibilidade de estabelecer uma relacdo causal entre as variaveis estudadas é
também um fator limitativo dos estudos desta natureza. Foi apenas possivel estabelecer
associagoes entre a etiologia da uveite e determinados fatores, tais como a idade e a etiologia,

a etiologia e a lateralidade e a etiologia e alteracdes oculares.

Finalmente, em relacéo a revisao bibliografica deste trabalho, reconhece-se que algumas
das referéncias utilizadas nao sao atuais pois esta € uma area ainda com grande capacidade
exploratéria no ambito da medicina veterinaria, e os estudos recentes sdo escassos.
Adicionalmente, a maioria dos artigos cientificos utilizados em comparagao com os resultados
deste trabalho sdo americanos, 0 que possivelmente ndo representa tdo coerentemente a

realidade do sul da Europa.

Ainda assim, apesar das limitacbes deste estudo, acaba por fornecer informacbes que
podem ser relevantes para a pratica clinica. Os resultados obtidos podem auxiliar os médicos
veterinarios a compreender melhor a etiologia da uveite canina, especialmente em Portugal,
orientando para um diagndstico e tratamento mais adequados. Adicionalmente, a falta de
estudos recentes na area deve ser vista como uma oportunidade e prioridade para futuros
projetos de investigacdo, com o intuito de aumentar o conhecimento e melhorar a pratica

clinica.
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Capitulo VI- Conclusao e Perspetivas Futuras

Uveite é a inflamacéao do trato uveal, constituido pela iris, o corpo ciliar e a coroide. A
ocorréncia de uveites em caes € comum, porém o seu diagnéstico € muitas vezes desafiante,
acabando por nao ser corretamente diagnosticada e sendo muitas vezes percebida, sobretudo
pelos clinicos gerais, como conjuntivite ou outra doenga que se manifeste por “olho vermelho”.
E uma doenca que, ndo sendo tratada de forma adequada e atempada, pode mesmo levar &

perda de visao.

Com base na analise estatistica deste estudo e tendo em consideragdo estudos
anteriores, verificou-se que a uveite canina pode afetar cdes de ambos os sexos, de varias
idades e ragas, sendo que na maioria dos casos 0s animais nao tém raga definida. Ha alguma
predisposicao racial para determinadas sindromes imunomediadas pelo que, nestes casos, é
importante ter esta informagdo em consideragdo aquando do diagndstico. Apesar de nao
haver uma predisposi¢ao etaria, identificou-se uma associagéo entre determinadas etiologias
de uveite e uma dada faixa etaria, nomeadamente as uveites traumaticas mais frequentes em

animais jovens a adultos e uveites induzidas pela lente em animais com idade média a idosos.

Neste estudo, a etiologia mais frequente de uveite foi a induzida pela lente, contudo
este valor pode estar sobrevalorizado pelo facto do HEV ser um centro de referéncia para a
cirurgia de cataratas. A segunda etiologia mais prevalente foi a infeciosa, em que o agente
causal predominante foi a Leishmania infantum, responsavel por causar leishmaniose, uma
doenca endémica em Portugal. Ainda assim, a percentagem de animais cuja etiologia
permaneceu desconhecida foi de 12,4%, sendo estas uveites classificadas como idiopaticas
apods se terem realizado exames complementares de diagnéstico com resultados negativos,
nao sendo possivel chegar a determinagao da etiologia da uveite. Acrescenta-se ainda que,

de entre os animais avaliados, a maioria respondeu favoravelmente ao tratamento instituido.

A maioria dos animais apresentava uveite bilateral e verificou-se uma associacao entre
a lateralidade da uveite e a etiologia no caso das uveites traumaticas e reflexas a ulceracao

da cornea, sendo a maioria unilateral e nas uveites metabodlicas, maioritariamente bilaterais.

No que concerne a localizacdo das alteragbes oculares encontradas, as mais

frequentes foram as alteragdes na cérnea.

De modo a evitar o diagnéstico tardio e a progressao da uveite, este estudo frisa a
importancia da realizagdo de um exame fisico completo, incluindo o exame oftalmolégico,
acompanhado de uma exaustiva recolha da histéria clinica e realizagdo de exames
complementares de diagnéstico. Tendo em consideragéo a elevada percentagem de doengas

sistémicas associadas a uveite em caes, recomenda-se também que antes de se instituir a
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terapéutica anti-inflamatéria sistémica, os testes diagnésticos ja tenham sido executados. Isto
porque o tratamento inespecifico para a uveite por vezes inclui a instituicao sistémica de anti-
inflamatérios potentes, como os corticosteroides, que podem potencializar ou agravar
doencas sistémicas ou até mesmo fazer passar despercebido algum processo neoplasico em
curso, como o linfoma. O conhecimento dos agentes etiolégicos endémicos de uma dada
regiao, bem como as doengas mais comuns em certos grupos de animais, podem ser muito
uteis para o clinico numa fase inicial de diagndstico, orientando os exames complementares
de diagndstico a executar primeiro. E necessario haver uma maior sensibilidade no
diagnéstico da uveite canina, sobretudo por parte dos clinicos gerais, encaminhando, sempre
que necessario, 0s casos para especialistas evitando a perpetuacdo de tratamentos
desajustados com subsequentes consequéncias para o globo ocular e para o animal, por
vezes irreversiveis. Considerando os resultados obtidos neste estudo, em Portugal, na regido
de Lisboa, as doengas infeciosas a descartar em primeiro lugar sao a Leishmaniose e a
Rickettsiose. A valorizagao de todos os sinais fisicos dos animais, e ndo apenas os sinais
oculares, € também um fator chave para a dete¢ado da causa subjacente da etiologia da uveite

em questao.

Futuramente, seria interessante a realizagdo de mais estudos englobando o tema da
uveite canina, atualizando conceitos e prevaléncias de doencas, sobretudo infeciosas. Estes
estudos seriam uteis no sentido de fornecerem aos clinicos nogbes claras acerca de
epidemiologia presente na sua area de atuagdo, permitindo uma atuacao clinica precoce e
mais precisa, minimizando as sequelas no globo ocular e reduzindo também o esforgo
econdmico por parte dos tutores. Isto permitira também uma maior complacéncia dos tutores
e um aumento da confianga no trabalho do clinico. Para além do aspeto clinico, a
caraterizacao epidemiolégica indireta da regido poderia ser util no despiste de doengas que

afetam outros 6rgaos e sistemas que nao apenas o globo ocular.
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ANEXOS:

Anexo 1- Tabela relativa a frequéncia absoluta e relativa da ragca dos cies em estudo.

Frequéncia Frequéncia
Raca absoluta relativa
Valido |SRD 29 27,6
Labrador Retriever 9 8,6
Yorkshire Terrier 7 6,7
Pitbull 2 1,9
Pinscher 4 3,8
Weimaraner 1 1,0
Teckel 4 3,8
Caniche 3 29
Rottweiler 2 1,9
Beagle 1 1,0
Schnauzer miniatura 1 1,0
Golden Retriever 3 2,9
Podengo 1 1,0
Braco Alemao 1 1,0
Border Collie 4 3,8
Buldogue Francés 3 29
Pequinés 1 1,0
Akita Inu 2 1,9
Cavalier King Charles Spaniel 1 1,0
Pastor Aleméo 3 29
Jack Russel Terrier 1 1,0
Spitz Alemao anao 1 1,0
American Staffordshire Terrier 1 1,0
Chihuahua 2 1,9
Spaniel Bretao 1 1,0
Scottish Terrier 1 1,0
Shih-tzu 4 3,8
Pointer 1 1,0
Samoyedo 1 1,0
Pug 1 1,0
Fox Terrier 1 1,0
Basset Hound 1 1,0
Dogue Alemao 1 1,0
Dogue-de-bordéus 1 1,0
Buldogue Americano 1 1,0
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Papillon 1 1,0
Céo de Fila de Sao Miguel 1 1,0
Husky Siberiano 1 1,0
Cocker Spaniel Inglés 1 1,0
Total 105 100,0

Anexo 2: Tabela relativa a frequéncia absoluta e relativa da etiologia das uveites.

Frequéncia | Frequéncia

Etiologia absoluta relativa
Induzida pela lente 30 28,6
Infeciosa 24 22,9
Idiopatica 13 12,4
Traumatica 14 13,3
Donega metabdlica 7 6,7
Reflexa 8 7,6
Neoplasica 3 2,9
Imunomediada 3 2,9
Inflamatoria 3 2,9
Total 105 100,0

Anexo 3: Tabela com os resultados do One-Way ANOVA entre a idade e a etiologia.

ANOVA

Idade

Soma dos Média dos

quadrados gl quadrados F Sig.
Entre grupos 210,926 8 26,366 2,332 ,025
Dentro dos grupos 1085,274 96 11,305
Total 1296,201 104
Etiologia / Idade N Média Desvio padrdo Maximo
Induzida pela lente 30 9,7333 3,84110 16,00
Infeciosa 24 7,9167 2,68517 12,00
Idiopatica 13 6,3846 2,84425 10,00
Traumatica 14 5,8807 3,91692 12,00
Doenca metabdlica 7 8,5714 2,57275 12,00
Reflexa 8 7,0000 3,20713 13,00
Neoplasica 3 8,0000 1,73205 9,00
Imunomediada 3 6,6667 2,51661 9,00
Inflamatoria 3 9,6667 5,68624 16,00
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Total 105 7,9650 3,53036 16,00

Anexo 4: Tabela de contingéncia e teste qui-quadrado para determinar a relagao entre a etiologia e a
lateralidade da uveite.

Tabela de contingéncia
Lateralidade
U B Total

Etiologia Induzida pela lente 11a 19a 30

Infeciosa 9a 15a 24

Idiopatica 3a 10a 13

Traumatica 13a 1b 14

Doencga metabdlica 0Oa 7b 7

Reflexa 8a Ob 8

Neoplasica 2a 1a 3

Imunomediada 1a 2a 3

Inflamatdria 0a 3a 3
Total 47 58 105

Teste Qui-Quadrado
Valor gl sig

Pearson Chi-Square 35,5932 8 ,000021
Likelihood Ratio 44,334 8 ,000
Linear-by-Linear Association 1,428 1 ,232
N of Valid Cases 105

Anexo 5: Tabela de contingéncia e teste qui-quadrado para determinar a relagao entre a etiologia da
uveite e as alteragdes de cornea.

Tabela de contingéncia
Alt_cdérnea
N S Total

Etiologia Induzida pela lente 16a 14p 30

Infeciosa 5a 19a 24

Idiopatica 2a 11a 13

Traumatica 2a 12a 14

Donega metabdlica 4a 3a

Reflexa 0a 8b
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Neoplésica 1a 2a

Imunomediada 3a Ob

Inflamatdria 1a 2a 3
Total 34 Al 105

Teste Qui-Quadrado
Valor gl sig

Pearson Chi-Square 23,3442 ,003
Likelihood Ratio 26,375 ,001
Linear-by-Linear Association ,358 ,550
N of Valid Cases 105

72




	Agradecimentos
	Resumo
	Abstract
	Lista de Tabelas
	Lista de Gráficos
	Lista de abreviaturas
	Capítulo I- Relatório de Estágio Curricular
	Capítulo II- Revisão Bibliográfica:
	1. Introdução
	2. Anatomia do globo ocular
	2.1. Túnica fibrosa
	2.2. Úvea
	2.3. Túnica nervosa

	3. Uveíte
	3.1. Fisiopatologia das uveítes
	3.2. Sinais Clínicos das uveítes
	3.2.1. Sinais Clínicos- uveíte anterior
	3.2.2. Sinais Clínicos- uveíte posterior

	3.3. Etiologia das Uveítes
	3.3.1. Uveíte traumática
	3.3.2. Uveítes imunomediadas
	3.3.3. Uveítes Infeciosas
	3.3.3.1. Protozoários
	3.3.3.2. Ricketsias
	3.3.3.3. Bactérias
	3.3.3.4. Vírus
	3.3.3.5. Fungos
	3.3.3.6. Nematodiose ocular
	3.3.3.7. Neoplasia intraocular
	3.3.3.8. Doença metabólica
	3.3.3.9. Idiopática



	4. Diagnóstico
	4.2. Sequelas da uveíte

	Capítulo III- Etiologia das Uveítes em Cães- Estudo Retrospetivo de 105 Casos Clínicos
	1. Objetivos
	2. Materiais e Métodos
	2.1. Caraterização da Amostra
	2.2. Critérios de Inclusão na Amostra
	2.3. Exame Oftalmológico
	2.4. Recolha de dados
	2.5. Variáveis em estudo
	2.6. Processamento de Dados e Análise Estatística


	Capítulo IV- Resultados
	1. Caraterização da amostra
	2. Caraterização das Uveítes
	2.1. Lateralidade
	2.2. Etiologia
	2.3. Alterações oculares
	2.4. Resposta ao tratamento

	3. Resultados da Estatística inferencial
	3.1. Idade / Etiologia
	3.2. Etiologia / Lateralidade
	3.3. Etiologia / Alterações de córnea


	Capítulo V- Discussão
	1. Caraterização da Amostra
	2. Caraterização das Uveítes
	2.1. Lateralidade
	2.2. Etiologia
	2.3. Alterações oculares
	2.4. Resposta ao tratamento

	3. Estatística inferencial
	3.1. Idade / Etiologia
	3.2. Etiologia / Lateralidade
	3.3. Etiologia / Alterações da córnea

	4. Limitações do Estudo

	Capítulo VI- Conclusão e Perspetivas Futuras
	Bibliografia
	ANEXOS:
	Anexo 1- Tabela relativa à frequência absoluta e relativa da raça dos cães em estudo.
	Anexo 2: Tabela relativa à frequência absoluta e relativa da etiologia das uveítes.
	Anexo 3: Tabela com os resultados do One-Way ANOVA entre a idade e a etiologia.
	Anexo 4: Tabela de contingência e teste qui-quadrado para determinar a relação entre a etiologia e a lateralidade da uveíte.
	Anexo 5: Tabela de contingência e teste qui-quadrado para determinar a relação entre a etiologia da uveíte e as alterações de córnea.


