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RESUMO

Dentre as doenças parasitárias sistêmicas com manifestação oftalmológica destaca-se a
leishmaniose visceral canina, que pode determinar desde discretas alterações nos anexos
oculares a envolvimento completo do bulbo, provocando perda da função visual. As
oftalmopatias ocorrem concomitantemente com outros sinais sistêmicos da doença, mas
podem constituir a primeira ou a única alteração aparente da mesma, representando a
principal queixa dos proprietários. O presente estudo avaliou a prevalência de lesões no
olho e em seus anexos de cães com leishmaniose visceral na cidade de Belo Horizonte,
MG. Utilizou-se 100 animais de raças variadas, com diagnóstico parasitológico e/ou
sorológico positivos para a leishmaniose visceral. Alterações foram observadas em 48
animais (96 olhos), sendo as mais prevalentes blefarite (23,9%), uveíte anterior (20,8%),
conjuntivite (19,8%), ceratoconjuntivite seca (18,7%), alopecia periocular (12,5%),
panuveíte (7,3%), descolamento de retina (7,3%) e ceratite (6,2%). Devido à ampla
variedade e singularidade das enfermidades oculares associadas à leishmaniose canina, esta
zoonose deve ser considerada no diagnóstico diferencial de alterações oculares e
perioculares nos cães residentes em áreas endêmicas ou em animais oriundos destas
regiões.

Palavras-chave: Cão, leishmaniose visceral, alterações oftalmológicas

ABSTRACT

Visceral canine leishmaniasis is among the parasitic disease with important ocular
manifestations. They can vary from small alterations in the ophthalmic enclosures until
complete visual loss. The dogs with ocular leishmaniasis must commonly present for a
variety of systemic signs. However, in some dogs, abnormalities involving the eyes were
the presenting complaint by the owners. The prevalence of ocular lesions in dogs with
systemic leishmaniasis has been reported to vary between 24,1% and 80,5%. The purpose
of this study was to determine the prevalence of ocular lesions associated with
leishmaniasis in dogs in Belo Horizonte city, Brazil. One hundred of canine leishmaniasis
with many breeds confirmed cytological, serologically or both were used. The ophthalmic
lesions were present in 48 dogs (96 eyes) and the most common manifestation were
blepharitis (23,9%), anterior uveitis (20,8%), conjunctivitis (19,8%), keratoconjuntivitis
sicca (18,7%), periocular alopecia (12,5%), panuveitis (7,3%) retinal detachment (7,3%)
and keratitis (6,2%). Cataract, nuclear sclerosis and nodule iris and eyelid were diagnosed,
although no probable relationship can be established. Ophthalmic manifestations are among
the most peculiar clinical lesions of canine leishmaniasis and this zoonotic disease should
be include in the differential diagnosis in animals coming from endemic areas.

Key-words: Dog, visceral leishmaniasis, ophthalmic lesions
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1. INTRODUÇÃO

A leishmaniose visceral canina (LVC) é
uma importante zoonose que acomete
humanos, canídeos e alguns animais
silvestres. Apresenta distribuição mundial
sendo considerada emergente em algumas
áreas. No Brasil, ocorre de forma
endêmica e o cão é o principal
reservatório doméstico. A transmissão se
dá predominantemente pela picada da
fêmea de flebotomíneos infectados
(WHO, 2006).

Os cães parasitados apresentam uma
ampla e variada sintomatologia clínica
envolvendo vários órgãos, inclusive os
olhos e seus anexos (McCornell et al.,
1970; Giles et al., 1975; Molleda et al.,
1993; Ciaramella et al., 1997; Koutinas et
al., 1999). As oftalmopatias ocorrem
concomitantemente com outros sinais
sistêmicos, mas podem constituir a
primeira ou a única alteração aparente da
doença (Roze, 1986a; Peña et al., 2000;
Fulgêncio et al., 2004; Roze 2004;
Fulgêncio et al., 2006). Neste contexto, as
principais alterações nos olhos e seus
anexos são blefarite, conjuntivite e uveíte
anterior. A prevalência das lesões
oculares em cães com leishmaniose no
Velho Mundo varia entre 24,1% a 80,5%
(Slappendel, 1988; Molleda et al., 1993;
Koutinas et al., 1999; Peña et al., 2000).

As lesões oculares podem constituir a
principal queixa dos proprietários de
animais com LVC quando do
atendimento médico-veterinário. Os
aspectos clínicos destas lesões, em alguns
casos, sugerem o envolvimento de uma
doença sistêmica (Roze, 1986a; Peña et
al., 2000; Fulgêncio et al., 2004). O
diagnóstico da leishmaniose visceral (LV)
é complexo e sua confirmação precoce e
definitiva é fundamental para o controle
da mesma (Ciaramella et al., 1997; Fisa et
al., 2001), permitindo preservar a

integridade do bulbo ocular e seus anexos
e, conseqüentemente, a manutenção da
visão (Koutinas et al., 1999; Peña et al.,
2000; Fulgêncio et al., 2004).

Devido à escassez de estudos na literatura
envolvendo as oftalmopatias associadas à
LVC, principalmente no Novo Mundo,
propôs-se com este trabalho identificar e
caracterizar as manifestações oculares e
perioculares determinadas por esta
enfermidade.

2. REVISÃO DE LITERATURA

As leishmanioses são um grupo de
doenças com potencial zoonótico e
endêmico que ocorrem em 88 países de
quatro continentes, sendo 66 nações no
Velho Mundo e 22 do Novo Mundo
(WHO, 2006). No Brasil a LVC está
disseminada pelas zonas rural, peri-
urbana e urbana, apresentando evidente
processo de transição epidemiológica e de
urbanização em cidades localizadas nas
regiões nordeste e sudeste (Manual...,
2003 e Alves e Bevilacqua, 2004).

2.1. Agente e hospedeiros

A LVC é causada por protozoários
intracelulares obrigatórios do sistema
mononuclear-fagocitário. Pertencem à
ordem Kinetoplastida, família
Trypanossomatidae e gênero Leishmania

(Ross, 1903). Nas Américas, a LVC ou
calazar tem como agente etiológico a
Leishmania (Leishmania) chagasi (Cunha
e Chagas, 1937), espécie semelhante a L.

infantum (Nicollle, 1908) encontrada em
países do Mediterrâneo e na Ásia, sendo
ambas agrupadas no complexo L. (L.)

donovani (Lainson e Shaw, 1987).
Estudos utilizando técnicas bioquímicas e
moleculares consideram a L. chagasi e L.

infantum como uma única espécie
(Maurício et al., 2000).
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O vetor do parasito é um inseto da família
Psychodidae, subfamília Phlebotominae e
gêneros Phelebotomus, com várias
espécies no Velho Mundo, e Lutzomyia

nas Américas, com a principal espécie
Lutzomyia longipalpis (Santos et al., 1998
e Killick-Kendrick, 1999). Estes insetos
possuem distribuição cosmopolita com
atividade predominantemente
crepuscular, habitando lugares quentes e
úmidos, como ambientes
intradomiciliares, estábulos, galinheiros e
pomares, dentre outros (Dias et al., 2003).
Ambos os sexos se alimentam de
açúcares oriundos de plantas, mas as
fêmeas necessitam de sangue para a
maturação e ovopostura (Killick-
Kendrick, 1999).

No Brasil, a principal espécie causadora
da LV é a L. chagasi, havendo relato de
um único caso de L. amazonensis como
agente da doença (Barral et al., 1986).
Morfologicamente, o parasito pode se
apresentar sob as formas, amastigota,
promastigota e paramastigota. A forma
amastigota é parasita intracelular de
macrófagos de mamíferos e, portanto,
determina a doença. As formas
promastigota e paramastigota são
flageladas e encontradas no trato
digestivo dos flebotomíneos (Marsella e
Gopegui, 1998).

Por se tratar de um parasito heteroxeno, a
Leishmania necessita de dois hospedeiros
para completar seu ciclo de vida. Os
principais reservatórios da doença são os
cães domésticos e outros canídeos
silvestres, embora possa contaminar
outros mamíferos, como o gambá e
roedores (Cabrera et a., 2003).
Considerando-se a epidemia urbana da
doença e seu poder zoonótico, o cão
doméstico é tido como o reservatório
mais importante (Moreno e Alvar, 2002).
Embora haja relatos do isolamento de
Leishmania sp em carrapatos e pulgas, o

real papel destes hospedeiros na
epidemiologia da doença continua
obscuro (Coutinho et al., 2005 e Dantas-
Torres, 2006).

2.2. Transmissão

A transmissão entre os hospedeiros
vertebrados é realizada
predominantemente pela picada das
fêmeas dos dípteros hematófagos
infectados. Ao fazerem seu repasto
sanguíneo, as fêmeas de flebotomíneos
ingerem as formas amastigotas que, em
seu tubo digestivo, se transformam em
promastigotas. Após modificações
morfológicas e fisiológicas, algumas
destas formas se diferenciam em
promastigotas infectantes ou metacíclicas,
depois de aproximadamente 48 horas da
ingestão das formas amastigotas. As
promastigotas infectantes se replicam no
intestino do inseto e migram para o
esôfago e faringe. Desta forma, elas são
regurgitadas e internalizadas por células
presentes na derme do novo hospedeiro
vertebrado, completando assim o ciclo
biológico do parasito (Marsella e
Gopegui, 1998).

A saliva dos vetores que vivem nas
Américas apresenta importância
fundamental no processo de infecção,
pois contém um peptídeo, o maxadilan,
com atividade vasodilatadora e
antiplaquetária. Este peptídeo mantém o
fluxo sanguíneo constante, dificultando a
coagulação e, portanto, facilitando a
inoculação dos parasitos nos hospedeiros
vertebrados (Killick-Kendrid, 1999).

As formas promastigotas metacíclicas,
após serem inoculadas nos hospedeiros
vertebrados, permanecem no espaço
extracelular, promovendo ativação de
complemento e conseqüente leucotaxia.
Durante este processo, algumas formas
promastigotas são destruídas pelos
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polimorfonucleares, enquanto outras são
internalizadas pelos macrófagos e
envolvidas pela membrana fagossômica,
resultando no vacúolo parasitófago onde
se multiplicam (Handman e Bullen,
2002).

Ainda existem dúvidas acerca da
transmissão da Leishmania sp entre cães
através da picada de insetos não
flebotomíneos (Linardi e Nagem, 1973;
Coutinho et al., 2005; Dantas-Torres,
2006). A transmissão na ausência do
vetor foi relatada por Owens e
colaboradores (2001), que verificaram a
contaminação pela transfusão sanguínea
entre cães, o que foi posteriormente
comprovado experimentalmente por
Freitas e colaboradores (2006). A via
transplacentária foi recentemente
considerada por Rosypal e colaboradores
(2005) e não existem relatos da
transmissão venérea.

O período de incubação da leishmaniose
visceral é bastante variado, podendo ir de
alguns meses a vários anos, com uma
média de três a sete meses (Manual...,
2003). Cunha e Chagas (1937),
inoculando formas promastigotas em
cães, encontraram um período de
incubação variando entre três a sete
meses. Por outro lado, Longstaff e
colaboradores (1983) relataram um
período de incubação de 33 meses. Em
estudo envolvendo animais
experimentalmente infectados, Genaro
(1993) concluiu que este período é de 1,8
a 12,5 meses em 95% dos cães estudados.

2.3. Aspectos imunológicos e clínicos

A resposta imunológica desencadeada por
um agente infeccioso é dependente de
vários fatores, como sua antigenicidade,
carga parasitária e sistema imunológico
do hospedeiro, sendo, portanto, a
apresentação clínica da doença uma

conseqüência destas interações (Santos-
Gomes et al., 2002).

Nas doenças parasitárias, fatores
específicos relacionados com o
hospedeiro vertebrado e o parasito
determinam o desenvolvimento dos
mecanismos patogênicos, das lesões e,
conseqüentemente, dos sinais clínicos
encontrados no animal doente (Ezquerra,
2001).

A susceptibilidade à doença está
diretamente relacionada à resposta
imunológica envolvendo a atividade dos
linfócitos T e macrófagos e ao perfil de
produção de quimiocinas por linfócitos T
herper (Th) CD4+. Tal perfil caracteriza a
resposta do tipo Th1 ou Th2. As células
Th1 produzem interleucina-2, LQWHUIHURQ��
e fator de necrose tumoral, resultando na
ativação de macrófagos e conferindo
resistência à infecção. Em contraste, as
células do tipo Th2, que produzem
interleucinas 4, 5 e 10, estimulam uma
resposta de linfócitos B que inibe a
resposta celular protetora, tornando o
hospedeiro susceptível à progressão da
doença (Barbiéri, 2006).

Cães infectados podem: (a) apresentar
uma forma progressiva da doença,
associada com elevados títulos de
anticorpos e imunossupressão; (b)
apresentar remissão da sintomatologia e
até a cura, com títulos de anticorpos
baixos ou ausentes ou (c) nunca
desenvolver a enfermidade (Abranches et
al., 1991; Cabral et al., 1992; Pinelli et
al., 1994). O aumento na produção das
imunoglobulinas pode ser um fator
prejudicial, na medida em que facilita a
internalização das formas amastigotas
pelos macrófagos, permitindo que o
agente continue a se replicar dentro destas
células sem ativar o sistema imunológico
(Slappendel e Greene et al., 1990; Ferrer
et al., 1995). Não obstante, o principal
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efeito danoso da hiperglobulinemia é a
formação dos imunocomplexos
circulantes que se depositam em vários
órgãos e tecidos. Assim, as alterações da
LVC são atribuídas tanto à presença
direta do parasito quanto à deposição
destes imunocomplexos (Noli, 1999).

Vários sinais clássicos podem ser vistos
em cães parasitados, observando-se desde
animais de aparência hígida a pacientes
com várias manifestações clínicas
(Ciaramella et al., 1997). As alterações
mais freqüentes são alopecia,
descamação, hiperpigmentação, eritrema,
úlceras, pústulas, onicogrifose,
piodermite, dermatite seborréica,
linfoadenopatia localizada ou
generalizada, anorexia, emagrecimento,
tosse, hipertermia, epistaxe,
gastroenteropatias, nefropatias, poliúria,
polidipsia, hematúria, hepatopatias,
ascite, icterícia, claudicação, atrofia
muscular, artropatias, meningites e
oftalmopatias (Slappendel, 1988;
Ciaramella et al., 1997; Roze, 1986b;
Koutinas et al., 1999; Peña et al., 2000;
Ferrer, 2002; Amusategui et al., 2003;
Costa Val, 2004; Solano-Gallego, 2004).

Mancianti e colaboradores (1988),
examinando cães infectados com L.

infantum na Ilha de Elba (Itália), os
classificaram clinicamente em (a)
assintomáticos, pela ausência de sinais e
sintomas sugestivos de infecção por
Leishmania; (b) oligossintomáticos,
apresentando adenopatia linfóide,
pequena perda de peso e/ou pêlo opaco e
(c) sintomáticos, com alguns ou todos os
sinais patognomônicos da doença, como
alterações cutâneas (alopecia, eczema
furfuráceo, úlceras e hiperqueratose),
onicogrifose, emagrecimento e paresia
dos membros posteriores.

2.4. Alterações oculares

As manifestações oculares e perioculares,
embora ocorram concomitantemente com
outros sinais sistêmicos, podem constituir
a primeira alteração aparente da LVC
(Roze, 1986a; Peña et al., 2000;
Fulgêncio et al., 2004; Fulgêncio et al.,
2006). Neste contexto, estas alterações
iniciais da doença foram responsáveis
pela ida do animal ao médico veterinário
de 3,5% a 14,0% dos cães diagnosticados
com leishmaniose (Koutinas et al., 1999 e
Peña et al., 2000). A prevalência das
oftalmopatias associadas à doença em
outros países foi reportada variando entre
24,1% e 80,5% dos animais infectados
(Slapendel, 1988; Molleda et al., 1993;
Koutinas et al., 1999; Peña et al., 2000).

Laveran (1913), citado por Nicolau e
Perard (1936), descreveu ceratite em dois
cães experimentalmente infectados com
Leishmania sp. Lemaire e colaboradores
(1913) foram os primeiros autores a
estudar as características histológicas
desta alteração corneana supostamente
determinada pela doença, encontrando
uma ceratite intersticial associada a
formas amastigotas intracitoplasmáticas
no estroma. Lemaire e colaboradores
(1913) e Nicolau e Perard (1936)
observaram que as alterações corneanas
devido à leishmaniose são mais
freqüentes nos cães que em humanos. Em
outro trabalho, descreveu-se uma
conjuntivite associada a ceratite (Jeaume,
1932). Posteriormente, outros autores
diagnosticaram ceratites (Donatien e
Lestoquard, 1935; Nattan-Larrier e
Guimard, 1935; Leitão, 1946; Deane e
Deane, 1955) e blefarites (Ho et al., 1947)
no curso da LVC. Também se isolou
parasitos na esclera de um cão com
ceratite ulcerativa superficial (Falchetti e
Faure-Brack, 1932) e na lágrima de
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animais infectados (Faure-Brack, 1933 e
Nattan-Larrier e Guimard, 1935).

Slappendel (1988), em estudo
retrospectivo na Holanda, avaliou 95 cães
com leishmaniose e encontrou 40 animais
(42,1%) com oftalmopatias. Dentre estas
alterações, destacaram-se a conjuntivite
em 26 (27,4%), ceratite em sete (7,4%),
uveíte em um animal (1,0%) e
panoftalnite em outro (1,0%).

Molleda et al. (1993) avaliaram 41 cães
naturalmente infectados na Espanha e
diagnosticaram 80,5% de animais com
oftalmopatias, sendo a conjuntivite a mais
prevalente (34,2%). As outras alterações
foram ceratoconjuntivite seca (CCS -
26,8%), blefarite (24,4%), uveíte anterior
(14,6%), blefaroconjuntivite e
coriorretinite (9,8%), ceratite e atrofia de
retina (4,9%) e atrofia do nervo óptico
(2,4%). Após avaliação histopatológica
de 46 bulbos oculares, encontraram
96,7% destes acometidos. Em relação aos
achados microscópicos, infiltrado
inflamatório linfo-histio-plasmocitário de
intensidade e distribuição variadas foram
observados em várias estruturas, como a
terceira pálpebra, córnea, limbo, corpo
ciliar e íris.

Ciaramella et al. (1997), avaliando 150
cães naturalmente infectados com
leishmaniose no sul da Itália, observaram
24 animais (16%) com oftalmopatias,
sendo 13 casos de ceratoconjuntivite, três
de CCS, seis de uveíte e dois de
panoftalmite. Os autores não
consideraram a alopecia periocular (27
animais - 18%) como uma alteração
oftalmológica, mas sim dermatológica.

Koutinas e colaboradores (1999), em
estudo clínico envolvendo 158 cães com
LVC na Grécia, encontraram 38 animais
(24,1%) com alterações no olho e em seus
anexos. Todos os animais apresentavam
conjuntivite, havendo 19 (12%) com

blefarite, 13 (8,2%) com uveíte e oito
(5,1%) com CCS.

Peña et al. (2000), avaliando 430 cães
com leishmaniose na Espanha,
encontraram 105 animais (24,4%) com
oftalmopatias associadas à doença. As
alterações oculares encontradas foram
uveíte anterior (42,8%), conjuntivite e
ceratoconjuntivite (31,4%), blefarite
(29,5%), alopecia periocular (26,7%),
uveíte posterior (3,8%), CCS (2,8%) e
celulite orbital (1,9%). Descreveram
ainda a ocorrência de glaucoma em um
cão, provavelmente devido a uveíte
crônica.

Fulgêncio e colaboradores (2004)
descreveram as manifestações oculares e
perioculares em 10 cães com
leishmaniose assintomática, pois não
apresentavam sinais sistêmicos da
doença, sendo a oftalmopatia a única
queixa do proprietário. As lesões oculares
apresentaram-se de forma bilateral em
seis animais (60%) e em dois cães (três
olhos) existiam mais de um sinal ocular.
Conjuntivite ocorreu em cinco olhos
(25%), uveíte anterior em quatro (20%),
blefarite e alopecia periocular em três
(15%) e ceratoconjuntivite e CCS em dois
(10%).

Pesquisadores avaliaram 65 casos de
oftalmopatias em cães com sorologia
positiva para Leishmania sp. em Belo
Horizonte – MG. As alterações mais
prevalentes foram blefarite (25,4%),
uveíte (23,8%), conjuntivite (20,0%),
ceratoconjuntivite seca (15,4%), alopecia
periocular (13,9%), descolamento de
retina (9,2%), ceratite (7,7%), (Fulgêncio
et al., 2006).

As dermatopatias que ocorrem na LVC,
ulcerativas ou não, se devem à ação direta
do parasito (Ridley e Ridley, 1983; Ferrer
et al., 1988) associada a vasculite
necrosante causada pela deposição de
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imunocomplexos, formando desde
pequenos nódulos a ulcerações
importantes (Pumarola et al, 1991).
Segundo Fondevila e colaboradores
(1997), fatores imunológicos envolvendo
o parasito e hospedeiro caracterizam as
lesões cutâneas, como as blefarites,
freqüentemente causadas pela
leishmaniose. As lesões palpebrais podem
mimetizar enfermidades cutâneas
parasitárias, como demodiciose e
escabiose (Gelatt, 1991; Mozos et al.,
1999; Scott et al., 2001). Além destes
ácaros, outros protozoários, como
Toxoplasma gondi e Neospora canis, têm
sido associados a blefarites alopécicas,
descamativas, eritrematosas e,
ocasionalmente, ulcerativas e
pruriginosas em cães (Scott et al., 2001).
O prurido é mais freqüente nas blefarites
parasitárias como acaríase sarcóptica,
otoacaríase ou nas infecções bacterianas
secundárias em relação àquelas suscitadas
pela leishmaniose (Gelatt; 1991 e Scott et
al., 2001). Por outro lado, a associação da
Leishmania e Demodex canis envolve
predisposição genética e supressão
imunológica causada pelo protozoário,
determinando as características
patogênicas das lesões e explicando, em
parte, os escassos relatos envolvendo as
duas enfermidades (Barriga et al., 1992 e
Mozos et al., 1999).

Em um cão portador de infecção
experimental, estudos histopatológicos
dos bulbos oculares demonstraram lesões
e parasitos em diversos tecidos oculares,
excetuando o cristalino, retina e nervo
óptico (Nicolau e Perard, 1936).

McConnell e colaboradores (1970)
relataram o isolamento de L. donovani na
conjuntiva palpebral, humor aquoso e
humor vítreo em um cão. As alterações
microscópicas incluíram proliferação de
tecido fibroso e vascular, com predomínio
de infiltrado inflamatório composto

principalmente por histiócitos e linfócitos.
Embora a maioria das estruturas intra-
oculares estivesse envolvida, as lesões
foram mais pronunciadas na córnea,
limbo e úvea anterior. As alterações
palpebrais observadas foram
hiperqueratose e infiltrado
predominantemente histiocitário, com
formas amastigotas intracitoplasmáticas
em algumas células. Notou-se exsudato
evidente nas câmaras anterior, posterior e
vítrea. Clinicamente, o animal
apresentava blefarite e endoftalmite
bilaterais.

Em outro estudo histopatológico,
utilizando material de uma cadela com
linfoadenopatia generalizada e
endoftalmite bilateral, evidenciou-se o
parasito na pálpebra, esclera, córnea, íris,
corpo ciliar e coróide, além de outros
órgãos do corpo. Infiltrado inflamatório
mononuclear também foi observado em
várias estruturas, como pálpebra, úvea,
íris, corpo ciliar e coróide (Giles et al.,
1975).

Naranjo e colaboradores (2005)
estudaram as glândulas envolvidas na
produção lacrimal e a possível patogenia
da CCS em cães com leishmaniose.
Observaram infiltrado inflamatório histio-
linfocitário nas glândulas da terceira
pálpebra e de meibômio e neutrófilos em
focos isolados. O infiltrado mononuclear
observado ao redor dos ductos e
glândulas lacrimais provocava dilatação e
acúmulo de secreção nestas estruturas.
Segundo estes autores, esta seria a
principal causa de CCS em cães com
leishmaniose visceral.

Investigando a CCS em cães com LV,
Fulgêncio e colaboradores (2005)
monitoraram três animais portadores
destas alterações, sendo dois
assintomáticos e um sintomático.
Observaram, nestes cães, que a redução
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da produção de lágrimas ocorreu de forma
aguda, sem determinar envolvimento
corneano.

Roze (1986a) citou três possíveis teorias
envolvendo a patogenia CCS em cães
com leishmaniose. A primeira refere-se à
destruição direta da glândula pelo
parasito, associada com intensa
inflamação; a segunda devido à obstrução
dos ductos das glândulas pelo processo
inflamatório adjacente e, finalmente, a
diminuição do reflexo de secreção
lacrimal por hipoestesia corneana devida
a lesões nesta estrutura. Além disso,
concluiu que o envolvimento corneano
isolado é raramente observado na LVC,
geralmente ocorrendo em associação com
outras oftalmopatias.

A conjuntiva é uma estrutura rica em
tecido linfóide com função imunológica
essencial para a higidez ocular (Hendrix,
1999). Acredita-se que, por estas
características, ela seja freqüentemente
envolvida na LVC, sendo a estrutura
ocular mais acometida pela doença em
vários trabalhos na Europa e no Brasil
(Roze, 1986b; Slappendel, 1988; Molleda
et al, 1993; Koutinas et al, 1999; Brito,
2004; Fulgêncio et al., 2004).

Ao contrário da elevada freqüência de
envolvimento conjuntival, a córnea é
raramente acometida de forma isolada,
sendo ceratites primárias raramente
reportadas em cães com leishmaniose
(Naranjo et al., 2005). Processos
edematosos que determinam pigmentação
corneana podem diminuir a sensibilidade
da mesma, reduzindo a produção de
lágrimas (Xu et al., 1996). Entretanto,
uma outra possibilidade é a redução da
produção de lacrimal causada pela CCS,
comprometendo a fisiologia da córnea
causando edema, vascularização e, em
casos crônicos, pigmentação (Moore,
1999).

Abboud e colaboradores (1970)
afirmaram que a conjuntivite e a ceratite
não teria significado importante no
diagnóstico clínico da LVC, pois
poderiam ter outras etiologias.

Dois cães com leishmaniose
apresentavam vasculite sistêmica
necrosante afetando vários órgãos,
inclusive os olhos. Os animais mostravam
graus distintos de hemorragia nas câmaras
anterior e posterior (Pumarola et al.,
1991). Em outro trabalho, observou-se
ceratoconjuntivite intensa associado a
opacificação da córnea e secreção
purulenta em 25% dos cães estudados
(Genaro, 1993).

Roze (2002) concluiu que a inflamação
do trato uveal constitui uma das
alterações oculares mais comuns da LVC
em áreas endêmicas, podendo ser
responsável por até 70% das
oftalmopatias. Como conseqüência desta
inflamação pode ocorrer hifema,
glaucoma e outros sinais menos comuns,
como degeneração corneana, exoftalmia e
estrabismo. Outras alterações, como
descolamento e atrofia de retina, foram
citadas. Em relação ao descolamento de
retina, a hipertensão secundária à falência
renal constitui a causa mais provável,
podendo ocorrer em até 80% dos casos
(Dimski e Hawkins, 1988).

Em um trabalho realizado em Belo
Horizonte - MG isolou-se L. (L.) chagasi

a partir de amostras do humor aquoso e
vítreo. Também foram avaliadas 24
amostras dos bulbos oculares, onde se
encontrou infiltrado inflamatório com
predomínio de células mononucleares e
formas amastigotas na esclera e íris. Este
mesmo infiltrado também foi observado
na córnea, mas sem a presença do
parasito; na retina havia células
inflamatórias associadas a formas
amastigotas intracitoplasmáticas. Em
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relação à concentração de
imunoglobulinas, concluiu-se que
anticorpos dos meios intra-oculares de
cães com parasitismo ocular
apresentavam-se em níveis superiores aos
de cães sem o mesmo e não existiu
correlação entre as concentrações de
proteínas no plasma e nestes meios (Dias,
1998).

Em um estudo realizado no Estado do
Pernambuco em cães naturalmente
infectados com L. (L.) chagasi, além do
infiltrado inflamatório linfo-
plasmocitário, foi observado
espessamento estromal, congestão e
dilatação vascular na úvea anterior e
posterior. O envolvimento do aparato
lacrimal também foi reportado, havendo
dilatação dos ductos lacrimais com
retenção de suas secreções. À avaliação
macroscópica, a conjuntiva mostrou-se
acometida em 40% dos casos (Brito,
2004).

Garcia-Alonso e colaboradores (1996)
estudaram a imunopatogenia da uveíte em
cães com leishmaniose na Espanha. À
avaliação microscópica de quatro
amostras do bulbo ocular, observaram
processos inflamatórios intensos,
notadamente histio-linfocitários, na
esclera, limbo, úvea anterior e no aparato
lacrimal. Nesta última estrutura, este
infiltrado era acompanhado de necrose do
epitélio glandular. Além destes achados,
observaram intensa vasculite e dilatação
vascular na esclera, limbo e úvea anterior.
Edema intersticial, infiltrado de células
mononucleares em graus variados e
formas amastigotas no interior de
histiócitos foi igualmente relatado. Ainda
segundo estes pesquisadores a inflamação
intra-ocular em cães com leishmaniose
visceral podem ter duas origens possíveis.
A primeira hipótese da uveíte anterior
pode estar relacionada com a intensa
migração leucocitária provocada pela

presença de formas amastigotas, como
acontece na pele, conforme também
descrito por Brenner e colaboradores
(1984) e Ginel e colaboradores (1993).
Por outro lado, a inflamação pode ser
conseqüente de hipersensibilidade
imunomediada tipo III, suscitada por
antígenos do parasito e deposição de
imunoglobulinas não específicas, como
ocorre na barreira de filtração glomerular
(Sartori et al., 1987 e Nieto et al., 1992).

Coriorretinite multifocal associada a áreas
focais de hiporefletividade também foi
observada na LVC, apesar da baixa
predileção do parasito pelo segmento
posterior do olho (Roze, 1986a).

2.5. Diagnóstico laboratorial

Devido à ampla e inespecífica
sintomatologia clínica dos animais
parasitados, principalmente em áreas
endêmicas, o diagnóstico clínico da LVC
tende a ser inconclusivo, havendo sempre
a necessidade de exames laboratoriais
para o diagnóstico definitivo da doença
(Ferrer et al., 1995; Ciaramella et al.,
1997; Koutinas et al., 1999).

2.5.1. Métodos parasitológicos

O exame parasitológico se baseia na
demonstração do parasito em amostras
obtidas por punção de linfonodos, medula
óssea, baço ou fígado, além da biópsia ou
escarificação da pele. É um método muito
específico, pois a presença de um único
parasito determina a certeza da doença
(Ferrer, 1995 e Koutinas et al., 1999). A
visibilização das formas amastigotas é
fácil nas amostras com intenso
parasitismo, mas quando a carga
parasitária é pequena pode haver
dificuldade (Ferrer, 1995). Além disso,
pode ocorrer retração do material causada
pela fixação, comprometendo a
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identificação do cinetoplasto presente na
forma amastigota, sem o qual não se tem
a confirmação diagnóstica (Pirmez,
1986).

As técnicas de imuno-histoquímica (IHQ)
confirmam a identificação microscópica
do parasito, pois anticorpos específicos
marcados detectam com grande
sensibilidade as formas amastigotas nas
amostras de tecido (Ferrer, 1995).
Segundo Xavier (2002), há maior
sensibilidade pela IHQ em relação à
coloração com hematoxilina-eosina, pois
a primeira técnica propiciou a
identificação de parasitos em cortes de
tecidos considerados duvidosos ou
negativos pela segunda metodologia.
Frente à importância da IHQ na
determinação de formas amastigotas,
alguns pesquisadores utilizaram apenas
esta técnica para determinação da
intensidade do parasitismo (Solano-
Gallego et al., 2004).

2.5.2. Métodos sorológicos

Os métodos sorológicos detectam
anticorpos anti-leishmania, constituindo a
principal metodologia em campanhas de
inquérito epidemiológico. A reação de
fixação de complemento foi utilizada
amplamente no Brasil para diagnóstico
sorológico da LVC (Alencar, 1959; Costa
et al., 1991; Michalick et al., 1992), sendo
posteriormente substituída pela
imunofluorescência indireta (RIFI)
(Genaro, 1993).

Atualmente, a RIFI é largamente
utilizada, apresentando grande
sensibilidade, embora a especificidade
possa ser comprometida em áreas
associadas com a presença de
leishmaniose tegumentar ou doença de
Chagas, onde podem ocorrer reações
cruzadas (Costa et al., 1991). Gradoni
(2002) considera a RIFI como padrão-

ouro para diagnóstico sorológico da LVC,
além de ser considerada a metodologia de
eleição na Europa.

O ELISA se destaca para a confirmação
da leishmaniose, representando a segunda
técnica mais utilizada pelos pesquisadores
europeus (Carrera et al., 1996 e Gradoni,
2002). Nos dias atuais, é indicado para
triagem e posterior determinação da
doença em inquéritos epidemiológicos no
Brasil (Manual..., 2003). As reações
imunológicas consideradas fracamente
positivas através da RIFI, ocasionadas
inclusive por diagnósticos falso-positivos,
podem ser, em grande parte, confirmadas
pelo ELISA (Carrera et al., 1996;
Gradoni, 2002; Scaloni et al., 2002).

2.5.3. Biologia molecular

Muitas vezes a sensibilidade das técnicas
de visibilização dos parasitos e avaliações
sorológicas falha em confirmar a
leishmaniose (Fisa et al., 2001). A reação
em cadeia da polimerase (PCR) tem se
mostrado muito útil para a confirmação
da LVC em amostras de animais com
baixo nível de anticorpos, por sua maior
sensibilidade e, principalmente, pela
elevada especificidade (Ferrer, 1995 e
Fisa et al., 2001).

2.6. Epidemiologia da leishmaniose
visceral canina no Brasil

Durante muito tempo a ocorrência da
leishmaniose visceral humana se limitou a
áreas rurais, mas atualmente regiões de
urbanização recente e subúrbios de
grandes cidades apresentam casos
emergentes. Neste contexto, destacam-se
cidades como São Luis, Santarém,
Teresina, Fortaleza, João Pessoa, Recife,
Aracaju, Rio de Janeiro, Corumbá e Belo
Horizonte (Genaro et al., 1990; Vieira e
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Coelho, 1998; Oliveira e Assunção,
2001).

Dados recentes mostram que a LVC
ocorre em 19 das 27 unidades da
Federação, envolvendo mais de 1.600
municípios com casos de transmissão
autóctone (Manual..., 2003). Atualmente,
a LVC apresenta nítido processo de
transição epidemiológica, com incidência
crescente nos estados do nordeste, sudeste
e centro-oeste (Manual..., 2003 e Alves e
Bevilacqua, 2004).

2.7. Epidemiologia da leishmaniose
visceral canina no município de Belo
Horizonte

De acordo com o censo do ano de 2000,
existem em Belo Horizonte 2.091.380
habitantes, 636.515 domicílios e 268.272
cães em uma área de aproximadamente
335,5 km2, havendo assim uma relação de
um cão para cada oito habitantes (Censo,
2000).

O município é dividido em nove regionais
administrativas autônomas, possuindo em
cada uma um distrito sanitário. Cada
regional possui um Serviço de Vigilância
e Controle de Zoonoses e um de
Vigilância Epidemiológica, sendo o
primeiro responsável pelo controle da
doença no cão e o segundo pela
investigação dos casos humanos
(Prefeitura de Belo Horizonte, 2006).

Em 1989 detectou-se um caso de
leishmaniose humana no município de
Sabará, localizado a poucos quilômetros
de Belo Horizonte, sendo a seguir
descobertos três cães infectados na região
(Genaro et al., 1990). Em Belo Horizonte,
os primeiros animais infectados foram
notificados em 1992. Após inquérito
epidemiológico nas regiões vizinhas onde
viviam estes cães, outros animais

portadores foram identificados (Michalick
et al., 1992).

Os primeiros cães diagnosticados com LV
pertenciam a duas regionais
administrativas vizinhas à cidade de
Sabará. Em 1993 foram coletadas 2.288
amostras de cães de forma aleatória e
encontrou-se 133 animais positivos
(5,8%). Em 2005 foram avaliadas
149.470 amostras, com 11.901 animais
positivos, havendo uma prevalência de
aproximadamente 7%. No ano seguinte
houve um aumento para
aproximadamente 9,7%, com 6.727
animais infectados em total de 69.347
cães avaliados até o dia 15 de setembro de
2006 (Prefeitura de Belo Horizonte,
2006).

3. OBJETIVOS

Tendo em vista a escassez de relatos
envolvendo a freqüência ou a prevalência
das oftalmopatias associadas à
leishmaniose nas Américas, os objetivos
deste trabalho foram:

a. Avaliar a prevalência das
manifestações oculares e perioculares
em cães portadores de leishmaniose
visceral em Belo Horizonte;

b. Relatar as características
oftalmológicas destas alterações e as
principais estruturas envolvidas;

c. Descrever os principais achados
histológicos de algumas oftalmopatias
e sua possível associação com a
presença do parasito.

4. MATERIAL E MÉTODOS

4.1. Animais

Os cães utilizados neste estudo foram
oriundos de 23 clínicas veterinárias
particulares (sendo pelo menos duas em
cada Regional Municipal), do Hospital
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Veterinário da Escola de Veterinária da
UFMG e de experimentos do
Departamento de Parasitologia do
Instituto de Ciências Biológicas da
UFMG.

Foram selecionados 100 animais de forma
aleatória em relação ao sexo, idade, peso
e raça, positivos para LVC pelos testes de
RIFI e ELISA, de acordo com parâmetros
estabelecidos pela Fundação Nacional de
Saúde (Ministério da Saúde, 2001), cujos
exames foram realizados no Instituto de
Ciências Biológicas da UFMG. Vinte seis
cães pertencentes aos experimentos e
quinze animais de proprietários possuíam
diagnóstico parasitológico positivo
baseado na identificação de formas
amastigotas à microscopia óptica de luz.

Os animais foram submetidos à avaliação
clínica e oftalmológica e posteriormente
classificados em sintomáticos,
oligossintomáticos e assintomáticos, em
conformidade com o sugerido por
Mancianti et al. (1988). Também foram
individualizados quanto à presença ou
não de enfermidades oculares. Em
seguida, os animais que apresentavam
manifestações oculares e perioculares
foram classificados de acordo com o
tecido acometido e o tipo de patologia.
Após serem numerados, foi preenchida
uma ficha de avaliação clínica e
oftalmológica descrevendo as alterações
diagnosticadas.

4.2. Avaliação oftalmológica

Após o exame clínico com avaliação dos
principais parâmetros vitais, realizou-se
semiotécnica oftalmológica, incluindo
inspeção das pálpebras, sistema lacrimal e
bulbo ocular. Esta avaliação foi realizada
com o auxílio de fonte de luz apropriada1,

                                                
1 Lanterna Maglite - Mag Instruments - California
- EUA

tiras para teste lacrimal de Schirmer2,
tonometria de aplanação3, oftalmoscopia
direta4 e oftalmoscopia indireta5. O
acompanhamento por documentação
fotográfica foi realizado em todos os
bulbos oculares e anexos examinados,
com auxílio de câmera digital6.

4.3. Colheita e preparação de material

Amostras de sangue de cada animal
foram colhidas por venopunção e
colocadas em frascos sem anticoagulante.
Posteriormente, o soro sanguíneo foi
obtido por centrifugação a 1500 G por 10
minutos e congelado a -20ºC até o
momento da realização dos testes.

Todos os animais foram positivos aos
testes de RIFI e ELISA. Na primeira
metodologia, os cães que apresentaram
títulos de IgG iguais ou superiores a 1:40
foram considerados positivos. Os
resultados foram expressos em títulos de
anticorpos, obtidos pelo fator dois de
diluição, até a diluição máxima final.
Todas as amostras negativas foram
confirmadas por meio de repetição. Para a
segunda metodologia, a leitura foi
efetuada em leitor de ELISA7 a 490 nm.
O ponto de corte correspondeu à média de
absorbância de oito amostras de soro de
cães negativos para L. (L.) chagasi, mais
três desvios-padrão testados em cada
placa. A média da duplicata de cada soro
testado foi dividida pelo valor de corte da
placa com o objetivo de determinar o

                                                
2 Schirmer Tear Test - Schering-Plough Animal
Health - New Jersey - EUA
3 TonoPen XL - Mentor O & O - Massachussets -
EUA.
4 Oftalmoscópio Heine K180 - Heine Optotecnik –
Herrsching - Alemanha
5 Oftalmoscópio indireto binocular - Opto
Eletrônica Ltda. - São Paulo - SP
6 Mavica CD500 - Sony Co. Tókio - Japão
7 Bio-Rad 2550 Model 550, Microplate Reader
Bio-Rad Laboratories – Califórnia - USA
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índice de reatividade (IR), segundo Antas
e colaboradores (2000). Soros com
valores de IR igual ou maior que um
foram considerados positivos.

Oito animais foram eutanasiados e
tiveram seus tecidos utilizados para
estudos histopatológicos, de acordo com
normas do Comitê de Ética em
Experimentação Animal (CETEA /
UFMG) sob o protocolo n° 123/05. A
eutanásia foi realizada com base na
resolução nº 714 de 20 de junho de 2002
do Conselho Federal de Medicina
Veterinária, que dispõe sobre os
procedimentos e métodos de sacrifício em
animais. Utilizou-se de tiopental sódico8

endovenoso, na dose de 200 mg/kg,
suficiente para obtenção de parada
cardíaca e respiratória.

Coletaram-se fragmentos das pálpebras e
glândulas lacrimais. Os bulbos oculares
foram removidos após cantotomia lateral
e dissecados por incisão no fórnice
conjuntival, permanecendo a conjuntiva
parcialmente aderida. Os músculos extra-
oculares e a periórbita foram dissecados
posteriormente em direção ao nervo
óptico, que foi seccionado e o bulbo
removido. A glândula lacrimal orbitária e
a da terceira pálpebra também foram
dissecadas e removidas. A borda
palpebral foi dissecada em forma
retangular e, quando possível, obtidas
áreas acometidas e hígidas no mesmo
fragmento.

A secção do bulbo ocular foi realizada no
sentido do plano antero-posterior,
formando um meridiano do nervo óptico
até a córnea. Em seguida, fatias do bulbo
ocular, glândulas acessórias e pálpebras
foram fixadas em solução de formol
tamponado (pH 7,2) a 10%, desidratadas,
diafanizadas, embebidas e incluídas em
                                                
8 Thionembutal - Laboratório Cristália S.A. - São
Paulo – SP, Brasil

parafina e cortadas com espessura de 4-5
�P� HP� PLFUótomo, com posterior
montagem em lâminas histológicas. As
lâminas foram coradas pela coloração HE
e posteriormente analisadas ao
microscópio óptico de luz9, de acordo
com as recomendações de Luna (1968).

Os achados histológicos foram relatados
de forma descritiva, de acordo com as
alterações encontradas e estrutura
acometida.

Para a técnica de imuno-histoquímica,
seguindo-se as recomendações de Tafuri
et al. (2004), secções desparafinadas
foram submetidas à coloração pela
estreptavidina-peroxidase, usando
anticorpo monoclonal anti-leishmania
comercial10, anticorpo policlonal e soro
canino hiperimune como anticorpos
primários. O anticorpo monoclonal foi
utilizado na diluição 1:100 em PBS
0,01M.

Cortes histológicos de 5 �P�� IL[DGRV� HP
lâminas de vidro, foram inicialmente
hidratados em soluções de álcoois
decrescentes e a seguir submetidos a
banhos em PBS (0.01M e pH 7.2). O
bloqueio da peroxidase endógena foi
realizado adicionando-se ao banho de
PBS peróxido de hidrogênio a 4% (30
minutos à temperatura ambiente). O
bloqueio de reações inespecíficas foi
obtido com leite em pó a 5% incubado
com anticorpo primário (diluição 1:100)
em quantidade suficiente para recobrir os
fragmentos, durante 18 a 24 horas em
câmara úmida a 4ºC. Após lavagem em
PBS, as lâminas foram incubadas com
anticorpo secundário biotinilado em
câmara úmida por 30 minutos, lavada em
PBS e novamente e incubada com
streptavidina-peroxidase11 por 30 minutos

                                                
9 Carl Zeiss - Alemanha
10 CEDARLANE - Laboratories - Canadá
11 LSAB+ Kit - Dako Corp. - St. Louis - USA
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em câmara úmida, sempre à temperatura
ambiente. A revelação foi realizada com
solução 0,0024% de diaminobenzidina12 e
0,016% de peróxido de hidrogênio por
três minutos à temperatura ambiente. As
lâminas foram contra-coradas com
hematoxilina de Harris por três segundos,
lavadas, desidratadas, diafanizadas em
xilol e montadas com bálsamo do Canadá.

Os controles negativos foram obtidos pela
substituição dos anticorpos primários com
soro de cão normal na diluição de 1:100
e/ou PBS em substituição dos anticorpos
primários, em uma lâmina de cada
bateria. Os controles positivos foram
feitos utilizando-se uma lâmina com corte
histológico de baço ou fígado de um cão
naturalmente infectado e sabidamente
com alto parasitismo, quando observado
ao microscópio óptico de luz na coloração
pela HE.

4.4. Definição da amostra e análise
estatística

Como se trata da descrição das
oftalmopatias de cães infectados com LV
e sua associação com manifestações
sistêmicas da doença, optou-se em
trabalhar com percentagem. Os achados
histológicos dos fragmentos do bulbo
ocular, pálpebras e glândulas lacrimais
foram detalhados de forma descritiva.

Para a estimativa da prevalência de
oftalmopatias em cães com LC, obteve-se
uma amostragem que refletiu da forma
mais fiel possível a população canina
total. Como as oftalmopatias em cães
parasitados, na Europa, variam de 24,1%
a 80,5% (Slappendel, 1988; Molleda et
al., 1993; Koutinas et al., 1999; Peña et
al., 2000), perfazendo media aproximada
de 50% e adotando-se 95% como grau de
confiança, em concordância com a

                                                
12 DAB - Sigma - St. Louis - USA

metodologia recomendada na Publicação
Técnica n°18 do Centro Panamericano de
Zoonoses (Procedimentos..., 1979) para
estudo da prevalência por amostragem,
aplicou-se à fórmula:

Q� �S�����S��.2 / (d.p/100)2 onde:
n = número de amostras para

estimar a prevalência em uma população
infinita;

p = prevalência esperada (50%);
.2 = fator determinante do grau de

confiança (4);
d = erro amostral (20%).

n = 50(100-50)4 / (20x50/100)2 = 100
cães

As vantagens de um estudo amostral são
as reduções de tempo e custo de
execução, a possibilidade de inferir os
resultados obtidos para todo o universo e
permitir a obtenção de resultados mais
precisos. A principal desvantagem
consiste na diferença em relação ao
universo devido à variabilidade dos
indivíduos. Isso corresponde ao erro
amostral que pode ser medido e no estudo
em questão representou 20% (Torres,
2003).

5. RESULTADOS

5.1. Avaliação clínica geral

Dos 100 animais examinados, 50% eram
machos com idade variando entre três
meses e 10 anos (média de quatro anos e
sete meses). A amostragem era bastante
distinta em relação ao porte e raça. Em
relação ao peso, encontraram-se animais
entre dois e 48 kg, com média de 17 kg.
Pertenciam a 24 raças diferentes, sendo os
mestiços (37 cães), Poodles (oito cães),
Pastores Alemães, Retrievers do Labrador
e Rottweilers (seis cães) os mais
freqüentes.
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Baseado na classificação de Mancianti et
al. (1988), encontraram-se 40 cães sem
sinais clínicos sistêmicos, 21
oligosintomáticos e 39 sintomáticos.
Excetuando as oftalmopatias, os sintomas
clínicos mais freqüentes nos cães
oligosintomáticos e sintomáticos (60
animais) foram linfoadenopatias em 46
(76,7%), dermatites em 37 (61,7%),
emagrecimento em 23 (38,3%) e
onicogrifose em 20 (33,3%). Dentre os
achados dermatológicos se destacaram a
dermatite e alopecia periocular; a
dermatite foi observada em 30 cães
(81,1%) e alopecia em 24 (64,9%). Três
cães (8,1%) apresentaram demodiciose
confirmada por raspados de pele.

5.2. Avaliação oftalmológica

Quarenta e oito cães eram portadores de
pelo menos uma das 14 oftalmopatias
diagnosticadas. Neste grupo, 16 (33,3%)
eram assintomáticos, oito (16,7%)
oligosintomáticos e 24 (50%)
sintomáticos. Os machos representaram
23 animais (48%) e as fêmeas 25 (52%),
com idade variando de três meses a oito
anos (média 4,2 anos) e peso entre três e
35 kg (média de 17,2 kg). As raças mais
prevalentes foram 21 mestiços (43,8%),
cinco Poodles (10,4%), quatro
Rottweilers (8,3%) e três Retrievers do

Labrador (6,3%). Em relação ao número
total de 96 olhos e anexos nos 48 animais
houve maior prevalência de blefarite (23
olhos – 23,9%) (FIG. 1, 2 e 3), uveíte
anterior (20 – 20,8%) (FIG. 4 e 5),
conjuntivite (19 – 19,8%) (FIG. 6 e07),
ceratoconjuntivite seca (18 – 18,7%)
(FIG. 8 e 9) e alopecia periocular (12 –
12,5%) (FIG. 10). Outras alterações
oculares menos freqüentes incluíram
panuveíte (FIG. 11), descolamento de
retina (FIG. 12) e ceratite, dentre outras
(TAB. 1).

Em relação ao número de animais
envolvidos, observou-se como
oftalmopatia mais prevalente a uveíte
anterior, que foi diagnosticada em 13
animais, seguida por blefarite (12),
conjuntivite (10) ceratoconjuntivite seca
(10) e alopecia periocular (6) (TAB. 2).

Quando consideradas as diversas
estruturas oculares, as pálpebras foram
acometidas em 37,5%, úvea em 29,2%,
esclera em 19,8%, sistema lacrimal em
18,6%, córnea em 9,4%, retina em 8,3% e
cristalino em 5,2% (TAB. 3). Ambos os
segmentos oculares foram envolvidos,
sendo o anterior mais notadamente
acometido (82,6%) em relação ao
posterior (11,4%) e, em 6,1% dos casos,
havia alterações em todo o bulbo.
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Tabela 1 - Oftalmopatias diagnosticadas em 48 cães (96 olhos) soropositivos para
leishmaniose visceral em relação ao número de olhos (Belo Horizonte - MG).

Oftalmopatias Olhos acometidos Prevalência (%)
Blefarite 23 23,9
Uveíte anterior 20 20,8
Conjuntivite 19 19,8
Ceratoconjuntivite seca 18 18,7
Alopecia periocular 12 12,5
Panuveíte 7 7,3
Descolamento de retina 7 7,3
Ceratite 6 6,2
Degeneração corneana 3 3,1
Catarata 3 3,1
Esclerose nuclear 2 2,0
Glaucoma 1 1,0
Nódulo iridiano 1 1,0
Nódulo palpebral 1 1,0

Tabela 2 - Oftalmopatias diagnosticadas em 48 cães soropositivos para leishmaniose
visceral em relação ao número de animais (Belo Horizonte - MG).

Oftalmopatias Animais acometidos Prevalência (%)
Uveíte anterior 13 27,1
Blefarite 12 25,0
Conjuntivite 10 20,8
Conjuntivite seca 10 20,8
Alopecia periocular 6 12,5
Panuveíte 4 8,3
Descolamento de retina 4 8,3
Ceratite 4 8,3
Degeneração corneana 2 4,2
Catarata 2 4,2
Esclerose nuclear 1 2,1
Glaucoma 1 2,1
Nódulo iridiano 1 2,1
Nódulo palpebral 1 2,1
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Tabela 3 - Oftalmopatias diagnosticadas em 48 cães soropositivos para leishmaniose
visceral em relação à estrutura acometida (Belo Horizonte - MG).

Tecido acometido Olhos envolvidos Prevalência (%)
Pálpebras 36 37,5
Úvea 28 29,2
Esclerótica 19 19,8
Sistema lacrimal 18 18,8
Córnea 9 9,4
Retina e disco óptico 8 8,3
Cristalino 5 5,2

Do total de 100 animais (200 olhos), 76
olhos (38%) apresentaram pelo menos
uma alteração ocular. Considerando
apenas os cães com oftalmopatias (48),
estas lesões ocorreram de forma bilateral
em 38 casos (79,2%) e diagnosticou-se
uma única alteração ocular, podendo ser
uni ou bilateral, em 31 (64,6%) dos
animais.

Em treze animais (17,6%) dos 74 que
possuíam proprietário, as manifestações

oculares e perioculares constituíram a
principal queixa e motivo da consulta
oftalmológica especializada. Estas
alterações ocorreram de forma bilateral
em 10 animais, sendo quatro com uveíte
(seis olhos - 23,1%), três com
conjuntivite (seis olhos – 19,2%), dois
com descolamento de retina (quatro olhos
- 15,4%) e um com catarata (dois olhos -
7,7%) (TAB. 4).

Tabela 4 - Oftalmopatias diagnosticadas em 13 cães soropositivos leishmaniose visceral,
cujo motivo da consulta foi alteração ocular (Belo Horizonte - MG).

Oftalmopatia Animais Olhos acometidos Prevalência (% olhos)
Uveíte 4 6 23,1
Conjuntivite 3 6 23,1
Blefarite 3 5 19,2
Descolamento de retina 2 4 15,4
Catarata 1 2 7,7

5.3. Exames laboratoriais,
histopatológicos e imuno-histoquímicos

Todos os animais foram positivos aos
testes de RIFI e ELISA. A diluição final
observada na RIFI variou entre 1:160 a
1:20.480. Os vinte e seis cães
naturalmente infectados apresentaram
formas amastigotas à microscopia em
amostras teciduais oriundas do fígado,

baço ou medula óssea, conforme
protocolo de diagnóstico. Após exame
exaustivo, não se encontraram formas
amastigotas nos bulbos oculares e em
seus anexos através da histopatologia na
coloração HE ou da IHQ, embora dois
cães portadores de oftalmopatias
apresentassem formas amastigotas em
material de raspado conjuntival.
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As pálpebras apresentaram alterações
significativas em seis amostras, com
presença de infiltrado inflamatório misto
focal a difuso e leve a acentuado, com
envolvimento das camadas da epiderme e
derme em todos os casos. Em três
amostras havia degeneração balonosa
focal ou multifocal das células epiteliais e
em duas, acantose moderada e
hiperqueratose ortoqueratócica difusa de
intensidade leve a moderada (FIG. 13).
Notaram-se áreas focais ou multifocais de
ulceração do epitélio palpebral e,
adjacente a estas regiões, proliferação de
tecido conjuntivo fibroso associado a
infiltrado inflamatório perilesional misto
focal e discreto a moderado. Na derme de
dois animais evidenciou-se infiltrado
inflamatório perivascular linfo-histio-
plasmocitário multifocal de grau discreto
a leve. Na derme profunda, próxima à
camada muscular, observou-se um
infiltrado inflamatório difuso e acentuado
histio-plasmocitário entremeando as
glândulas anexas em duas amostras.

Cinco animais apresentaram alterações
microscópicas relevantes na terceira
pálpebra. Em três deles havia erosão focal
do epitélio, variando de discreta a
extensa, associada com infiltrado
inflamatório moderado a acentuado com
predomínio de macrófagos, plasmócitos e
neutrófilos, acompanhando graus diversos
de hemorragia. Discreta degeneração do
epitélio desta estrutura foi observada em
duas das três lâminas citadas
anteriormente. Houve extensão do
infiltrado entremeando as glândulas
lacrimais de forma difusa e moderada a
acentuada. Apenas infiltrado inflamatório
linfo-histiocitário multifocal moderado
foi visibilizado em uma lâmina e
degeneração discreta e erosão focal do
epitélio da terceira pálpebra em outra.
Nesta última amostra, observou-se
disposição periglandular do infiltrado

com dilatação dos ductos das glândulas
lacrimais (FIG. 14).

A conjuntiva bulbar foi a estrutura mais
acometida à avaliação histopatológica,
ocorrendo alterações em nove das 16
amostras, que apresentavam infiltrado
inflamatório diversificado entre focal a
difuso e discreto a acentuado, com
predomínio de macrófagos, linfócitos e
plasmócitos. Em dois animais o infiltrado
apresentou disposição notadamente
periglandular e em outro havia
degeneração multifocal discreta do
epitélio.

Três tipos de uveíte ocorreram neste
estudo, caracterizadas como (a) uma
forma subclínica, com discreto edema de
córnea, pequena diminuição da pressão
intra-ocular e moderada miose; (b) uma
forma clássica, com edema de córnea
importante que impossibilitou a avaliação
dos meios intra-oculares, associado com
hiperemia conjuntival e blefaroespasmo e
(c) panuveíte ou envolvimento de todo o
bulbo ocular, com sinais evidentes de
cronicidade. Observaram-se as formas
subclínica e clássica nas manifestações
agudas da doença, sendo mais freqüentes
de forma unilateral em cães
assintomáticos ou oligosintomáticos. Já a
forma crônica, com presença de
panuveíte, foi diagnosticada em cães
sintomáticos e de forma bilateral.

Seis animais apresentavam alterações na
íris sendo cinco com irite e um com
formação nodular. Linfócitos e
plasmócitos predominaram de forma
marcante no estroma da estrutura. Este
infiltrado estava disposto de forma focal a
difusa e intensidade leve a acentuada
(FIG. 15). Na amostra com espessamento
nodular havia proliferação difusa de
melanócitos. Entremeando estas células
notaram-se focos de infiltrado
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inflamatório discretos, compostos por
macrófagos e neutrófilos.

O corpo ciliar estava alterado em cinco
das 16 amostras examinadas. Todas
apresentavam ciclite caracterizada por
infiltrado inflamatório linfo-plasmocitário
focal a difuso e discreto a acentuado.

O limbo estava envolvido em quatro
amostras, onde se observou infiltrado
inflamatório moderado e multifocal com
grande variedade em relação ao tipo
celular. A córnea foi acometida como
extensão deste infiltrado em uma amostra.

Dois animais dentre os 16 apresentaram
alterações microscópicas na córnea, sendo
um deles como extensão da inflamação
do limbo e o outro com perda difusa e
acentuada do epitélio anterior, necrose
das células epiteliais e formação de uma

monocamada celular sobre o estroma.
Observaram-se ainda angiogênese
discreta e infiltrado inflamatório
moderado e multifocal coalescente,
constituído principalmente de linfócitos e
histiócitos (FIG.16).

A coróide estava espessada em duas das
16 amostras examinadas. Notaram-se
vasos dilatados associados com infiltrado
inflamatório predominantemente linfo-
plasmocitário multifocal discreto a
moderado. Adjacente à gordura
periorbital observou-se áreas
hemorrágicas multifocais em duas
amostras.

Não se evidenciaram alterações
microscópicas no cristalino, disco óptico
ou nervo óptico nas 16 amostras colhidas.
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Figura 1 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar blefarite
difusa e intensa com envolvimento das
glândulas de meibômio.

Figura 2 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar blefarite
nodular com formações de diversos
nódulos nas bordas pálpebrais.

Figura 3 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar blefarite
ulcerativa com erosões na região periocular
medial.

Figura 4 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar uveíte
anterior, injeção ciliar, edema de córnea e
íris, hifema e miose.
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Figura 5 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar uveíte,
hiperemia conjuntival e edema de córnea
intenso.

Figura 6 - Fotografia de olho esquerdo de
cão com Leishmania chagasi. Notar
panuveíte, injeção ciliar, edema e
vascularização corneana.

Figura 7 - Fotografia de olho esquerdo de
cão com Leishmania chagasi. Notar
conjuntivite, quemose acentuada e
hiperemia conjuntival moderada.

Figura 8 - Fotografia de olho esquerdo de
cão com Leishmania chagasi. Notar
conjuntivite, hiperemia conjuntival e
acúmulo de secreção mucopurulenta.
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Figura 9 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar CCS com
intenso acúmulo de secreção ocular mucosa
na superfície ocular.

Figura 10 - Fotografia de olho direito de
cão com Leishmania chagasi. Notar CCS
com moderado acúmulo de secreção
mucosa.

Figura 11 - Fotografia de olho direito de cão
com Leishmania chagasi. Notar alopecia
periocular na porção medial e formações
nodulares corneoconjuntivais.

Figura 12 - Fotografia de olho direito de
cão com Leishmania chagasi. Notar
descolamento de retina total e hemorragia
retiniana.
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Figura 13. Fotomicrografia da pálpebra de cão positivo, mostrando blefarite linfo-
plasmocitária discreta e focal (seta) associada a hiperceratose ortoqueratótica difusa (estrela
branca) e acantose moderada (estrela preta). HE. 25x.
Figura 14. Fotomicrografia da terceira pálpebra de cão positivo, mostrando a dilatação
focal dos ductos das glândulas lacrimais (estrela). HE. 50x.
Figura 15. Fotomicrografia da córnea de cão positivo, mostrando ceratite linfo-histiocitária
multifocal moderada (seta) e discreto edema (estrela). HE. 100x.
Figura 16. Fotomicrografia da íris de cão positivo, mostrando irite linfo-plasmocitária
multifocal intensa (seta) associada a espessamento estromal. HE. 50x.

1314

1615
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6. DISCUSSÃO

Os sinais clínicos observados em cães
com leishmaniose visceral neste trabalho
sugerem diversas enfermidades, como as
infecciosas, metabólicas, imunomediadas
e parasitárias, dentre outras. Estas
alterações incluíram dermatopatias,
linfoadenopatias, emagrecimento e
onicogrifose. Os principais sinais clínicos
observados nestes cães foram também
encontrados nos animais da Europa
(Ciaramella et al., 1997 e Koutinas et al.,
1999). No que concerne às oftalmopatias
diagnosticadas em animais com LVC em
Belo Horizonte, Brasil, encontrou-se
similaridade em relação aos relatos
científicos do Velho Mundo (Roze,
1986a; Molleda et al., 1993; Koutinas et
al., 1999; Peña et al., 2000). Entretanto,
as alterações microscópicas do bulbo
ocular e seus anexos foram pouco
freqüentes neste trabalho frente aos
achados de Molleda e colaboradores
(1993), embora estes autores não
detalhassem qual a origem destes cães
nem tão pouco se amostra estudada foi
incluída no projeto de forma aleatória ou
proposital.

Em relação à freqüência de lesões
oculares em cães assintomáticos como
única alteração da doença, valores
encontrados no Velho Mundo são
inferiores àqueles do Brasil. Não foi
possível identificar os fatores
responsáveis por esta diferença, pois os
trabalhos consultados não especificaram
quais eram estas alterações oculares
diagnosticadas de forma precoce e
anteriormente ao desenvolvimento de
outras lesões sistêmicas.

As oculopatias mais prevalentes nos cães
com leishmaniose assintomáticos
encontradas neste trabalho estão de
acordo com Fulgêncio e colaboradores
(2004). As características clínicas destas

lesões oculares muitas vezes sugerem o
envolvimento de uma doença sistêmica
(Peña et al., 2000 e Fulgêncio et al., 2004;
Fulgêncio et a., 2006). Entretanto, formas
singulares de certas desordens
oftalmológicas, como blefarite, uveíte,
conjuntivite e ceratoconjuntivite seca
despertam a suspeita do envolvimento de
doença sistêmica.

Observou-se uma grande disparidade em
relação à prevalência de oftalmopatias
nos países europeus, possivelmente,
resultante de diferentes metodologias e
técnicas semiológicas utilizadas, como
nos estudos de Slappendel (1988),
Molleda e colaboradores (1993) e
Koutinas e colaboradores (1999). Por
outro lado, Ciaramella e colaboradores
(1997) encontraram uma menor
freqüência de portadores de oftalmopatias
dentre os animais parasitados, o que pode
ser explicado pelo fato destes
pesquisadores não considerarem a
alopecia periocular como uma
enfermidade oftálmica, mas sim
dermatológica.

A maior freqüência de envolvimento
ocular bilateral em relação ao unilateral
foi relatada por outros autores. Embora a
leishmaniose inicialmente acometa
apenas um olho, normalmente durante o
curso da doença ocorre o envolvimento
bilateral associado à progressão de outras
enfermidades sistêmicas (Molleda et al.,
1993; Koutinas et al., 1999; Peña et al.,
2000; Roze, 2004; Fulgêncio et a., 2006).

Considerando a ocorrência de alterações
nos diversos tecidos oculares, as
pálpebras, a úvea, a conjuntiva e o
sistema lacrimal foram mais acometidos
em ordem decrescente. Estes resultados
diferem de Molleda e colaboradores
(1993), que identificaram uma maior
prevalência de lesões na conjuntiva e
córnea.
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A blefarite foi a oftalmopatia mais
freqüentemente observada, sendo
diagnosticadas três formas clínicas
distintas, em concordância com a
literatura (Molleda et al., 1993; Peña et
al., 2000; Fulgêncio et al., 2006). A
blefarite difusa apresentou características
clínicas similares e também constituiu a
desordem palpebral mais freqüente nos
estudos de Peña e colaboradores (2000) e
Fulgêncio e colaboradores (2006).

O diagnóstico da inflamação das
pálpebras foi baseado na apresentação
clínica, verificando-se a presença de
edema e eritema palpebrais, hiperemia
conjuntival, epífora e crostificação
periocular, que podem estar isolados ou
associados e variando em intensidade de
acordo com o tipo de blefarite presente.

Dentre as etiologias de blefarite
parasitária, destacaram-se a demodiciose
e escabiose (Scott et al., 2001).
Entretanto, não se diagnosticou ácaros
nas regiões palpebrais acometidas através
de raspados de pele. Os dois cães que
apresentaram Demodex canis na pele não
apresentavam oftalmopatias.

Metade dos animais que portavam
alopecia periocular também apresentava
CCS bilateral. Os sinais clínicos desta
alteração, descrita por Peña e
colaboradores (2000), assemelharam-se
aos deste estudo. Quatro dos seis animais
com alopecia periocular também
possuíam outras de área de alopecia
disseminadas pelo corpo. Não se
identificaram ácaros ou fungos nas
amostras oriundas de raspados da pele
periocular, embora três dos 24 cães
portadores de dermatopatias alopécicas
apresentassem Demodex canis. Como já
citado, estes cães portadores de ácaros na
pele não apresentavam oftalmopatias.

As principais alterações microscópicas
observadas nas pálpebras corroboram

com aquelas citadas por McConnel e
colaboradores (1970) e Giles e
colaboradores (1975). Conforme citado
por Naranjo e colaboradores (2005),
também se observou infiltrado disposto
de forma periglandular no tecido anexo às
pálpebras. Embora estas estruturas sejam
freqüentemente envolvidas pela doença,
sua avaliação microscópica não foi
realizada rotineiramente pela maioria dos
autores citados.

Diagnosticou-se CCS nos animais sem
sinais de conjuntivite primária e que
apresentaram ao TLS valores iguais ou
inferiores a nove milímetros e acúmulo de
secreção mucosa. Não existe consenso em
relação à freqüência de CCS em cães com
leishmaniose. Alguns estudos
encontraram baixa prevalência, variando
entre 2,0% a 5,1% (Ciaramella et al.,
1997; Koutinas et al., 1999; Peña et al.,
2000). Não há, nestes estudos,
informações sobre a mensuração da
produção lacrimal de forma qualitativa ou
quantitativa em todos os animais. Além
disso, não foram citados os parâmetros
nosológicos da CCS.

Molleda e colaboradores (1993) relataram
26,8% dos animais da Espanha e
Fulgêncio e colaboradores (2006) 15,4%
cães no Brasil com LVC e baixa produção
lacrimal, valores próximos dos 18,7%
encontrados neste estudo. A elevada
incidência de CCS na leishmaniose pode
ser relacionada com a acentuada
inflamação das glândulas lacrimais
provocando a obstrução de seus ductos
secretores (Roze, 1986a). A inflamação
no aparato lacrimal com disposição
periglandular do infiltrado confirmou os
achados de Garcia-Alonso e
colaboradores (1996) e Naranjo e
colaboradores (2005). Ainda foi
visibilizada a dilatação dos ductos
lacrimais com retenção de secreções
(Brito, 2004 e Naranjo et al., 2005).
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A obstrução dos ductos das glândulas
lacrimais provocada pelo processo
inflamatório adjacente foi a provável
etiologia da CCS. Ainda não se sabe qual
é a real contribuição da perda da
sensibilidade da córnea na manutenção
lacrimal e qual seria a intensidade desta
injúria para reduzir significativamente a
produção de lágrimas. Esta observação
corrobora com a teoria postulada por
Roze (1986a) e também proposto por
Naranjo e colaboradores (2005).

A conjuntivite foi a alteração ocular mais
freqüente entre os animais assintomáticos
e com apresentação bilateral em 90% dos
casos, concordando com os achados de
Fulgêncio e colaboradores (2004), que
encontraram esta alteração em 60% dos
cães deste grupo. A quemose observada
em dois animais também foi descrita por
Roze (1986b), Moleda e colaboradores
(1993), Peña e colaboradores (2000) e
Fulgêncio e colaboradores (2006).

A maior freqüência de alterações
conjuntivais microscópicas encontrada
neste trabalho não confirma os achados
de Molleda e colaboradores (1993), que
não descreveram detalhes acerca deste
envolvimento, embora a estrutura tenha
sido a mais acometida ao exame
macroscópico, como em outros trabalhos
(Koutinas et al., 1999 e Brito, 2004).

Nódulos ou granulomas
corneoconjuntivais formados por
infiltrado linfo-histio-plasmocitário foram
descritos por Molleda e colaboradores
(1993) e Peña e colaboradores (2000).
Dois cães deste estudo apresentaram tais
nódulos, o primeiro sintomático com
blefarite nodular bilateral e o segundo
oligosintomático e de forma unilateral.
Como estes nódulos são notadamente
ricos em formas amastigotas, raspados
conjuntivais podem evidenciar o parasito
em casos duvidosos. Neste estudo, os

raspados conjuntivais mostraram o agente
em dois dos 16 animais com
oftalmopatias sem sinais sistêmicos da
doença, em conformidade com a
descrição de Peña et al. (2000). Em dois
cães com conjuntivite bilateral o raspado
conjuntival logrou sucesso em evidenciar
o parasito. Esta metodologia pouca
invasiva e de fácil realização pode
constituir uma opção prática e barata de
diagnóstico em cães com leishmaniose
visceral.

Apesar da importância da conjuntiva nas
reações imunológicas, a conjuntivite pode
estar diretamente relacionada à presença
do parasito, pois este é ocasionalmente
encontrado em estudos histopatológicos e,
eventualmente, em raspados conjuntivais.
Fazem-se necessários novos estudos com
o objetivo de determinar qual a
importância da presença do parasito e
também dos mecanismos imunomediados
na etiopatogenia da conjuntivite, bem
como nas formações nodulares na
conjuntiva e limbo de cães com
leishmaniose visceral.

O envolvimento da córnea ocorreu
principalmente por extensão de processos
inflamatórios da íris, corpo ciliar ou
limbo, principalmente CCS e uveíte
anterior. Não foi notada alteração
corneana de forma isolada, em
concordância com o relatado por Roze
(1986b). As principais alterações
visibilizadas nesta estrutura se
assemelham ao descrito na literatura
consultada (McConnel et al., 1970; Giles
et al., 1975; Molleda et al., 1993),
discordando de Dias (1998), que não
encontrou lesões significativas. Os
achados microscópicos no limbo estão de
acordo com outros pesquisadores
(McConnel et al., 1970; Garcia-Alonso et
al., 1996).



40

Ainda não está elucidado se a ceratite está
envolvida na patogenia da CCS. Apesar
de sugeridos outros fatores, acredita-se
que a redução da produção lacrimal
causada pela CCS ocorra anteriormente à
inflamação da córnea, comprometendo a
fisiologia e transparência desta estrutura,
como já relatado por Fulgêncio e
colaboradores (2005).

É relevante especular acerca do
desenvolvimento de degeneração
corneana em dois cães com leishmaniose
visceral, pois doenças renais associadas
com uremia ocorrem freqüentemente
nestes animais e constituem uma das
causas desta alteração. Roze (2002)
também aventou a possibilidade de
correlação entre degeneração corneana e a
leishmaniose.

Em concordância com outros estudos
(Slapendel, 1988; Molleda et al., 1993;
Ciaramella et al., 1997; Koutinas et al.,
1999; Fulgêncio et al., 2006), a uveíte não
foi a alteração ocular mais prevalente,
quando considerados o número de olhos
acometidos. Entretanto, quando se
considera o número de animais, há
concordância com os achados de Peña e
colaboradores (2000), pois a alteração
passa a ser a manifestação ocular mais
comum.

Em relação ao tipo de infiltrado
inflamatório no trato uveal, houve
similaridade deste estudo com outros
trabalhos (McConnel et al., 1970; Giles et
al., 1975; Molleda et al.,1993; Garcia-
Alonso et al., 1996; Dias, 1998; Brito,
2004). Entretanto, a dilatação vascular na
úvea reportada neste trabalho foi
observada apenas por Garcia-Alonso e
colaboradores (1996) e Brito (2004). Não
foi encontrada correlação entre a
leishmaniose e o espessamento nodular
com proliferação difusa de melanócitos

no estroma da íris observada em uma
amostra.

As características microscópicas sugerem
que a úvea posterior ou a coróide foram
infiltradas por células inflamatórias
oriundas da úvea anterior. Esta forma de
distribuição do infiltrado inflamatório foi
relatada por McConnel e colaboradores
(1970) e Giles e colaboradores (1975). As
alterações observadas na coróide
confirmam aquelas sugeridas por Brito
(2004).

O segmento posterior do olho
provavelmente foi acometido como
extensão de processos inflamatórios da
úvea anterior, pois todos os animais com
uveíte posterior também apresentavam
uma inflamação importante na íris e/ou
corpo ciliar, caracterizando a panuveíte.
Nos animais onde foi possível avaliar os
meios intra-oculares notou coriorretinite
em dois olhos. Outras alterações do
segmento posterior observadas por Roze
(1986a) e Peña e colaboradores (2000),
apesar da possibilidade de estarem
presentes, não foram diagnosticadas neste
estudo, pois a diminuição da
transparência dos meios intra-oculares e a
resistência pupilar à ação dos midriáticos
dificultaram a avaliação fundoscópica do
bulbo ocular.

Dos quatro animais com descolamento de
retina, três a apresentavam de forma
bilateral. Estes cães portavam nefropatia
grave, diagnosticada pela urinálise e
determinação da uréia e creatinina
plasmáticas. Suspeita-se que estes
animais eram hipertensos
secundariamente à insuficiência renal,
sendo esta a causa do descolamento de
retina e, conseqüentemente, da perda de
função visual, em concordância com
outros relatos (Dimski e Hawkins, 1988;
Roze, 2002; Roze, 2004; Fulgêncio et al.,
2006).
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O glaucoma é raramente observado na
LVC e ocorre como conseqüência da
uveíte (Molleda et al., 1993; Peña et al.,
2000; Roze, 2002; Roze, 2004). Tais
inflamações determinam aumento da
celularidade do humor aquoso e/ou
hifema e hipópio, apresentam real
possibilidade de desenvolvimento de
glaucoma. O achado de um único caso
corrobora as observações destes autores.

Os animais diagnosticados com catarata
neste trabalho eram das raças Poodle e
Cocker Spaniel Inglês. Embora nenhuma
correlação esteja estabelecida entre a
formação da catarata e a leishmaniose, é
prudente assumir que desordens no humor
aquoso possam envolver a lente,
opacificando-a. Entretanto, como estas
raças citadas apresentam predisposição
hereditária à formação de opacidades na
lente ou em sua cápsula, podem ser
freqüentemente acometidos pela catarata
sem quaisquer correlações com a LVC,
como sugerem estes achados.

Um cão oligosintomático, após a
avaliação oftalmológica, apresentava
esclerose nuclear bilateral e formação
nodular na íris do olho esquerdo. Na
literatura consultada não há descrição da
associação de esclerose lenticular em cães
com LV e acredita-se, como na catarata,
que a esclerose e a formação nodular na
íris foram achados ocasionais.

7. CONCLUSÕES

Dentro das condições em que foi
realizado o presente trabalho, pode-se
concluir que:

9 A prevalência de manifestações
oculares e perioculares em cães com
leishmaniose visceral em Belo
Horizonte - MG é de 48%;

9 Blefarite, uveíte, conjuntivite e
ceratoconjuntivite seca foram as
oftalmopatias mais prevalentes;
9 Algumas enfermidades oculares,

como esclerose nuclear, catarata e
nódulos na íris e pálpebra não têm
correlação provável com a
leishmaniose;
9 As oftalmopatias nos cães com

leishmaniose visceral podem ser a
primeira ou a única alteração da
doença, constituindo o motivo da
consulta veterinária;
9 Os achados histopatológicos mais

freqüentes incluem infiltrado
inflamatório linfo-histio-plasmocitário
na pálpebra, terceira pálpebra,
conjuntiva e trato uveal;
9 Não se identificaram formas

amastigotas à avaliação
histopatológica pela coloração HE ou
pela técnica de imuno-histoquímica,
nos tecidos do bulbo ocular ou seus
anexos.
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