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RESUMO

A avaliagdo clinica de bulbos oculares de animais no Brasil é significativa; no entanto, a avaliacdo
histopatoldgica para diagnéstico e pesquisa ainda é incipiente. Neste estudo foram analisados bulbos
oculares e anexos de diferentes espécies de animais durante o periodo de fevereiro de 2012 a setembro de
2015. O estudo proposto teve como objetivo ampliar o conhecimento na éarea da oftalmopatologia, ao
estabelecer o diagnostico para as diversas alteracdes que ocorreram nos bulbos oculares e nos anexos. As
amostras foram analisadas macroscopicamente e por histopatologia. Em algumas amostras, histoquimica
e imuno-histoquimica também foram utilizadas. Determinou-se a frequéncia das alteracoes,
identificaram-se as espécies animais mais acometidas, os tipos de alteracdes e o(s) tecido(s) ocular(es) ou
periocular(es) acometido(s). Foram coletados 188 bulbos oculares e anexos, sendo 125 de caninos, 26 de
felinos, 13 de aves, 11 de equinos, cinco de bovinos, dois de felideos selvagens, um de canideo selvagem,
um roedor, uma lhama, um caprino, um equideo (asinino) e um primata ndo humano (Callithrix spp.).
Destes, nove animais possuiam duas alteragcbes concomitantes, totalizando 197 alteracdes em bulbos
oculares e anexos. Foram encontradas 92 neoplasias, 43 lesdes traumaticas, sendo 21 com histérico de
trauma e 22 sugestivos de trauma, 37 lesbes inflamatorias, sendo 20 de causas determinadas e 17 nao
determinadas, 18 doencas degenerativas, quatro alteragdes do desenvolvimento e trés doencas vasculares.
Das 197 alteracdes, 112 eram no bulbo ocular, 52 nas pélpebras, 17 na terceira palpebra, 14 na conjuntiva
bulbar e duas massas retrobulbares. Das 92 neoplasias, 58 foram encontradas nos anexos, 32 em bulbos
oculares e duas retrobulbares, sendo 57 malignas, 31 benignas e quatro eram tumor like. A neoplasia mais
frequente nos anexos foi o epitelioma da glandula de Meibdmio e nos bulbos oculares foi 0 melanoma de
Uvea anterior. Dentre as alteracBes traumaticas, as lesdes na Uvea anterior e na cOrnea foram as mais
frequentes. Em relacdo as doencas inflamatorias, de 37 casos encontrados, foi possivel determinar a
etiologia em 20 bulbos oculares e anexos, sendo identificados, Leishmania sp., Escherichia coli e
Streptococcus zooepidemicus como agentes infecciosos. O calazio, condicdo inflamatoria de origem nédo
infecciosa, também foi encontrado. Em dois bovinos, havia lesdo fortemente sugestiva de infeccao pela
Moraxella spp. Em um céo as lesbes sugeriram infeccdo pelo virus da cinomose canina e em um gato
havia lesdo sugestiva de infeccdo pelo virus da peritonite infecciosa felina. As doencas degenerativas
ocorreram principalmente em galinhas, das quais sete apresentaram alteracbes clinico-patologicas
sugestivas de atrofia progressiva da retina. Para as doencas do desenvolvimento, a mais frequente foi a
microftalmia, diagnosticada em um potro e em um gato. Hiperemia ocular foi encontrada em um caso
compativel e outro sugestivo de intoxicagdo por carbamato. Em um animal foi diagnosticado insuficiéncia
renal cronica associada a necrose fibrinoide dos vasos sanguineos oculares e sistémicos. As neoplasias em
anexos foram as alteracfes com maior frequéncia, possivelmente relacionadas a maior frequéncia de
cirurgias e solicitacdo do exame histopatoldgico pelos clinicos e cirurgides. No entanto, a baixa
frequéncia no envio de bulbos oculares para o exame histopatoldégico pode subestimar os resultados
encontrados, além de contribuir para que a oftalmopatologia permane¢a um campo desconhecido para
alguns patologistas. Além disso, existe a especificidade anatdmica e o vocabuldrio Unico para as
alteracbes encontradas, as quais exigem maior tempo e treinamento para o patologista se tornar apto a
realizar esta analise. Os resultados da avaliacdo ocular histopatol6gica, nos casos de enucleagao cirlrgica,
podem propiciar um melhor reconhecimento do quadro clinico-patoldgico e a adocdo de medidas que
possam prevenir a morte dos animais.

Palavras-chave: animal, bulbo ocular, oftalmopatologia, doencas inflamatdrias, doengas degenerativas,
doencas traumaticas, neoplasias.



ABSTRACT

Clinical assessment of eyes from animals in Brazil is significant; however, histopathological examination
for diagnosis and research is still incipient. In this study, eyes and annexes of different animal species
were analyzed from February 2012 to September 2015. The proposed study aims to expand knowledge in
ocular pathology, and to establish a diagnosis for the various changes that have occurred in ocular bulbs
and annexes. The samples were examined using gross pathology and histopathology. In some samples,
histochemistry and immunohistochemistry were also used. The frequency of changes was determined and
the most affected animal species were identified, as well as the type of changes at the affected intraocular
or periocular tissue. One hundred and eighty eight eyes and annexes were collected, and these were
obtained from 125 dogs, 26 cats, 13 birds, 11 equines, five bovines, two wild felines, a wild canine, a
rodent, a llama, a caprine, an equidae (donkey) and a non-human primate (Callithrix spp.). Of these, nine
animals had two concurrent changes, bring it to a total of 197 eyes and annexes changes. There were 92
tumors, 43 traumas, of which 21 had a history of trauma and 22 were only suggestive of trauma, 37
inflammatory lesions, of which 20 had confirmed causes and 17 not determined, 18 degenerative diseases,
four developmental changes and three vascular diseases. Of the 197 changes, 112 were in the eyeball, 52
in the eyelids, 17 in the third eyelid, 14 in the bulbar conjunctiva and two retrobulbar tumors. Of the
tumors, 58 were found in annexes, 32 in eyes and two retrobulbars, and 57 were malignant, 31 benign and
four were tumor-likes. The most frequent neoplasm in annexes was the Meibomian gland epithelioma;
meanwhile, anterior uveal melanoma was the most common in the eyes. Among traumatic changes,
lesions in the anterior uvea and cornea were the most frequent. In relation to inflammatory diseases,
found in 37 cases, it was possible to determine the etiology in 20 ocular bulbs and annexes and,
Leishmania sp., Escherichia coli and Streptococcus zooepidemicus were identified as infectious agents in
these cases. Chalazion, a non-infectious inflammatory condition, was also found. In two bovines there
were suggestive lesions by Moraxella spp. infection. In a dog, there were lesions suggestive of infection
by canine distemper virus, while, in a cat, there were lesions suggestive of infection by feline infectious
peritonitis virus. Degenerative diseases occurred mainly in chickens, seven of which presented clinic-
pathological changes suggestive of progressive retinal atrophy. In the developmental diseases, the most
frequent was microphthalmia, diagnosed in a foal and a cat. Ocular hyperemia was found in a case
compatible with, and other suggestive of, poisoning by carbamate. A dog diagnosed with chronic renal
failure presented alterations that were associated with fibrinoid necrosis of ocular and systemic blood
vessels. Annexes neoplasms were the most frequent changes, possibly related to higher frequency of
surgery and histopathological examination requested by clinicians and surgeons. However, the low
frequency of eyes sent for histopathological examination may underestimate the results, and contribute to
the ocular pathology remains an unknown field for some pathologists. Also, there is the anatomical
specificity and the specific vocabulary for the alterations found, which require more time and training in
order that the pathologist becomes able to perform this analysis. The results of the histopathological
ocular evaluation in surgical enucleation cases can provide better recognition of clinical and pathological
conditions, and help clinicians in taking steps that can prevent the animal’s death.

Keywords: animal, eye, ocular pathology, inflammatory diseases, degenerative diseases, traumatic
diseases, neoplasms.



1. VOCABULARIO OCULAR

Afacia - auséncia congénita da formag&o do cristalino.

Anisocoria - desigualdade no tamanho pupilar.

Anquilobléfaro - adesdo congénita das margens palpebrais, podendo ser fisiolégico ou patoldgico.
Aqueous flare (flare aquoso) — proteina na camara anterior.

Bladder cells - células globosas, nucleadas, caracteristicas de catarata na tentativa fracassada de
formacao de nova fibra do cristalino a partir do epitélio.

Blefarite - processo inflamatério da palpebra.

Buftalmia - aumento de volume do bulbo ocular.

Catarata - processo degenerativo do cristalino com sua opacificacéo.

Ceratite - processo inflamatério da cornea.

Ceratocone - proje¢do anterior da cornea em formato de cone.

Ceratoconjuntivite - inflamac&o da cornea e da conjuntiva.

Ceratomaldcia - liquefacdo do estroma corneano por proteases e colagenases de microbiota
oportunista, de leucdcitos e da prdpria cérnea.

Coloboma - auséncia congénita da formacéo de parte de alguma estrutura do olho.

Coristoma ou cisto dermoide - alteracdo congénita com diferenciacdo semelhante a pele, com epitélio
estratificado queratinizado, foliculos pilosos e glandulas ap6crinas e sebéaceas, na conjuntiva e/ou
clrnea.

Dacrioadenite - processo inflamatorio da glandula lacrimal.

Descemetocele - Ulcera corneana profunda, acometendo o epitélio e todo 0 estroma, com exposi¢ao e
protrusdo da membrana de Descemet.

Discoria - deformidade pupilar.

Distiquiase - posicionamento anormal dos cilios que emergem do orificio das glandulas de Meib6mio
normais ou atréficas.

Distrofia corneana - deposicdo de minerais ou colesterol no estroma corneano.

Ectropio - eversdo das margens palpebrais.

Endoftalmite - inflamag&o de todos os componentes oculares internos.

Enoftalmia — reducéo do volume do bulbo ocular no interior da 6rbita.

Entrépio - inversdo das margens palpebrais.

Epifora - perda ou alteracdo da drenagem normal das lagrimas com transbordamento pela face.
Estafiloma - protrusdo da Uvea devido ao adelgagamento da cdrnea e/ou da esclera decorrente de
trauma ou inflamacdo.

Estrias de Haab - estrias esbranquicadas na cérnea decorrentes da ruptura da membrana de
Descemet.

Exoftalmia — bulbo ocular projetado para fora da érbita.

Globulos de Morgagnian - glébulos esféricos e eosinofilicos caracteristicos de desnaturacdo das
proteinas do cristalino, caracteristicos na catarata.

Hifema - sangue na cAmara anterior.

Hipdpio - exsudato purulento na cadmara anterior.

iris bombé - projecéo anterior da iris quando ha sinéquia posterior circunferencial.

Lenticonus - defeito no formato do cristalino, proveniente de protrusdo conica da porgdo anterior ou
posterior do cristalino.

Lentiglobus - defeito no formato do cristalino, onde a porcéo anterior ou posterior é proeminente e
tem aspecto esférico.

Luxacdo de cristalino — deslocamento anterior ou posterior do cristalino.

Microcornea - cornea pequena, mas histologicamente normal.

Microfacia - cristalino diminuido de tamanho, congénito.

Midriase - dilatagcdo pupilar.

Miose - constri¢do pupilar.

Panoftalmite - inflamag&o de todos os componentes oculares.

Panuveite - inflamagao de toda a Gvea (anterior e posterior).
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Papiledema - edema do disco 6ptico.

Phthisis bulbi - estagio terminal do bulbo ocular.

Sequestro corneano - alteracdo ndo inflamatdria, com perda da funcdo do epitélio e/ou estroma
corneano.

Simbléfaro - aderéncia ou fusdo da superficie conjuntival das péalpebras, ou da terceira palpebra, com
a superficie conjuntival bulbar adjacente ou com a cdrnea.

Sinéquia anterior - aderéncia da iris a cornea.

Sinéquia posterior - aderéncia da iris a capsula anterior do cristalino.

Tricomegalia - cilios aumentados em seu comprimento.

Triquiase - cilios normais, mas em dire¢des andmalas.

Uveite anterior - inflamacéo da iris e do corpo ciliar.

Uveite facolitica - inflamacdo ndo infecciosa da Uvea desencadeada pela catarata em estagio
avancado.

Uveite facocléstica - inflamacdo ndo infecciosa da Uvea desencadeada pela ruptura da capsula do
cristalino proveniente de catarata.

Uveite posterior - inflamagéo da coroide.

2. INTRODUCAO

A avaliagdo clinica de bulbos oculares de animais no Brasil é significativa; no entanto, a
avaliacdo histopatologica ainda é escassa. Avaliagbes histopatoldgicas de tecidos intraoculares ou
perioculares ndo sdo comumente solicitadas por alguns profissionais. Os fatores que favorecem o baixo
nimero de bulbos oculares avaliados pela histopatologia podem ser a falta de reconhecimento das
doengas oculares pelos profissionais e consequentemente, o desconhecimento da aplicacdo dos exames
histopatoldgicos no progndstico e recuperagdo do animal. Fatores econdmicos relacionados ao baixo
poder aquisitivo de muitos proprietarios podem, também, contribuir para a ndo realizacdo de exames
complementares. Estudos cientificos que envolvam estudos naturais ou mesmo experimentais sobre
patologia ocular ainda séo incipientes no pais.

Um levantamento realizado nos Estados Unidos pelo Comparative Ocular Pathology Laboratory
of Wisconsin (COPLOW) demonstrou que os bulbos oculares de cdes sdo os mais encaminhados para
analise anatomopatoldgica, seguidos de felinos, equinos, aves e outras espécies (Dubielzig et al., 2010). O
COPLOW ¢ o laboratdrio de patologia ocular com a maior casuistica, sendo referéncia nesta area.

As lesBes mais comuns nos bulbos oculares sdo neoplésicas (39%), seguidas de glaucoma (34%),
doengas inflamatorias (29%), traumaticas (15%) e congénitas (2%) (Dubielzig et al., 2010). Em humanos,
um levantamento realizado em 20 anos demonstrou que as alterag@es histologicas mais observadas sdo as
traumaticas (62/285), seguidas de glaucoma (46/285), melanoma maligno (43/285), phthisis bulbi
(28/285), descolamento de retina (27/285), endoftalmite (16/285) e demais alteracbes (Saeed et al., 2006).

No Brasil, o Gnico estudo de patologia ocular publicado foi um estudo retrospectivo realizado
por Martins e Barros (2014). Em 33.075 exames histopatologicos, apenas 540 eram de lesfes oculares ou
perioculares e somente 450 amostras foram utilizadas para o estudo. Neste, a frequéncia maior foi em
caes (53,5%), seguido de bovinos (28,2%), gatos (11,1%), cavalos (5,1%), ovelhas (1,3%), coelhos
(0,4%) e suinos (0,2%).

Das alteragdes neoplasicas, ressalta-se a ocorréncia das neoplasias melanociticas, o mastocitoma,
as neoplasias vasculares, os linfomas, dentre outras. As lesbes inflamatorias podem ter origem
determinada ou ndo determinada, podendo ter uveite, endoftalmite, panoftalmite, tendo origem
bacteriana, viral, fingica ou parasitaria. Os traumas podem ser contusos ou perfurantes e as alteracoes
congénitas podem ocorrer em todas as estruturas do olho, como o coristoma (cisto dermoide) de cérnea, a
displasia de retina, o coloboma de nervo 6Optico, dentre outros. Como principais formas de diagnostico,
estdo a histopatologia com coloracdo pela hematoxilina e eosina, a histoquimica, a imuno-histoquimica e
a reacdo em cadeia de polimerase (PCR).

Os resultados da avaliacdo ocular histopatolégica, nos casos de enucleacdo cirdrgica, podem
propiciar um melhor reconhecimento do quadro clinico-patoldgico e a adogdo de medidas que possam
prevenir a morte dos animais. O estudo proposto pretende ampliar o conhecimento na &rea da
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oftalmopatologia, visando estabelecer o diagndstico para as diversas alteragdes que ocorrem no bulbo
ocular e nos anexos.

3. OBJETIVOS

- Analisar macroscopicamente e histologicamente bulbos oculares e anexos de diferentes
espécies de animais;

- Determinar a ocorréncia e a frequéncia das doengas oculares nos animais;

- Identificar as causas ou etiologias das doencas oculares nos animais;

- Determinar a localizacdo das alteragdes oculares com relagdo aos tecidos intraoculares e
perioculares;

- Utilizar, quando necessario, exames complementares como a imuno-histoquimica para
identificar agentes etioldgicos e tipos celulares;

- Agrupar as causas em doencas do desenvolvimento, degenerativas, traumaticas, inflamatérias,
infecciosas, vasculares e neoplasicas dos bulbos oculares e dos anexos;

- Relacionar a frequéncia entre as alteracGes encontradas e as espécies animais.

4. REVISAO DE LITERATURA

4.1 Doengas do desenvolvimento

As doencas oculares do desenvolvimento sdo relatadas como tendo baixa frequéncia nos centros
de diagnéstico patolégico, correspondendo ao total de 2% das alteragcBes oculares, de acordo com a
casuistica do COPLOW (Dubielzig et al., 2010).

As alteracbes do desenvolvimento em cdes sdo mais comuns que em gatos, e algumas dessas
doengas podem ser hereditarias. As principais encontradas em cdes sdo ophthalmia neonatorum
(conjuntivite neonatal), microftalmia, ponto lacrimal imperfurado (microponto), displasia retiniana,
anomalia do olho do Collie, dermoide, persisténcia da membrana pupilar, persisténcia de vasos hialoides,
vitreo primario hiperplasico persistente e catarata congénita. Em gatos, as principais doencas sdo
conjuntivite neonatal, agenesia palpebral, dermoide, esotropia bilateral, persisténcia da membrana pupilar,
displasia retiniana e glaucoma (Turner, 2010).

Algumas racas de equinos estdo associadas & forma congénita da catarata, como Appaloosa,
Avrabe, Quarto de Milha e Puro Sangue (Brooks, 2002). A microftalmia em equinos é mais comum na
raca Thoroughbred, sendo frequentemente associada a catarata (Gilger, 2011).

41.1 Microftalmia

Microftalmia é uma alteracdo congénita, geralmente bilateral e assimétrica (Wilcock e Njaa,
2016). Pode ter etiologia genética, toxica, mecanica, ou, em muitos casos, de etiologia incerta (Dziezyc et
al., 1983). Sugere-se que em equinos a etiologia ndo seja hereditaria (Dubielzig et al., 2010). Em cées da
raca Dobermann a microftalmia pode ser hereditaria por gene autossdmico recessivo (Lewis et al., 1986).
Tem maior ocorréncia em suinos e caninos, sendo que em suinos a principal causa é a deficiéncia de
vitamina A pela fémea durante a prenhez (Ofri, 2008).

O estégio de desenvolvimento do bulbo ocular estd associado a fase em que a lesdo ocorre in
utero. A auséncia completa de vestigios oculares ¢ denominada de anoftalmia, de ocorréncia rara, sendo
mais comumente observado a microftalmia intensa (Wilcock e Njaa, 2016).

A microftalmia pode ser dividida em primaria e clinicamente diagnosticada (anoftalmia clinica).
Na primaria ocorre alguma lesdo in utero antes da formacéo da vesicula Optica primaria ou no inicio da
formacédo do célice Optico (optic cup). Na microftalmia com diagndstico clinico, a lesdo ocorre na fase
neonatal ou, em carnivoros, logo ap6s o nascimento, pois o desenvolvimento ocular, nesta espécie, ocorre
até algumas semanas pés-natal (Wilcock e Njaa, 2016).

4.1.2 Coristoma ou cisto dermoide
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O coristoma, também chamado de cisto dermoide, é uma alteracdo ndo neoplasica, congénita,
que pode ocorrer em diversas espécies. E caracterizado pela formacéo de estrutura cistica semelhante a
pele (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Geralmente é unilateral, mas também pode ocorrer
bilateralmente (Wilcock e Njaa, 2016).

4.1.3 Cilio ectopico

Os cilios ectdpicos sdo cilios que surgem em posicdes andmalas as anatbmicas, entre as
glandulas de Meibémio. Assim, emergindo a partir da superficie bulbar das palpebras através da
conjuntiva palpebral (Dubielzig et al., 2010).

AlteracBes nos cilios sd0 muito comuns em cées, mas incomuns nas outras espécies. Podem
ocorrer alteragcbes como cilio ectopico, triquiase, distiquiase e tricomegalia, sendo significativos apenas
quando causam lesGes corneanas (Wilcock e Njaa, 2016).

4.2 Doencas degenerativas
4.2.1 Atrofia progressiva da retina

A degeneragao de retina é uma alteragdo pos-natal caracterizada pela degeneragdo das células da
retina, frequentemente os fotorreceptores, que pode progredir para atrofia da retina. Essa patologia é
normalmente bilateral, com progressdo semelhante em ambos os bulbos oculares, e se enquadra nas
doencas que cursam com atrofia progressiva da retina (APR) (Stades et al., 2007; Dubielzig et al., 2010).
Sugere-se que seja uma alteracdo hereditaria (Dubielzig et al., 2010).

Existem dois tipos principais de APR, de inicio precoce (displasia de fotorreceptores), sendo
observada em cdes com menos de oito semanas de idade, e de inicio tardio (degeneracdo de
fotorreceptores), onde a cegueira é observada em cdes adultos de meia idade. Ambas séo caracterizadas
por anormalidades progressivas e irreversiveis aos componentes da retina (Stades et al., 2007; Dubielzig
et al., 2010).

Em galinhas com degeneracdo de retina, com uma a duas semanas ap6s a eclosdo comega a
ocorrer degeneracdo dos fotorreceptores. A lesdo inicia centralmente, progredindo para a porcdo
periférica. Na terceira e quarta semanas ha descolamento de retina e as aves tornam-se progressivamente
cegas (Ulshafer et al., 1984; Ulshafer e Allen, 1985). Nesta fase pode-se encontrar células de Miller na
tentativa de reparacéo tecidual (Lewis et al., 1995; Langmann, 2007).

Animais com degeneragdo de retina apresentam sinais clinicos de cegueira noturna, bem como
midriase, diminuicdo ou auséncia do reflexo pupilar e redugdo da visdo quando hd pouca luminosidade,
levando o animal a ser mais cauteloso em ambientes com pouca luz (Stades et al., 2007). Ao exame
oftalmoldgico nota-se hiperrefletividade tapetal, atenuacdo dos vasos retinianos e acumulo de
pigmentacdo no fundo ndo tapetal (Dubielzig et al., 2010). Pode-se observar ainda catarata (Curtis et al.,
1988; Stades et al., 2007), sendo uma consequéncia da degeneracdo de retina hereditaria e/ou adquirida
(Curtis et al., 1988). As galinhas cegas geralmente se desenvolvem menos, pois demonstram
desorientacdo ao se deslocarem e ndo se alimentam adequadamente (Curtis et al., 1988; Shivaprasad e
Korbel, 2003).

Em aves a displasia de retina ja foi descrita em galinhas da linhagem Rhode Island Red e em
linhagens hibridas de frangos de corte (Shivaprasad e Korbel, 2003). Nesta doenca as galinhas nascem
cegas e sem a camada de fotorreceptores (Ulshafer et al., 1984; Ulshafer e Allen, 1985). Diagndsticos
diferenciais incluem alteracdes especificas de degeneracdo de fotorreceptores (por descolamento da
retina, por origem toxica e nutricional, hereditaria e retinopatia induzida pela luz) e degeneragdo de toda a
retina (por hipertensdo) (Wilcock e Njaa, 2016).

4.2.2 Degeneracdo cistica da retina
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A degeneracdo cistica da retina é uma alteracdo comum nos seres humanos, mas infrequente nos
animais domésticos (Wilcock e Njaa, 2016). No entanto, a degeneracédo cistica periférica da retina é
frequentemente observada em cées idosos, e menos comumente em equinos. Esta relacionada com
alteracdes retinianas que ocorrem com a idade (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016).

A etiopatologia da degeneracdo cistica da retina ainda é incerta (Ehrenhofer et al., 2002), no
entanto, sabe-se que ha a deposicdo de &cido hialurénico no interior dos cistos (Dubielzig et al., 2010).

4.2.3 Sequestro corneano

O sequestro corneano, também chamado de necrose corneana superficial, é uma alteracdo clinica
bem estabelecida (Dubielzig et al., 2010), e se enquadra dentro das degeneragBes corneanas. O termo
degeneragdo corneana é amplo, e se refere as alteracdes ndo inflamatérias, com perda da funcdo do
epitélio e/ou estroma corneano (Wilcock e Njaa, 2016).

Ha descri¢des em felinos (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016), em equinos (McLellan
e Archer, 2000) e um caso em canino (Bouhanna et al., 2008), sendo mais comum nos gatos,
principalmente nos Persas e Himalaios. E caracterizada por ter coloracdo marrom-alaranjada geralmente
na regido central da cdrnea, podendo ser uni- ou bilateral (Wilcock e Njaa, 2016).

4.2.4 Catarata

Catarata € o termo utilizado para se referir & degeneracdo do cristalino, sendo caracterizada pela
sua opacidade. Pode ser categorizada em relagdo a localizacdo da degeneragdo no cristalino, & extensdo da
lesdo e quanto a etiopatogenia (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Referente a extenséo, pode
ser classificada em incipiente, imatura, matura e hipermatura (Dubielzig et al., 2010).

Em animais ainda ndo ha um censo para quantificar os caes que possuem catarata, no entanto é
uma das principais alteracbes, se ndo for a principal, que levam o0s proprietarios ao veterinario
oftalmologista (Baumworcel et al., 2009).

Em um estudo realizado entre o periodo de 2005 a 2008, no Rio de Janeiro, Brasil, relatam que
cdes com catarata representam 9,03% do total de 303 animais da rotina oftalmolégica (Baumworcel et al.,
2009).

A catarata diabética ocorre em aproximadamente 70% dos cdes diabéticos (Wilcock e Njaa,
2016), no entanto, em gatos é rara (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Em um estudo
realizado na Carolina do Norte, Estados Unidos da América, 50% dos caes que sdo diagnosticados com
diabetes, desenvolveram catarata com cinco a seis meses ap6s o diagnostico. Com o avancar do tempo, 75
a 80% dos cdes desenvolveram catarata com 12 a 16 meses, respectivamente (Beam et al., 1999). A
catarata pode ser induzida pela ruptura traumatica do cristalino (cirGrgico ou ndo), por neoplasias, por
glaucoma, por endoftalmite, por anomalias do segmento anterior, por irradiacdo solar, pelo frio, por
doencas metabdlicas, por toxinas ou por excessos e deficiéncias nutricionais (Dubielzig et al., 2010;
Wilcock e Njaa, 2016).

4.3 Doengas traumaticas

As doencgas traumaticas correspondem a 15% das alteracdes oculares do COPLOW, sendo
subdivididas em traumas cirdrgicos (1,3%) e ndo cirdrgicos (Dubielzig et al., 2010). Dentre os traumas
cirdrgicos, 40 casos sdo endoftalmite proveniente de cirurgia intraocular, 42 casos apés cirurgia de
retirada do cristalino e 117 de cirurgia de catarata, sendo 114 em cées e quatro em gatos (Dubielzig et al.,
2010). No entanto, em um estudo retrospectivo realizado em Santa Maria, Rio Grande do Sul, Brasil,
apenas quatro animais de 450 apresentaram leses oculares traumaticas (Martins e Barros, 2014).

As alteracdes traumaticas ndo cirdrgicas sdo a terceira causa mais comum de enucleacdo em cées
e gatos, atrds de glaucoma e neoplasias, correspondendo a 20% dos bulbos oculares caninos submetidos
ao COPLOW, nos Estados Unidos. Neste mesmo laboratério foram contabilizados 240 casos de ruptura
de esclera em cées e gatos e 954 casos de endoftalmite supurativa, sendo esta a consequéncia mais
comum nos casos de perfuragdo ndo-cirdrgica (Dubielzig et al., 2010).

18



Os traumas ndo cirargicos oculares podem ser subdivididos em contusos ndo penetrantes,
penetrantes, lesdes quimicas, proptose e trauma no nervo Optico. O estagio terminal é denominado de
atrofia do bulbo ocular e phthisis bulbi (Dubielzig et al., 2010). Sarcomas oculares em felinos estdo
fortemente correlacionados com o traumatismo (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016).

4.4 Doengas vasculares

Hifema é a nomenclatura utilizada para definir a presenca de sangue dentro da cadmara anterior
(Koméaromy et al., 1999; Slatter, 2005; Mitchell, 2006; Dubielzig et al., 2010). Normalmente tem inicio
agudo (Camargo, 2010) e o organismo consegue reabsorver espontaneamente (Slatter, 2005). A
hemorragia frequentemente se localiza entre a cornea e a iris (Mitchell, 2006), geralmente envolvendo o
corpo ciliar e a iris (Collins e Moore, 1991; Slatter, 2005). O sangue pode estar coagulado ou néo,
associado a fibrina (Mitchell, 2006) ou a exsudato purulento (hipopio) (Komaromy et al., 1999; Mitchell,
2006), podendo ainda preencher toda a cdmara anterior (hifema total) ou parcialmente (hifema parcial).
Se 0 sangue ndo estiver coagulado ele se concentra na por¢éo ventral do olho, pela gravidade, formando
uma linha horizontal, sendo visivel ao exame clinico (Mitchell, 2006).

Para que ocorra o hifema tem que haver uma quebra da barreira hemato-ocular. A hemorragia
pode ter origem de vasos sanguineos da Uvea, retina, membrana fibrovascular pré-iridal (do inglés pre-
iridal fibrovascular membrane; PIFM) ou de tumores intraoculares (Koméaromy et al., 1999; Mitchell,
2006). Geralmente o hifema estéa associado com inflamagéo (Komaromy et al., 1999).

O hifema é um sinal clinico inespecifico que geralmente esta associado a uveites provenientes de
doengas imunomediadas, infecciosas, idiopaticas, traumas e intoxicacdo (Grahn et al., 1997). Pode ser uni
ou bilateral. Geralmente os casos de apresentacdo unilateral indicam fatores oculares, como traumas e
neoplasias intraoculares. As apresentacGes bilaterais estdo associadas com doencas sistémicas, como
hipertensdo e linfoma (Camargo, 2010). Um exame oftalmoldgico adequado deve ser precedido, ou
sucedido, de exame fisico completo do animal, visto que o hifema pode ter como origem uma causa
sistémica (Komaromy et al., 1999; Mitchell, 2006).

A cor do sangue pode dar indicios de cronicidade. Em sangramentos agudos 0 sangue serd
vermelho-vivo (Camargo, 2010). Quando o sangue permanece no olho por mais de sete dias pode
apresentar um aspecto preto (Mitchell, 2006).

O diagnostico do hifema é simples, basta visualizar o sangue dentro da camara anterior
(Mitchell, 2006). No entanto, a presenca do sangue pode interferir no exame ocular completo,
impossibilitando a visualizagdo de outras possiveis anormalidades (Grahn et al., 1997; Mitchell, 2006).

De acordo com Camargo (2010), na medicina veterindria, 0 progndstico para hemorragia
unicamente da camara anterior é mais favoravel do que se ocorrer também envolvimento do
compartimento posterior. Segundo Collins e Moore (1991), quando o hifema origina-se da (vea, retina ou
da coroide, o prognostico é desfavoravel.

As intoxicacGes, como por exemplo, pelo carbamato, levam a um quadro de congestdo
generalizada dos 6rgéos (Siqueira et al., 2015), bem como dos vasos sanguineos dos bulbos oculares.

Animais com insuficiéncia renal cronica podem apresentar lesGes extra-renais, como Ulceras e
hemorragias, e isso ocorre principalmente devido a necrose fibrinoide de arteriolas, em consequéncia de
toxicos como a ureia e creatinina circulantes (Maggio et al., 2000; Cianciolo e Mohr, 2016; Robinson e
Robinson, 2016).

4.5 Doencas inflamatorias

As doencas inflamatdrias correspondem a 29% da casuistica de alteracfes oculares do COPLOW
(Dubielzig et a., 2010). Um estudo histopatolégico com 1.419 bulbos oculares de varias espécies animais
demonstrou que 6% eram provenientes de inflamacGes crénicas (Peiffer et al., 1990) e, de 450 animais
avaliados no Rio Grande do Sul, Brasil, 11,1% apresentaram lesdes inflamatérias de causas ndo
especificas (Martins e Barros, 2014).

Uveite € a inflamacdo da tunica vascular do bulbo ocular, sendo subdividida em uveite anterior
(inflamacéo da iris e do corpo ciliar), uveite posterior (inflamag&do da coroide) ou panuveite (toda a Gvea).
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Pode ainda ser classificada em trés grupos: uveite infecciosa hematogénica, uveite infecciosa ou néo
proveniente das camaras oculares, e uveite autoimune (Wilcock e Njaa, 2016).

A iridociclite (uveite anterior) é a doenca ocular mais comum associada a quebra da barreira
hemato-ocular (Komaromy et al., 1999) e as vasculites e uveites podem ser decorrentes de doengas
imunomediadas e de agentes infecciosos (Komaromy et al., 1999; Mitchell, 2006), como, por exemplo, a
leishmaniose visceral canina (Brito et al., 2006).

Em cdes, as uveites podem acometer animais de qualquer idade, sem predilecdo racial (Turner,
2010). Geralmente os quadros de uveite estdo associados a infecgfes sistémicas. Quando o animal tem
endoftalmite sem nenhum processo inflamatério associado a outro 6rgdo, geralmente a causa é
traumatica, com perfuracdo do bulbo ocular ou secundéria a Ulcera de cérnea perfurada (Wilcock, 2013).
Geralmente as Ulceras de cornea profundas, com descemetocele, podem desencadear uveites, pois, a
membrana de Descemet é resistente para a entrada dos microrganismos, mas ndo para suas toxinas
(Wilcock e Njaa, 2016).

4.6 Neoplasias

As neoplasias correspondem a 39% da casuistica de alteragbes oculares do COPLOW (Dubielzig
et a., 2010). Podem se originar dos anexos oculares, do bulbo ocular e do nervo Optico. Geralmente as
neoplasias intraoculares primarias ndo causam metéstases, nem ha metastases de neoplasias de outros
locais para o interior do olho (Wilcock e Njaa, 2016). Em um estudo histopatolégico com 1.419 bulbos
oculares de vérias espécies animais foram observados 18,7% com tumores epiteliais de corpo ciliar, 9,6%
com melanoma e 5% com outras neoplasias (Peiffer et al., 1990). Em outro estudo retrospectivo no Rio
Grande do Sul, de 450 amostras, 79,1% eram neoplésicas (Martins e Barros, 2014).

5. MATERIAL E METODOS

Bulbos oculares e anexos de diversas espécies animais foram estudados. O estudo retrospectivo e
prospectivo compreendeu o periodo de fevereiro de 2012 a setembro de 2015.

5.1 Amostras e histopatologia

Foram coletados bulbos oculares e anexos com alteragcfes macroscopicas de animais que foram
biopsiados e/ou que foram necropsiados, de acordo com as normas da Comissdo de Etica no Uso de
Animais da UFMG (CEUA - 262/2014) (Anexo 1). As amostras eram provenientes de animais atendidos
na Escola de Veterinaria da Universidade Federal de Minas Gerais (EV/UFMG) e em clinicas veterinarias
particulares, especialmente da regido metropolitana de Belo Horizonte. Algumas amostras de alteracbes
oculares diagnosticadas previamente também foram incluidas neste estudo. Clinicos e cirurgibes
veterindrios receberam um formuléario para preenchimento do histérico clinico e meio de conservagéo da
amostra (Anexo 2). Em casos de suspeita de doenga sistémica foram coletados outros 6rgéos fixando-os
em formalina tamponada 10% para avaliacdo completa do caso. As enucleacBes e amostras de palpebras
foram realizadas nos hospitais veterinarios e clinicas veterinarias de Belo Horizonte e regido. As
necropsias foram realizadas principalmente no setor de Patologia da EV/UFMG. Apés a remocdo do
bulbo ocular, este era submerso integro no fixador, podendo ser tanto a solu¢do de Davidson (&cido
acético glacial, formalina tamponada 10%, &lcool 95% e agua destilada) quanto a formalina tamponada
10%, por 24 horas. Quando a coleta era bilateral, os bulbos oculares direito e esquerdo eram devidamente
identificados. A solugdo de Davidson, para bulbo ocular, tem alguns beneficios comparado com a
formalina 10%, como o aumento da rigidez do bulbo ocular e excelente fixacdo da retina. Em
contrapartida, altera imediatamente a coloracdo macroscopica dos tecidos (Dubielzig et al., 2010). Os
anexos eram fixados em formalina tamponada 10% imediatamente apds a coleta.

Apobs 24 horas, 0 bulbo ocular era seccionado paralelo ao nervo 6ptico e transversalmente a
artéria ciliar, preservando-se o cristalino e o nervo 6ptico, e mantido no fixador por mais 12 horas, sendo
entdo transferido para alcool 70% até o processamento histolégico de rotina de acordo com Luna (1968).
Primeiramente ocorria a desidratacdo em séries crescentes de alcool 70%, 80%, duas vezes no alcool 90%
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e trés vezes no alcool absoluto. Apos ocorria a diafanizacdo em duas séries de xilol, seguida da
embebicdo na parafina |1 e Il. Em seguida, o bulbo ocular era desparafinizado em chapa aquecida,
emblocado em parafina e cortado no micrétomo com 4 um de espessura para posterior coloracdo pela
hematoxilina e eosina (HE). A coloracéo pela HE inicia-se incubando a lamina com o fragmento aderido
a superficie por 30 minutos, e para a retirada total da parafina, as laminas eram submersas em duas séries
de xilol, cada uma por 10 minutos. Na préxima etapa era feita a hidratagdo em série decrescente com dois
alcoois absolutos, alcool 90%, 80% e agua destilada. Posteriormente, as laminas, contendo os cortes
teciduais, eram imersas no corante de hematoxilina por 30 segundos e lavadas em agua corrente por 15
minutos. Apos, eram submersas no corante eosina por 15 segundos seguindo para a desidratacdo em
séries crescentes de dois alcoois 95%, trés alcoois absolutos e permaneciam no xilol por no minimo trés
minutos até a montagem da lamina com béalsamo do Canada e laminula. Assim a lamina estava pronta
para leitura em microscépio de luz branca.

Dependendo da suspeita diagndstica e da avaliagdo histopatoldgica, técnicas histoquimicas
complementares foram utilizadas para formulacdo do diagnéstico etiolégico, como o &cido periddico de
Schiff (do inglés Periodic Acid-Schiff; PAS), tricrémico de Massom e o Goodpasture.

5.2 Imuno-histoquimica

Foi realizada a imuno-histoquimica para marca¢des tumorais, como os linfocitos T, com o
marcador anti-CD3 (DAKO; policlonal anti-coelho/humano, diluigdo 1:300), para a proteina acida fibrilar
glial (do inglés Glial Acid Fibrilar Protein; GFAP) (DAKO; policlonal anti-coelho/bovino, dilui¢do
1:500), e para agente infeccioso, como a Leishmania sp. O soro anti-Leishmania foi proveniente de um
céo naturalmente infectado, utilizando-se a dilui¢do 1:100 (Tafuri et al., 2004).

O tecido sobre a lamina silanizada foi desparafinizado incubando em estufa a 60°C por
aproximadamente 30 minutos. Em seguida mergulhou-se no xilol por 30 minutos, passando para a etapa
de hidratacdo, onde a lamina foi imergida em séries decrescentes de alcoois e em agua destilada por 3
minutos. Em seguida, hd a etapa de recuperagdo antigénica, onde diluiu-se 40 ml do tampéo citrato
(Target retrieval solution concentrated 10X, S1699-1, Dako, Carpinteria-CA, Estados Unidos) em 360 ml
de &gua destilada e colocou-se a solu¢do no banho-maria por 10 minutos. As laminas foram colocadas em
banho-maria por 20 minutos e em seguida retiradas e deixadas em temperatura ambiente por 20 minutos.
Logo apds ocorreu o bloqueio da peroxidase endégena, diluindo 90 ml de perdxido de hidrogénio em 180
ml de metanol. A proxima etapa foi do bloqueio de ligagBes inespecificas, na qual foi diluido 0,5 g de
leite em p6 em 20 ml de PBS e esquentou por aproximadamente 10 segundos no micro-ondas. As laminas
foram colocadas na cAmara Umida, cobrindo todo o corte com o soro blogueio e deixado a temperatura
ambiente por 30 minutos. Em seguida faz-se a diluigdo do anticorpo priméario, cobrindo todo o corte e
deixando na geladeira (4°C) por 16 horas (overnight). Posteriormente, realizou-se a coloracdo de
imunoperoxidase indireta usando o kit de estreptavidina-biotina comercial (kit streptavidina-biotina da
DAKO®). Para a revelacdo foram diluidos 20 pl de DAB (Sistema substrato DAB, Spring Bioscience)
em 1 ml de substrato. Todo o corte foi coberto pela solugéo. As laminas foram deixadas na cdmara Umida
por 30 minutos a temperatura ambiente e lavadas com agua corrente por 10 minutos. A contra-coloragdo
foi feita com hematoxilina por 4 segundos e, posteriormente, os cortes foram desidratados e montados
com laminulas em balsamo para ser examinada no microscopio de luz comum.

6. RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram coletadas 188 amostras de bulbos oculares e anexos de animais com alteracbes
macroscopicas durante 43 meses. As amostras foram agrupadas em espécie animal, tipo de lesdo e
localizacdo anatdmica da lesdo. Foram recebidas amostras de caninos, felinos, aves, equinos, bovinos,
felideos selvagens, canideo selvagem, roedor, lhama, caprino, equideo (asinino) e primata ndo humano
(Callithrix spp.) (Grafico 1). O namero de espécies corroborou em partes com Martins e Barros (2014),
onde, em um estudo no Rio Grande do Sul, Brasil, os cdes foram os mais prevalentes, seguidos dos
bovinos, felinos, equinos, ovelhas, coelhos e suinos.
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Grafico 1. Frequéncia das espécies acometidas.

Ao total, foram quatro alteracbes do desenvolvimento, 18 doengas degenerativas, 43 lesdes
traumaticas, sendo 21 com hist6rico de trauma e 22 sugestivos de trauma, trés doencas vasculares, 37
lesdes inflamatdrias, sendo 20 de causas determinadas e 17 ndo determinadas, e 92 lesGes neoplasicas
(Gréfico 2). Dos 188 animais, nove possuiam duas alteragdes concomitantes, totalizando 197 alteracdes.
Nosso estudo difere com o encontrado por Martins e Barros (2014), em que os principais tipos de les6es
foram as neoplasias, seguidas de lesdes inflamatdrias de causas ndo conhecidas e alteracGes congénitas.

Gréfico 2. Frequéncia dos tipos de alteragdes.

Das 197 alteragdes encontradas em nosso estudo, 112 eram no bulbo ocular, 52 nas pélpebras, 17
na terceira péalpebra, 14 na conjuntiva bulbar e duas massas retrobulbares (Grafico 3). Com excecdo dos
bulbos oculares, resultado referente as palpebras, terceira palpebra e conjuntiva corrobora com o obtido
por Martins e Barros (2014).

BULBO PALPEBRAS TERCEIRA CONJUNTIVA RETROBULBAR
OCULAR PALPEBRA BULBAR

Gréfico 3. Frequéncia da localizagéo anatdmica das lesdes.

No COPLOW, até 2010, havia um acervo de 21.851 bulbos oculares de diversas espécies, sendo
15.016 de caninos, 5.203 de felinos, 758 em equinos e 874 em outras espécies, sendo 1,2% destes em
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aves. Relacionado ao tipo de doenga, 39% eram neoplasias, 34% eram glaucomas, 29% eram
inflamatorias, 15% eram traumaticas e 2% eram congénitas (Dubielzig et al. 2010). Apesar da alta
variancia na escala numérica de espécimes, as porcentagens relacionadas com as alteracfes nas espécies
animais e nos tipos de doengas ndo corroboram com o relatado por Dubielzig et al. (2010).

6.1 Doencas do desenvolvimento

Foram diagnosticados quatro animais (4/197 total de alteragdes) com alteracbes do
desenvolvimento, descritas a seguir:

6.1.1 Microftalmia

6.1.1.1 Animais

Microftalmia foi diagnosticada em dois animais (2/197 total de alteracdes) (2/4 doencas do
desenvolvimento), sendo um potro (ndmero 1), com poucos dias de vida, e um gato (nGmero 2), macho,
pelo curto Brasileiro, de dois meses de idade.

6.1.1.2 Histérico clinico

Nenhum dos animais tinha histérico de trauma ocular. O potro tinha o histérico de diminuicdo da
acuidade visual desde o nascimento. O gato foi encontrado na rua, sem informagdes sobre vacinagao ou
vermifugacdo. Tinha diminui¢do dos bulbos oculares, sendo um lado mais intenso, e apresentava agenesia
palpebral.

6.1.1.3 Macroscopia

Os bulbos oculares direito e esquerdo do animal 1 estavam intensamente retraidos no interior da
orbita, sendo o esquerdo mais intenso (50%), irregulares, com superficie preta e exposicdo da terceira
palpebra (Figura 1A). Os nervos Gpticos e 0 quiasma Gptico estavam moderadamente diminuidos de
tamanho. Ao corte dos bulbos oculares, o cristalino ndo foi encontrado.

Os bulbos oculares direito e esquerdo do animal 2 estavam intensamente diminuidos de volume,
sendo um mais intenso, com contornos irregulares e superficie corneana preta. Ao corte havia auséncia de
cristalino bilateralmente. Em ambos os olhos havia aderéncia da iris a cornea (sinéquia anterior) e
aumento dos processos ciliares do corpo ciliar, onde no BO menor preenchia todo o interior do olho
(Figura 1B).

Figura 1. Bulbos oculares de animais com doengas do desenvolvimento. A) OE, equino 1. BO intensamente
diminuido de volume, retraido no interior da 6rbita (enoftalmia), B) OD e OE, gato 2. BOs intensamente diminuidos
de volume com aumento dos processos ciliares.

6.1.1.4 Histopatologia
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O bulbo ocular direito do animal 1 estava intensamente diminuido de volume, contendo todas as
estruturas rudimentares e auséncia de cristalino (afacia). A cornea apresentava perda do epitélio, com
exposicdo do estroma (Ulcera), focalmente extenso associado a infiltrado inflamat6rio neutrofilico
intenso. N&o foram observados a membrana de Descemet e o endotélio corneano. Havia a formagdo do
compartimento anterior, sem a divisdo das cdmaras, que continha alguns neutréfilos e hemacias no
interior. A iris era rudimentar e continha hemorragia focalmente extensa e intensa. Notou-se o epitélio
pigmentado da retina, com auséncia da por¢do neurosensorial. As glandulas e a cartilagem da terceira
palpebra e as glandulas de Meibémio estavam normais. O bulbo ocular esquerdo continha formacéo das
palpebras com glandulas de Meibdmio, glandulas da terceira palpebra e placa de cartilagem normais.
Subjacente ao epitélio da conjuntiva bulbar havia algumas ilhas de material intensamente eosinofilico,
com nucleo pequeno e central, se assemelhando com as bladder cells do cristalino (sugestivo de catarata).
N&o foram observadas quaisquer outras estruturas do bulbo ocular. A musculatura extraocular continha
fibras reduzidas de volume e estavam entremeados por intensa quantidade de tecido adiposo.

Nos bulbos oculares do animal 2 havia no estroma corneano vasculariza¢do multifocal discreta e
melanose multifocal moderada. Notou-se ainda “proliferagdo” pigmentada do neuroectoderma, com
processos ciliares remanescentes, aderéncia dessa massa a porcdo axial do endotélio corneano (sinéquia
anterior) e persisténcia da membrana pupilar, sendo caracterizada pela proliferagdo de tecido
fibrovascular revestido por epitélio pigmentado, observado na iris. Havia ainda, auséncia do cristalino e
apenas um remanescente da retina na regido do disco éptico, com hipertrofia do epitélio pigmentado da
retina (Figura 2). No bulbo ocular menor havia espessamento focalmente extenso das células do tapetum
lucidum. As glandulas de Meibdmio e a glandula da terceira palpebra estavam normais em ambos 0s
olhos.

27 R S e T IR
Figura 2. BO, gato 2 com microftalmia. A) Processos ciliares remanescentes associados a sinéquia anterior, auséncia
do cristalino e remanescente da retina (seta) (HE imagem submacroscdpica). B) Maior aumento da figura A)

mostrando com maior detalhe o remanescente da retina e a hipertrofia do epitélio pigmentado (seta) (HE 200x).

6.1.1.5 Discussao

As alteragfes clinicas, macroscépicas e histologicas permitiram estabelecer o diagndstico de
microftalmia em ambos os animais.

Os estudos de frequéncia da microftalmia nas diferentes espécies sdo escassos. Foram relatados
seis casos de microftalmia em equinos e 30 em veados-de-cauda-branca, e ndo foram encontrados estudos
de frequéncia em felinos (Dubielzig et al., 2010). No presente estudo, microftalmia bilateral foi
diagnosticada em um potro e em um gato, correspondendo a 1,01% do total de casos e a 50% do total de
doengas do desenvolvimento.

Embriologicamente, a vesicula éptica primaria, que dara origem aos olhos, é formada no
prosencéfalo. A microftalmia é uma alteracdo congénita que ocorre quando ha uma lesdo durante a
formacdo do bulbo ocular. Pode ser um processo isolado ou estar acompanhada de outras alteracdes
congénitas (Dziezyc et al., 1983), o que ndo ocorreu no animal 1 deste estudo. No entanto, no animal 2 a
microftalmia foi acompanhada de agenesia palpebral e membrana pupilar persistente. Segundo Dubielzig
et al. (2010) a microftalmia pode estar associada a disgenesia do segmento anterior, catarata, membrana
pupilar persistente, persisténcia hiperplasica do vitreo primario (PHVP), persisténcia hiperplasica da
tlnica vascular do cristalino (PHTVC), coloboma e displasia de retina. Lewis et al. (1986) comentam que
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em casos esporadicos geralmente a microftalmia é unilateral, discordando dos casos aqui apresentados.
Dubielzig et al. (2010) relatam que microftalmia em potros tem ocorréncia esporadica, geralmente é
bilateral, assimétrica, e ndo sdo acompanhadas de outras alteragdes do desenvolvimento sistemicamente,
corroborando com o animal 1 deste estudo.

Em gatos, sabe-se que a administracdo de griseofulvina para a mée, durante a prenhez, é um fator
de risco para o desenvolvimento de microftalmia no feto (Ofri, 2008). No entanto, ndo foi informado se
houve ou ndo a utilizagdo deste medicamento no animal 2 aqui apresentado.

Macroscopicamente o bulbo ocular microftalmico é uma massa irregular e preta, com algumas
estruturas como cornea e nervo 6ptico, podendo ser identificaveis e, as glandulas lacrimais normais
(Wilcock e Njaa, 2016), semelhante ao encontrado nos animais 1 e 2. Os musculos extraoculares séo
vestigiais e podem ser encontradas diferenciagcdes da retina (Wilcock e Njaa, 2016), alteragdo identificada
no animal 1 deste estudo.

No exame histologico de bulbos oculares microftadlmicos normalmente sdo observadas massas do
neuroectoderma pigmentado e remanescentes dos processos ciliares (Wilcock e Njaa, 2016), notado nos
bulbos oculares do animal 2 analisado. No entanto, Dziezyc et al. (1983) relatam, em um potro,
hiperplasia dos processos ciliares e fibras do cristalino remanescentes. Dubielzig et al. (2010) comentam
que pode ocorrer afaquia, microfaquia intensa, alteracdo no desenvolvimento de qualquer estrutura da
camara anterior, bem como auséncia da membrana de Descemet, endotélio corneano anormal, epitélio
iridal ou ciliar geralmente presentes, mas desorganizados ou cisticos, e desenvolvimento de estruturas
heterotépicas no segmento anterior, como glandulas, cartilagem e epitélio estratificado escamoso.
Concordando com Dubielzig et al. (2010), no animal 1 deste estudo foi observado afaquia e auséncia da
membrana de Descemet e do endotélio corneano no bulbo ocular direito, e microfaquia intensa com
catarata no bulbo ocular esquerdo. A Ulcera corneana pode ter sido decorrente de entropio, que é comum
em animais com microftalmia (Wilcock e Njaa, 2016), no entanto, ndo foi diagnosticado clinicamente.

As alteragBes encontradas nos animais 1 e 2 sdo consideradas de microftalmia priméria, pois
foram observadas altera¢des, como afaquia e microfaquia com catarata (Wilcock e Njaa, 2016). A por¢do
remanescente da retina associado a hipertrofia do epitélio pigmentado sugerem um descolamento prévio
com possivel atrofia da retina.

6.1.2 Coristoma ou cisto dermoide

6.1.2.1 Animal e historico clinico

Céo (numero 3), sem raca nem idade definidas (1/197 total de alteragdes) (1/4 doencgas do
desenvolvimento). O histérico clinico ndo foi obtido.

6.1.2.2 Macroscopia

Seccdo tecidual de cérnea medindo 0,6 x 0,5 x 0,2 cm, com nédulo central de 0,5 x 0,4 x 0,2 cm,
vermelho-amarronzado, com pelos e macio (Figura 3).

Figura 3. Cérnea, cdo 3 com coristoma. Fragmento de cérnea com nédulo contendo pelos.

6.1.2.3 Histopatologia
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No fragmento de cornea havia hiperplasia epitelial difusa e intensa com pigmento acastanhado
difuso e intenso nas células basais (melanose). No estroma havia &rea cistica, revestida por epitélio
escamoso estratificado e pavimentoso, com foliculos pilosos e glandulas sebaceas associadas.

6.1.2.4 Discussdo

As alteracfes macroscépicas e histologicas permitiram estabelecer o diagnéstico de coristoma,
correspondendo a 0,50% do total de alteragdes e a 25% do total de doencas do desenvolvimento.

O coristoma, também chamado de cisto dermoide de cornea, € uma alteragdo congénita, que
pode se desenvolver na cOrnea e ha conjuntiva. Forma-se estrutura ndo neoplésica semelhante a pele, com
foliculos pilosos e glandulas. Pode ser uni- ou bilateral, mas geralmente sdo individuais (Minamide e
Suzuki, 1997; Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016), como no animal deste estudo. Especula-se
que a etiologia para a formacdo do coristoma seja a invasdo de pele no estroma corneano (Wilcock e
Njaa, 2016).

6.1.3 Cilio ectdpico

6.1.3.1 Animal e historico clinico

Cao (namero 4), Bulldog Inglés, macho, de seis meses de idade (1/197 total de alteracfes) (1/4
doencas do desenvolvimento) apresentou alteracdo de cilios. O animal apresentava Ulcera de cornea
cronica e recidivante no olho esquerdo. Durante um periodo de alguns meses (ndo foi possivel obter o
periodo exato), trés médicos veterinarios avaliaram este animal e prescreveram antibiéticos e anti-
inflamatorios ndo esteroidais topicos. Nao utilizaram colar elisabetano. No Gltimo exame oftalmolégico,
foi firmado o diagndstico de Ulcera de cornea decorrente de cilio ectdpico no olho esquerdo (Figura 4). A
porcdo da palpebra com a alteracdo nos cilios foi removida cirurgicamente e submetida para exame
histopatoldgico.

Figura 4. Conjuntiva bulbar, cdo 4. Presenca de cilio ectopico (setas). Imagem: cortesia do Dr. Gustavo Fulgéncio.
6.1.3.2 Macroscopia e histopatologia

A porcéo pequena de pele pilosa (palpebra) media 0,5 x 0,4 x 0,2 cm e ao corte era sélida. A
histologia, havia na conjuntiva palpebral um foliculo piloso com haste pilosa entremeando o0s acinos da
glandula de Meibdmio. N&o havia alteragdes inflamatoérias ou necréticas associadas a esta alteragéo.

6.1.3.3 Discussao

A totalidade dos bulbos oculares analisados com cilio ectopico neste estudo correspondeu a
0,50% do total de casos e a 25% do total de doencas do desenvolvimento.

O cilio ectdpico é uma alteracdo do desenvolvimento, que geralmente s6 tem importancia clinica
se causar Ulcera de cérnea, que, quando ocorre, geralmente é cronica e recorrente (Wilcock e Njaa, 2016),
como a do animal deste estudo. A visualizagdo do foliculo piloso entremeando os &cinos da glandula de
Meibdmio na histologia confirmou o diagndstico.
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6.2 Doencas degenerativas

Foram avaliados 18 animais com doencas degenerativas (18/197 total de alteracGes), sendo sete
aves, sete cdes e quatro gatos, descritas a seguir:

6.2.1 Atrofia progressiva da retina

6.2.1.1 Animais

Lesdes sugestivas de degeneragdo retiniana com atrofia progressiva da retina foram estudadas
em sete galinhas de subsisténcia (7/197 total de alteragdes) (7/18 doengas degenerativas). A galinha
ntmero 5 tinha 30 dias de idade, a galinha nimero 6, 37 dias de idade, a galinha nimero 7, 62 dias de
idade, e quatro outras galinhas, nimeros 8, 9, 10 e 11 tinham aproximadamente quatro meses de idade.

6.2.1.2 Historico clinico

Sete galinhas de subsisténcia apresentando sinais de cegueira foram encaminhadas pelo
proprietario, em diferentes periodos (de dezembro de 2013 a junho de 2014), para avaliagdo clinico-
patolégica. As aves pertenciam a mesma propriedade, com um total de 20 aves, e tinham idade variando
de 30 a 120 dias. A galinha nimero 5 (30 dias de idade) e a galinha nimero 6 (37 dias de idade), foram
examinadas, eutanasiadas e necropsiadas oito e sete dias, respectivamente, ap6s o inicio dos sinais
clinicos de deficiéncia visual. A ave nimero 7 com 62 dias de idade e outras quatro galinhas (nimeros 8,
9, 10 e 11), com quatro meses de idade, apresentavam cegueira completa quando foram examinadas,
eutanasiadas e necropsiadas. No entanto, ndo foi possivel determinar com exatiddo o inicio da cegueira.
Segundo o proprietario, a deficiéncia visual era aparente e progressiva em todas as aves entre duas a trés
semanas apds o nascimento.

As aves eram criadas em um recinto fechado, cercado por tela, parcialmente coberto. Eram
alojadas em viveiros de terra, com agua corrente ad libitum, racéo a base de milho em grédos e néo tinham
acesso a plantas. As aves ndo eram vacinadas. No inicio dos sinais clinicos, foram medicadas com
terramicina dissolvida em agua. Informagdes sobre dose e duracdo do tratamento ndo foi disponibilizada.

Ao exame clinico observou-se midriase constante (Figura 5A), reflexo pupilar ausente e epifora.
Foi realizado exame oftalmico apenas nas aves 5 e 6, sendo detectada auséncia de reflexo pupilar a luz. O
exame de fundo de olho revelou hiperpigmentacdo da retina e descolamento multifocal da retina. Nas
aves 9, 10 (Figura 5B) e 11, uma area eshranquicada focal com aproximadamente 0,5 cm de diametro, era
visivel através da cdrnea, bilateralmente.

4 a T
Figura 5. Aves com sinais clinicos oculares sugestivos de condi¢do degenerativa. A) OD, galinha 5. Ave exposta a
luz apresentando a pupila intensamente dilatada. B) OE, galinha 10. Area esbranquicada visivel atraves da cornea,
sugestiva de catarata.

6.2.1.3 Macroscopia
Ao exame macroscopico, apenas a ave 11 apresentou alteragdes. Na pele ao redor dos olhos, nas

palpebras, na crista e na barbela havia nddulos crostosos amarronzados, multifocais a coalescentes, com
aproximadamente 0,5 cm de diametro, de superficie irregular, sugestivos de bouba aviaria.
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O cristalino do olho esquerdo apresentou estrias esbranquicadas na regido cortical. Nos demais
o6rgdos de todas as aves ndo havia qualquer outra alteragdo macroscopica, incluindo encéfalo, nervos
ciaticos, coracdo, figado, baco, rins, pulm@es e o trato gastrointestinal.

6.2.1.4 Histopatologia

A histologia dos bulbos oculares das galinhas nimero 5, 6 e 7 revelou alteragBes mais precoces.
Na ave nimero 5 havia desorganizacdo das camadas nucleares interna e externa, degeneracdo da camada
de fotorreceptores e hiperplasia do epitélio pigmentado da retina (Figura 6A e B). As galinhas nimero 6 e
7 apresentaram vacuolizacdo citoplasmatica e picnose dos fotorreceptores na retina (Figura 6C), mais
intensa na regido central. Em algumas &reas havia perda dos segmentos interno e externo dos
fotorreceptores e hiperplasia do epitélio pigmentado.

As aves nimeros 8, 9, 10 e 11 apresentaram lesdes mais cronicas, com perda da camada de
fotorreceptores, das camadas nuclear e plexiforme externas, enquanto a camada nuclear interna
apresentava-se desorganizada (Figura 6D). Notou-se, ainda na retina, proliferacdo de células grandes,
com citoplasma amplo e intensamente eosinofilico, com o ndcleo grande e de cromatina dispersa (células
de Miller), sendo mais evidente na regido da retina adjacente ao nervo éptico (Figura 6E). Entre o
epitélio pigmentado e a retina neurosensorial, observou-se material fibrilar fracamente basofilico (seroso),
com descolamento total da mesma (Figura 6F). Havia hiperplasia do epitélio pigmentado, com extensdo
papilar a retina, em &reas multifocais, sendo predominante nas areas de maior intensidade de degeneracao
dos fotorreceptores. Havia ainda alteracfes extrarretinianas como na porcdo cortical do cristalino,
caracterizadas por degeneracéo, necrose e liquefacdo das fibras difusa e intensamente, com formagéo de
glébulos de Morgagnian, sendo observado também multifocalmente na regido nuclear. Havia ainda
proliferacdo e edema das células epiteliais do cristalino (bladder cells), caracterizando catarata cortical
difusa acentuada (Figura 6G-H). Alteragdes adicionais foram observadas na iris, na coroide e no espago
subretiniano, consistindo de infiltrado leve a moderado por plasmocitos e linfoblastos. Na conjuntiva e na
musculatura periocular da ave 10, havia infiltrado moderado de células redondas e poligonais (sugerindo
linfoblastos neoplésicos), causando atrofia das miofibras e perda de algumas fibras. Os agregados
celulares da musculatura periocular apresentam uma a quatro mitoses por campo na objetiva 40.
Infiltracdo por estas células no tecido nervoso foi observada em apenas um nervo peribulbar. Na ave 11,
na pele periocular, palpebral e na conjuntiva, o que macroscopicamente foi suspeitado de bouba aviaria, a
histologia havia agregados de células redondas com morfologia de linfoblastos e linfécitos, com
pleomorfismo e anisocariose moderada a intensa, infiltrado entre as fibras da derme e substituindo os
foliculos da pena. Havia também 2 a 4 mitoses por campo na objetiva 40.

AlteracGes de menor relevancia foram encontradas em outros 6rgdos dessas aves. No baco das
aves 5, 6 e 7 havia varios heter6filos na polpa vermelha e hiperplasia leve a moderada dos foliculos
linfoides. Nao foram observadas alteragcGes nos demais 6rgdos, incluindo os nervos ciaticos, braquiais e
ganglios trigémios. No intestino delgado (ileo) da ave 8 havia alguns oocistos de coccideo e infiltrado
inflamatorio leve por heterofilos e leve a moderado por linfocitos na lamina prépria (multifocal a
coalescente), além de hiperplasia moderada das placas de Peyer. No baco havia leve infiltrado por
heterdfilos na polpa vermelha, aumento da populacdo de linfécitos maduros circulantes e hiperplasia
linfoide moderada. N&o foram observadas alteragdes nos demais 6rgaos. Na ave 9, o figado continha raros
focos de infiltrado por linfocitos, linfoblastos e com algumas mitoses. Na Bursa de Fabricius os foliculos
estavam com populacdo linfoide densa e com vérias mitoses, especialmente na regido medular. Néo
foram observadas alteraces nos demais drgdos. Na ave 10, havia nos rins vérios focos com infiltrado por
linfécitos/linfoblastos, contendo mitoses e varios heterdfilos. O mesmo infiltrado foi observado no pro-
ventriculo, além de hiperplasia intensa dos foliculos na lamina prdpria (especialmente proximo a
transicdo com o esdfago) e varios acimulos linfoides entre as glandulas. No intestino delgado havia
numerosos oocistos de coccideo e infiltrado inflamatdério moderado por heterdfilos e leve a moderado por
linfécitos na lamina propria (multifocal a coalescente), além de hiperplasia moderada das placas de Peyer
e areas com hemossiderose. No figado havia raros focos de infiltrado por linfocitos, linfoblastos e com
algumas mitoses. Na ave 11, nas tonsilas cecais, havia hiperplasia linfocitaria intensa. O bago continha
hiperplasia leve a moderada e leve infiltrado por heteréfilos na polpa vermelha.
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Figura 6. Aves com alteracdes oculares degenerativas. A e B) Retina, galinha 5. Desorganizacdo das camadas nucleares interna e externa, degeneragdo da camada de fotorreceptores e
hiperplasia do epitélio pigmentado da retina (HE 200x). C) Retina, galinha 7. Fotorreceptores com vacuolizagdo citoplasmatica e picnose (HE 200x). D) Retina, galinha 11. Perda da
camada de fotorreceptores e das camadas plexiformes e desorganizacdo das camadas nucleares interna e externa (HE 400x). E) Retina, galinha 11. Proliferacdo de células, com
citoplasma amplo e intensamente eosinofilico, com o nlcleo grande e de cromatina dispersa (células de Miiller) (HE 400x). F) Retina, galinha 11. Material fibrilar fracamente basofilico
(seroso) (seta) entre o epitélio pigmentado da retina e a porgdo neurosensorial associado a descolamento de retina (HE 50x). G) Cristalino, galinha 9. Liquefagdo das fibras do cristalino
(HE 50x). H) Cristalino, galinha 11. Liquefacéo das fibras difusa e intensamente, com formagéo de glébulos de Morgagnian e de bladder cells (HE 200x).
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6.2.1.5 Exames complementares
6.2.1.5.1  Imuno-histoquimica

A imuno-histoquimica para marcacdo de proteina acida fibrilar glial (glial fibrillary acidic
protein, GFAP) na retina das aves 8, 9, 10 e 11 revelou marcagdo positiva. Esta era caracterizada por
coloracdo amarronzada homogénea de moderada a acentuada no citoplasma, indicando hipertrofia por
aumento do GFAP das células de Muller (Figura 7A).

A imuno-histoquimica para linfécitos T utilizando o anticorpo anti-CD3 nas aves 8, 9, 10 e 11
revelou marcacdo positiva em células infiltradas na iris e na regido peribulbar. Sinal positivo para CD3 foi
observado em aproximadamente 80% das células que constituiam o infiltrado (Figura 7B e C).
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Figura 7. Aves com alteracGes oculares degenerativas. A) Retina, galinha 10. Marcagdo positiva intracitoplasmatica
anti-GFAP. B) Iris, galinha 11. Marcago positiva intracitoplasmatica anti-CD3. C) Maior aumento da figura B.

6.2.1.6 Discussdo

Este estudo descreve alteracBes oculares de cegueira progressiva em sete galinhas de
subsisténcia caracterizadas como a condi¢do chamada degeneracdo progressiva da retina. Esta condi¢do
corresponde a 3,55% do total das doengas e a 38,88% do total das doencas degenerativas.

A lesdo da retina de inicio precoce (displasia de fotorreceptores) € caracterizada por alteracdes
anteriores a maturagdo, tendo como consequéncia a diminuicdo da visdo do animal ao nascimento. Na
lesdo da retina de inicio tardio (degeneracdo de fotorreceptores) o animal nasce com a retina
morfologicamente normal, e 0s bastonetes sdo os primeiros a serem acometidos seguidos dos cones. A
cegueira completa ocorre em adultos de meia idade (Stades et al., 2007; Dubielzig et al., 2010). As aves
mais jovens (5, 6 e 7) do presente estudo apresentaram lesdes degenerativas nos fotorreceptores e néo
tinham histérico de deficiéncia visual na primeira semana de vida. Ainda, nas aves 6 e 7, as alteracGes
degenerativas estavam presentes na auséncia de inflamacéo, sugerindo assim a condi¢cdo denominada
degeneragdo progressiva da retina.

Ao exame oftalmoldgico de aves com APR pode-se observar, através da retina, alteracdo difusa
da coloracéo da coroide (Curtis et al., 1988; Stades et al., 2007), variando de laranja-avermelhado a rdsea
(Curtis et al., 1988), e aumento da refletividade, principalmente ao redor do tapetum lucidum. Além disso,
observa-se atenuacdo dos vasos retinianos. Em casos avancados, em que a papila Optica apresenta-se
opaca e atrofiada, o animal estara completamente cego. E importante ressaltar que o estagio final da APR
geralmente cursa com catarata, o que dificulta o exame de fundo de olho e diagnédstico da doenca (Stades
et al., 2007). Em duas aves deste estudo (5 e 6), avaliadas clinicamente com oftalmoscopio, foi possivel
identificar hiperpigmentacgdo e descolamento de retina.

Em galinhas com atrofia progressiva da retina, a degeneracdo de fotorreceptores comeca com
uma a duas semanas de idade e com trés a quatro semanas ocorre o descolamento da retina (Ulshafer et al,
1984; Ulshafer e Allen, 1985).

AlteracGes degenerativas de retina em aves foram relatadas em galinhas (Ulshafer et al., 1984;
Ulshafer e Allen, 1985) e em frangos de corte (Curtis et al., 1988). Histologicamente, ocorre degeneragdo
dos segmentos internos e externos dos fotoreceptores, com consequente desorganizacao e perda do nlcleo
destas células. Geralmente, nas aves, 0s cones sdo mais resistentes quando comparados aos bastonetes
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(Ulshafer et al., 1984). Ultraestruturalmente, em aves com degeneracdo hereditaria de retina, as alteracdes
degenerativas iniciam nos segmentos externos dos fotorreceptores. Nas fases iniciais, restos de membrana
sdo observados no espaco subretiniano, entretanto, em estagios avancados ndo sdo visualizados,
possivelmente retirados por acdo da fagocitose pelas células do epitélio pigmentar (Ulshafer e Allen,
1985).

As galinhas em estagios mais avancados da doencga neste estudo, apresentaram uma reacdo
interessante de hipertrofia e hiperplasia das células de Miiller. Essas células na retina normalmente
apresentam a mesma fungdo dos astrécitos no sistema nervoso central (Langmann, 2007). A proliferagdo
das células de Miiller, que expressam GFAP identificavel pela imuno-histoquimica, pode ser observada
com apenas um dia ap6s o descolamento da retina, e considerada uma alteragdo reparativa (Lewis et al.,
1995). Nas galinhas deste estudo observou-se a marcacdo positiva para GFAP em células da retina nas
aves com lesdes de evolucdo cronica. As células de Muller se localizam na camada nuclear interna, se
projetando radialmente até a regido adjacente ao vitreo e até a camada de fotorreceptores, onde tém
microvilosidades que se conectam com estas células. As células de Muller podem também modular a
atividade neuronal e controlar ativamente a quantidade de ions K* e H* (Newman e Reichenbach, 1996).

A catarata foi outra alteragdo de fase cronica da doenca nas aves deste estudo. A catarata e a
sinéquia estdo diretamente relacionadas com alteracdes na retina (Curtis et al.,1988; Stades et al., 2007),
sendo uma consequéncia da degeneracdo de retina hereditaria e/ou adquirida (Curtis et al., 1988).

As diversas lesdes que podem ocorrer na retina geralmente apresentam alteragdes histol6gicas e
ultraestruturais semelhantes (Wilcock e Njaa, 2016). Para o diagnéstico diferencial da degeneracdo de
retina, deve-se considerar a displasia de retina (Randall et al., 1983; Ulshafer et al., 1984; Ulshafer e
Allen, 1985; Shivaprasad e Korbel, 2003), onde as galinhas nascem cegas e sem a camada de
fotorreceptores (Ulshafer et al., 1984; Ulshafer e Allen, 1985). Animais com degeneracéo de retina tém a
tendéncia a ficarem cegos tardiamente, pois hd o completo desenvolvimento da retina, ocorrendo a
degeneracdo apos 0 nascimento (Stades et al., 2007). Outros diagndsticos diferenciais incluem alteragdes
especificas de degeneracdo de fotorreceptores (por descolamento da retina, por origem tdxica e
nutricional, hereditéria e retinopatia induzida pela luz) e degeneracdo de toda a retina (glaucoma e
hipertenséo) (Wilcock e Njaa, 2016).

A deficiéncia de vitamina A é, também, um importante diagnéstico diferencial a ser feito em
casos de cegueira. Nesta condigdo, entretanto, além da degeneracdo de cones e bastonetes, observa-se
metaplasia escamosa na conjuntiva e no trato respiratério e digestivo superior (Klasing, 2008), alteracdes
ndo encontradas nas aves deste estudo. A degeneracdo de fotorreceptores em galinhas da angola pode ser
proveniente de algum ingrediente tdxico da ragdo, no entanto ndo foi identificado qual, mas excluiram a
deficiéncia de vitamina A e E, amonia e deficiéncia de tirosina (Cecchinato et al., 2014). A etiologia
toxica da degeneracdo retiniana do nosso estudo foi descartada, visto que apenas sete aves foram
acometidas de um total de 20 galinhas que se alimentavam da mesma ragdo e agua.

Causas infecciosas levando a cegueira por lesdo na retina em aves também devem constar no
diagndstico diferencial. Causas virais incluem o gallid herpes virus tipo 2, agente etiolégico da doenca de
Marek. O tropismo deste virus pelos tecidos oculares determina uveite linfo-histiocitaria nos estagios
precoces, progredindo também para retinite, pectenite, vitreite e ceratite nos estagios tardios. Geralmente,
linfécitos T citotoxicos, macrofagos e plasmocitos podem estar presentes e o encéfalo geralmente
apresenta estas células perivasculares. A intensidade do infiltrado intraocular e o envolvimento do
encéfalo é variavel de acordo com a estirpe (viruléncia) do virus (Pandiri et al., 2008). As alteracdes
cuténeas perioculares e conjuntivais (ave 11), nos musculos perioculares (ave 10), no figado (aves 9 e 10)
e na Bursa de Fabricius (ave 9) foram interpretadas como sugestivas da doenca de Marek. Nao foi
possivel descartar a contribuicdo do infiltrado intraocular nestas aves para a alteracdo de retina, no
entanto, poderia ser uma causa secundaria, acentuando a alteracdo degenerativa. A degeneracao da retina
na auséncia de infiltrado inflamatério (aves 6 e 7) ndo ocorre na doenca de Marek.

Diferentemente das aves deste estudo, em gatos, a degeneracdo de retina inicia-se
perifericamente, progredindo para a regido central (Narfstrom e Nilsson, 1986). A raca mais estudada é a
Abyssinian, também apresentando lesdes precoces (displasia de cones e bastonetes) e tardias (degeneracgao
de bastonetes seguida dos cones) (Wilcock e Njaa, 2016). Na espécie canina, a mais acometida pela APR,
esta alteragdo provavelmente ocorre devido as préticas de melhoramento genético, aumentando a
incidéncia de doencas hereditarias. As ragas mais acometidas sdo o Poodle toy e o miniatura, o Labrador
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Retriever e o Cocker Spaniel Americano e o Inglés (Dubielzig et al., 2010). Em cées, as principais causas
de degeneracdo de retina séo o glaucoma e o descolamento de retina. Em gatos sdo o glaucoma e a retinite
perivascular linfoplasmocitaria associada a uveite anterior linfonodular idiopatica (Wilcock e Njaa, 2016).

A analise macroscopica, histolégica e imuno-histoquimica das galinhas deste estudo
confirmaram o diagnéstico de degeneracdo e atrofia de retina. As aves ficaram cegas progressivamente e
aves na fase aguda apresentaram degeneracdo inicialmente da porgdo central da retina, contendo areas
normais. Suspeita-se que seja uma doenca hereditaria porque as galinhas eram provenientes de um mesmo
incubatorio.

6.2.2 Degeneracéo cistica periférica da retina
6.2.2.1 Numero de animais

Degeneracdo cistica periférica retiniana foi encontrada em seis cées, sendo trés fémeas, uma de
trés anos de idade e duas de 15 anos de idade (nimeros 12, 13 e 14, respectivamente). Os cdes nimeros
12 e 14 ndo tinham raca definida, e o cdo niamero 13 era Pequinés. Trés eram machos (nimero 15, 16 e
17), sendo dois (nimeros 15 e 16) sem raca nem idade definidas, e um (nimero 17) Poodle, macho, de 10
anos de idade. Foi observado ainda em um gato, macho, sem raga definida, de 20 anos de idade (nGmero
18) (7/197 total de alteracGes) (7/18 doencas degenerativas).

6.2.2.2 Historico clinico

A degeneracdo cistica periférica da retina € um achado incidental, com isso, os histéricos
clinicos de todos o0s animais com esta alteracdo ndo possuem relacdo com esta alteragcdo. No entanto, a
inclusdo do histérico clinico permitird melhor compreensdo do motivo da coleta dos bulbos oculares com
esta condicéo.

O cdo 12 deu entrada no setor de emergéncia do hospital veterinario da Universidade Federal de
Minas Gerais (HV/UFMG) apresentando prostracdo, sialorreia intensa, vomitos, hipertermia (39,7°C) e
tenesmo. Os proprietarios relataram que o animal vivia em um quintal no qual colocaram rodenticida, mas
acreditavam que o animal ndo teve acesso ao composto. Clinicamente havia a suspeita de intoxica¢&o por
veneno de rato (organofosforado, pois apresentava fasciculacdes, e/ou dicumarinicos, pois apresenta
hemorragia na urina). Ap6s piora do quadro clinico o animal morreu. Maiores informagdes do histdrico
clinico deste animal estéo relatadas no tépico 6.4.2.

Segundo a proprietaria, o animal 13 apresentou dificuldade respiratéria durante o dia. A noite o
animal piorou e comegou a respirar com a cabega estendida. O proprietario administrou um comprimido e
meio de tramadol (12mg), no entanto o animal piorou e apresentou sincope. Foi diagnosticado tumor
cerebral em abril de 2015 e estava realizando tratamento oncoldgico desde entdo. Reagia bem ao
fenobarbital (20mg), duas vezes ao dia, ao corticoide (1/2 comprimido de 5mg) e a vitamina oncoldgica.
No entanto, o animal piorou e morreu.

O cédo 14 tinha histérico de incoordenacdo motora, vOmitos, inapeténcia, prostracdo e com
tremores involuntarios enquanto dormia. O animal apresentava hipertensdo, mas ndo tomava a medicagédo
corretamente.

O cdo numero 15 foi eutanasiado devido ao diagndstico positivo de leishmaniose visceral canina.

O cdo nimero 16 tinha histérico de formagao tumoral no bulbo ocular.

O cédo numero 17 tinha histérico de massa na conjuntiva palpebral direita, preta e firme, que
invadia a cavidade orbitéria.

O felino nimero 18 tinha histdrico de indicacdo de enucleacdo devido a presenca de Ulcera
corneana e tumor na palpebra, que ndo foi encaminhada para diagnostico histopatolégico. O animal
apresentava insuficiéncia renal aguda.

6.2.2.3 Macroscopia
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Os bulbos oculares direito e esquerdo do cdo 12 estavam com 0S vasos sanguineos da iris
intensamente ingurgitados. Durante a necropsia foi observado congestéo generalizada dos 6rgédos.

Os bulbos oculares direito e esquerdo dos cdes nimero 13 e 15 ndo apresentaram alteracbes
macroscopicas. No entanto, a necropsia e histopatologia do cdo 13 foi diagnosticado colapso traqueal,
broncopneumonia e meningioma com compressao do quiasma optico.

No bulbo ocular direito do animal nimero 14 havia material esbranquicado e avermelhado na
camara anterior (hipopio e hifema). No bulbo ocular esquerdo havia area focal na porgdo ventral da
cdrnea, de aproximadamente 0,3 cm de didmetro, esbranquigada e deprimida (Ulcera).

No bulbo ocular do animal 16 havia na conjuntiva bulbar uma massa tumoral, que serd melhor
descrita no topico 6.6.

Na péalpebra direita do animal 17 havia uma massa tumoral de 3,5 x 2,5 x 2,0 cm, de superficie
irregular e firme, que sera melhor descrita no tépico 6.6.

Na musculatura e no tecido adiposo retrobulbar do animal 18 havia hemorragia focalmente
extensa moderada.

6.2.2.4 Histopatologia

Nos bulbos oculares dos sete animais, na porcdo periférica da retina, na juncdo entre a pars
plana do corpo ciliar com a porcdo periférica da retina (ora ciliaris retinae), havia degeneragdo e
separagdo predominantemente nas camadas ganglionar, plexiformes interna e externa e na nuclear interna,
focalmente extensa moderada (Figura 8).

Além disso, outras alteracfes foram identificadas. Nos bulbos oculares direito e esquerdo do céo
12, os vasos sanguineos da iris, do corpo ciliar e da coroide estavam difusa e intensamente ingurgitados.

No bulbo ocular direito do animal 14 havia na regido superficial e mediana do estroma corneano
neovascularizacdo e infiltrado inflamatério neutrofilico multifocal moderado. No bulbo ocular esquerdo
havia &rea focalmente extensa de perda do epitélio corneano com exposicao do estroma (Ulcera) associada
a neovascularizacdo e a infiltrado inflamatdrio neutrofilico moderado. Na camara anterior e no angulo
iridocorneal havia infiltrado inflamatério neutrofilico e hemorragia focalmente extensa e intensa (hipopio
e hifema). O mesmo infiltrado inflamatério perivascular discreto foi observado na iris.

Na conjuntiva bulbar do bulbo ocular do animal 16 foi diagnosticado linfoma, que sera melhor
descrito no tdpico 6.6.

Na conjuntiva palpebral do animal 17 foi diagnosticado melanoma, que sera melhor descrito no
topico 6.6.

No bulbo ocular direito do animal 18 havia ainda na regido mediana do estroma corneano
neovascularizacdo multifocal discreta associado a infiltrado inflamatério neutrofilico minimo. A
membrana de Descemet estava desorganizada. A musculatura estriada esquelética episcleral (retrobulbar)
tinha aumento de volume e eosinofilia e perda das estriagbes das miofibras (degeneragdo) multifocal
moderada. Algumas miofibras continham mdaltiplos nlcleos enfileirados (regeneracdo). Entremeado as
miofibras havia hemorragia focalmente extensa e intensa.
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Figura 8. Cdo com doencga degenerativa. A) Retina, cdo 15. Por¢do penferlca da retina, na juncéo entre a‘pars plana
do corpo ciliar com a porcéo periférica da retina (ora ciliaris retinae) com degeneracdo e separa¢do nas camadas
ganglionar, plexiformes interna e externa e na nuclear interna (HE 50x). B) Maior aumento da figura A) (HE 200x).
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6.2.2.5 Discussdo

A degeneracdo cistica periférica da retina é descrita como sendo comum em cées idosos
(Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Em nosso estudo, foi observado em apenas seis cées, dois
com idade ndo definida, um com apenas trés anos, um com 10 anos e outros dois com 15 anos de idade, e
em um gato com 20 anos de idade correspondendo a 3,55% do total das doencas e a 38,88% do total das
doencas degenerativas.

Anatomicamente, a retina se adere intensamente apenas em dois pontos do bulbo ocular, na ora
ciliaris e no disco dptico (Wilcock e Njaa, 2016). Na juncdo entre a pars plana do corpo ciliar com a
porcdo periférica da retina (ora ciliaris retinae) se desenvolvem os cistos, ocasionando assim maior risco
de descolamento de retina (Wilcock e Njaa, 2016), a qual ndo foi observada nos sete animais com a
degeneragdo cistica. Geralmente os cistos ndo apresentam nenhum significado clinico (Ehrenhofer et al.,
2002; Dubielzig et al., 2010), mas Ehrenhofer et al. (2002) sugerem que 0s animais podem ter perda
visual local.

No animal 12 ndo foi possivel identificar a causa mortis. Os achados de necropsia sugeriram um
quadro de intoxicacdo, ndo sendo realizado o exame toxicoldgico. O animal 13 morreu devido a
broncopneumonia e ao meningioma. O animal 14 morreu por insuficiéncia renal crénica. O animal 15 foi
eutanasiado devido ao diagndstico soroldgico positivo de leishmaniose visceral canina. Em ambos os
animais, a degeneracdo cistica periférica da retina foi um achado histoldgico incidental. Os animais néo
apresentaram descolamento de retina, alteracdo que poderia ser observada se sobrevivessem por um
periodo maior. Os animais 16 e 17 sofreram enucleacdo devido & massa neoplasica presente na conjuntiva
bulbar e palpebral, respectivamente. No animal 18 ndo foi possivel diagnosticar a causa mortis.

6.2.3 Sequestro corneano
6.2.3.1 Animais e histdrico clinico

Sequestro corneano bilateral foi diagnosticado em dois gatos, um Persa (ndmero 19) e um sem
raca definida (nimero 20), ambos sem informacfes sobre a idade (2/197 total de alteragdes) (2/18
doencas degenerativas). No animal 19 havia, bilateralmente, na regido central a superior da c6rnea, uma
area focalmente extensa circular e enegrecida. Ao realizar o exame de fluoresceina, foi constatado que
apenas a porcédo periférica ficou pigmentada (Figura 9A). A suspeita clinica foi de sequestro corneano
bilateral. O animal 20 ndo possuia histérico clinico.

6.2.3.2 Macroscopia

Macroscopicamente, um fragmento tecidual enviado do animal 19 media 0,5 x 0,5 x 0,1 cm. O
outro fragmento, do animal 20, media 0,4 x 0,4 x 0,1 cm. Ambos eram vermelho-escuros, com superficie
convexa lisa e superficie concava irregular.

6.2.3.3 Histopatologia

Histologicamente, nenhum dos fragmentos de cdrnea tinha epitélio. No estroma havia necrose de
coagulacdo, com restos celulares, coloragdo marrom-alaranjada e desorganizagdo das lamelas de colageno
difusa e intensa (Figura 9B). Na cornea do animal 20 havia ainda infiltrado inflamatorio linfo-histiocitario
intenso, com vérias células gigantes multinucleadas, associado a perda do epitélio corneano com
infiltrado inflamatério neutrofilico moderado.
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Figura 9. Gato com doenga degenerativa. A) OE, gato 19. Regido central a superior da cornea com area focalmente
extensa circular e enegrecida delimitada perifericamente pela fluoresceina. Imagem: cortesia do Dr. Gustavo
Fulgéncio. B) Cornea esquerda, gato 19. Auséncia do epitélio corneano, necrose de coagulagcdo do estroma, com
restos celulares, coloragdo marrom-alaranjada e desorganizacéo das lamelas de colageno (HE 50x).

6.2.3.4 Discussao

Os bulbos oculares analisados com sequestro corneano neste estudo corresponderam a 1,01% do
total de casos e a 11,11% do total de doencas degenerativas.

A raga do gato 19 deste estudo, o historico clinico de area circular marrom-alaranjada bilateral
na clrnea, associado com o exame oftalmoldgico e a histopatologia corroboram com o descrito sobre
sequestro corneano (McLellan e Archer, 2000; Bouhanna et al., 2008; Dubielzig et al., 2010; Wilcock e
Njaa, 2016).

A patogénese do sequestro corneano ainda é controversa. Em gatos Persas e Himalaios, que tém
a face plana, sugere-se que curse com o ressecamento da cornea, desencadeando Ulcera de cdrnea
(Wilcock e Njaa, 2016). No entanto, em outras racas de gatos, suspeita-se que ocorra apds uma Ulcera
corneana causada por herpesvirus felino tipo 1 (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Dubielzig
et al., (2010) ainda comentam que tratamentos tépicos com corticoides podem predispor o sequestro
corneano. Contudo, no gato 19 deste estudo, ndo foi registrado nenhum histérico de Ulcera corneana
prévia. O pigmento alaranjado é exclusivo dos felinos, no entanto ndo ocorre em todos os casos, sendo
decorrente das porfirinas presentes no filme lacrimal e que adentram o estroma corneano (Wilcock e
Njaa, 2016). Dubielzig et al. (2010) comentam que o pigmento pode estar relacionado ao ferro ou a
melanina. No entanto, em uma analise laboratorial de bulbos oculares de gatos com sequestro corneano,
foi observado que ha diminuigdo do lipidio do filme lacrimal, e descartaram o ferro como importante
etiologia do sequestro corneano, postulando-se a melanina como principal material envolvido
(Featherstone et al., 2004). O pigmento é observado na fase precoce da doenca (Dubielzig et al., 2010).

Animais com sequestro corneano geralmente tém ulceracdo corneana superficial, apresentando o
teste da fluoresceina positivo (Dubielzig et al., 2010), como observado no animal 19 deste estudo.
Geralmente o envolvimento do sequestro é apenas do estroma anterior (Dubielzig et al., 2010) e adjacente
ao sequestro podem ser observadas células inflamatérias mononucleares (Dubielzig et al., 2010; Wilcock
e Njaa, 2016). No entanto, histologicamente nos gatos 19 e 20 deste estudo, ndo foi possivel afirmar a
extensdo da lesdo. No gato 20 havia um processo inflamatdrio piogranulomatoso. Os restos celulares
observados no animal 19 deste estudo provavelmente sdo neutréfilos e queratindcitos degenerados, como
relatado por Bouhanna et al. (2008).

6.2.4 Catarata diabética

A degeneracéo do cristalino, caracterizada pela sua opacidade, & denominada de catarata. Pode
ser classificada em incipiente, imatura, matura e hipermatura. A catarata pode ser induzida: ruptura
traumatica do cristalino (cirdrgico ou ndo), neoplasias, glaucoma, endoftalmite, anomalias do segmento
anterior, irradiacdo solar, frio, doencas metabdlicas, toxinas e excessos ou deficiéncias nutricionais
(Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016).
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6.2.4.1 Animais

Um cdo (nimero 21), Maltés, fémea, de 14 anos de idade apresentou catarata e retinopatia
proveniente de diabetes. Um gato (nimero 22), sem raca definida, de dois anos de idade apresentou
catarata (2/197 total de alteracBes) (2/18 doencgas degenerativas).

6.2.4.2 Historico clinico

Em 11 de outubro de 2013 o animal 21 foi submetido a exame de ecocardiograma que sugeriu
degeneragdo mixomatosa cronica da valva mitral, sendo observada insuficiéncia moderada, funcéo
ventricular sistolica alterada, hipertrofia do septo interventricular e fluxo sanguineo turbulento pela via de
saida do ventriculo esquerdo. O gradiente de pressdo entre as camaras cardiacas esquerdas estava elevado,
indicando hipertenséo arterial sistémica. No dia 19 de fevereiro de 2014, o paciente foi atendido com
histérico de ter sido encontrado em decubito lateral, com a lingua pendente, ndo responsivo e com muita
saliva no chdo, proxima a boca. O animal tem histérico de hiperadrenocorticismo hip6fise-dependente, e
insuficiéncia renal aguda. Era medicada com fenobarbital 2,5 mg/kg via oral, duas vezes ao dia. A
concentracdo sanguinea de fenobarbital era de 11,6 (15-45 mcg/dl). Na bioquimica sérica havia azotemia
(ureia 232,1, 20-56 mg/dl e creatinina 2,1, 0,5-1,5 mg/dl), hiperglicemia - 171,67 (76-119 mg/dl), amilase
aumentada - 1644 (500-1500 UI) e hipoalbuminemia discreta - 2,0 (2,3-3,1 g/dl). O quadro clinico foi
deteriorando e o animal morreu um més apos.

O proprietéario relatou que ha cerca de dois dias o animal 22 estava muito prostrado, ndo comia e
ndo urinava. Foi internado no setor de emergéncia da Escola de Veterinaria da UFMG em bom estado
geral, com hipotermia (34,6°C), tempo de preenchimento capilar de quatro segundos, bexiga repleta e
muito firme, sem miccdo a compressdo. Apresentou parada cardiorrespiratoria, sendo realizadas
manobras de ressuscitacdo, mas sem sucesso. O diagndéstico clinico foi de obstrucdo ureteral.

6.2.4.3 Macroscopia

A cdrnea dos bulbos oculares do animal 21 estava moderadamente espessada, opaca e continha
focos de pigmento preto. A intensidade era maior na cdrnea esquerda e os cristalinos estavam
difusamente esbranquicados (Figura 10A). A necropsia, foi constatada também hipotricose e alopecia
multifocal a coalescente moderada com hiperpigmentacdo difusa acentuada. Além disso, havia edema
pulmonar difuso moderado e broncopneumonia crénio-ventral purulenta moderada, carcinoma
adrenocortical, otite externa purulenta intensa e nefrite intersticial crénica difusa acentuada.

No bulbo ocular direito do animal nimero 22 o cristalino estava difusamente esbranquicado. A
necropsia, havia cistite necro-hemorragica difusa acentuada e urolitiase.

6.2.4.4 Histopatologia

O bulbo ocular do animal 21 continha na regido superficial do estroma corneano
neovascularizacdo multifocal discreta. O cristalino estava intensamente diminuido de volume, irregular,
com enrugamento da cépsula e auséncia das células epiteliais. Notou-se ainda completa liquefacdo das
fibras do cristalino (Figura 10B). No vitreo, proximo ao corpo ciliar, observou-se material finamente
fibrilar e eosinofilico. Na regido anterior da iris havia membrana fibrovascular delgada, e a iris se aderia
perifericamente ao endotélio corneano (sinéquia anterior). Na iris e no corpo ciliar, na regido perivascular,
havia infiltrado inflamaté6rio linfoplasmocitario minimo. Na retina observou-se rarefacdo das células
ganglionares multifocal e diminui¢do da camada nuclear interna.

No bulbo ocular direito do animal 22 havia circunferencialmente na regido cortical do cristalino
degeneracdo e formacdo de glébulos de Morgagnian. Na porcao anterior a degeneragdo se aprofundava
quase até a regido medular.
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FigUra 10. BO, cdo 21 com doenca degenerativa. A) Cdrnea com éarea focalmente extensa preta e com cristalino
difusamente esbranquicado. B) Cristalino intensamente diminuido de volume, irregular, com enrugamento da
capsula, auséncia das células epiteliais e completa liquefacéo das fibras (HE 50x).

6.2.4.5 Discussao

A totalidade dos bulbos oculares analisados com catarata diabética neste estudo correspondeu a
1,01% dos casos e a 11,11% do total de doencas degenerativas.

Catarata ¢ a alteragdo do cristalino mais comum e mais importante. E uma estrutura de
diferenciacdo complexa entre lesdo histologica e artefatos (Wilcock e Njaa, 2016). As causas sdo
diversas, como traumas diretos, glaucoma, agentes toxicos, processos inflamatorios, neoplasias, doencas
metabolicas e anomalias do segmento anterior. No entanto, na maioria dos casos, diagnosticar a causa
exata da catarata pode ser desafiador, podendo ser decorrente de numerosos insultos ao longo da vida. As
principais causas de catarata encontrada em medicina veterinaria sdo hereditéaria, pés-inflamatoria ou
idiopatica (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016).

Segundo Dubielzig et al. (2010), a catarata diabética geralmente é cortical. Segundo Wilcock e
Njaa (2016) a catarata diabética é bilateral, iniciando na porcdo equatorial e cortical, progredindo, em
casos avangados, para catarata difusa, corroborando com os animais deste estudo. Segundo Dubielzig et
al. (2010) as cataratas podem ser classificadas, quanto a extensdo, em incipiente (quando menos de 15%
do cristalino é acometido), imatura (quando tem degeneracdo em mais de 15%, sem ser total, e ndo h o
completo escurecimento do reflexo do fundo de olho), matura (quando hd a completa degeneragdo da
porcdo cortical - circunferencial - do cristalino, bem como o escurecimento do reflexo do fundo de olho) e
hipermatura (quando h& o encolhimento do cristalino, com o enrugamento da cépsula e extravasamento e
reabsorcdo de proteinas do cristalino). O animal 21 deste estudo se enquadra na classificacdo de catarata
hipermatura e 0 22, de matura.

A patogenia esta associada a intensa quantidade de glicose no humor aquoso, que é a fonte
principal de energia do cristalino (Wilcock e Njaa, 2016). No entanto, quando a via metab6lica normal da
glicose é saturada, a glicose excedente é desviada para vias alternativas, como a do sorbitol. Esta via é
lenta e ocorre 0 acimulo de sorbitol no interior do cristalino, causando, por osmose, acimulo de liquido e
consequentemente, catarata (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016).

Sugere-se que a catarata ocorra devido a penetracdo de liquido osmdtico no cristalino,
proveniente da desnaturacdo das proteinas e degeneracdo do epitélio capsular, onde se localiza a bomba
de Na*/K* que regula a hidratacdo normal do cristalino (Wilcock e Njaa, 2016).

Macroscopicamente, a catarata € caracterizada pela opacidade do cristalino, no entanto, em fases
avancadas, as fibras podem estar completamente liquefeitas e fluir através da capsula semipermeavel do
cristalino, causando transparéncia espontanea (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016), ndo sendo
relatado no histdrico clinico dos animais deste estudo.

Quando ocorre a completa liquefagcdo das fibras do cristalino sem ruptura capsular, o animal
podera desenvolver uveite linfoplasmocitaria, de origem ndo infecciosa, denominada de uveite facolitica
(Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016), alteragdo esta observada em fase inicial no cdo 21 deste
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estudo e ndo encontrado no gato 22. Outras alteracfes como sinéquia posterior associada a iris bombé e
sinéquia anterior periférica associado ou ndo a glaucoma podem ser observadas (Dubielzig et al., 2010).
O animal 21 deste estudo apresentou PIFM e sinéquia anterior periférica associado a rarefagdo das células
ganglionares da retina e ao adelgacamento da camada nuclear interna, alteracfes essas caracteristicas de
glaucoma, corroborando com Peiffer et al. (1990) que comentam que as principais consequéncias da
PIFM s&o o hifema e o glaucoma. Segundo Laatikainen (1979) seres humanos com diabetes tendem a
desenvolver neovascularizagdo na porcdo anterior a iris, e consequentemente glaucoma, com atrofia
progressiva tardia da retina, como no caso relatado neste estudo. Caso ocorra a catarata associada a
ruptura do cristalino, desenvolvera uveite facoclastica (Dubielzig et al., 2010), ndo observado nos animais
aqui relatados.

Histologicamente, o cristalino com catarata pode conter estruturas esféricas e eosinofilicas
(globulos de Morgagnian), hiperplasia e migracéo posterior do epitélio do cristalino e células globosas e
nucleadas (bladder cells). Estas células sdo caracteristicas da tentativa fracassada de formacdo de nova
fibra do cristalino pelo seu epitélio; e, com alteragdes mais avancadas de liquefacdo do cristalino,
observa-se ilhas eosinofilicas entre as fibras, caracteristicas de completa liquefacéo das fibras (Dubielzig
et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). No animal 21 deste estudo, havia a completa liquefacdo das fibras do
cristalino e no 22 havia a formacéo dos glébulos de Morgagnian. Pode-se observar, ainda em casos mais
avancados, metaplasia das fibras do cristalino, epitelial ou mesenquimal, sendo mais comum a metaplasia
para miofibroblastos (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016), alteracdo ndo observada nos animais
deste estudo. Ainda, no vitreo préximo ao corpo ciliar do animal 21, havia material finamente fibrilar e
eosinofilico sugestivo de restos de proteinas do cristalino que extravasaram pela capsula do cristalino,
além de iridociclite linfoplasmocitaria perivascular minima.

No animal 21 deste estudo, segundo o histérico clinico de hiperglicemia e alteragdes de catarata
associada a formacdo de membrana fibrovascular pré-iridal com sinéquia anterior, pode-se afirmar que o
cado apresentou catarata metabdlica com glaucoma secundario, sendo compativel com alteragdes
diabéticas. No animal 22 ndo pode ser confirmada a origem diabética.

6.3 Doengas traumaticas
6.3.1 Animais e historico clinico

Foram avaliados 43 animais (43/197 total de alteracdes) com doencas traumaticas em bulbos
oculares, sendo 26 caninos, sete felinos, trés bovinos, dois equinos, um equideo, um canideo selvagem,
um felideo selvagem, um caprino e uma ave. Desses, 22 bulbos oculares eram provenientes de
enucleacgdo, dois sem historico clinico, e 21 de animais necropsiados. A maioria dos animais apresentou
histérico de trauma, outros de dificuldade de locomocdo consequente de doengas neuroldgicas ou
sistémicas, com provavel lesdo ocular por decUbito e movimentos involuntarios. Para melhor
compreensdo, as doengas traumaticas serdo subdivididas em trauméticas e sugestivas de traumaticas. Dos
20 animais que possuiam histérico de avaliagdo oftalmica, 14 foram avaliados na fase inicial ap6s o
trauma, apresentando alteracGes agudas. Alteracdes estas incluiam buftalmia e exoftalmia/proptose,
anquilobléfaro patoldgico associado a simbléfaro, ceratite, descemetocele, perfuracdo de cdrnea e
prolapso de iris. Sete foram atendidos em estagios mais avancados, apresentando glaucoma cronico e
phthisis bulbi (Figura 11). As principais alteragdes clinicas identificadas em cées apds histérico de trauma
foram: glaucoma, buftalmia e exoftalmia, seguida de ceratite. O historico, o diagnostico clinico e a forma
de obtencdo das amostras estdo listados na tabela 1.

6.3.2 AlteracBes macroscépicas e histolégicas
Os bulbos oculares (43) com alteracBes traumaticas apresentaram lesGes em todas as estruturas

teciduais dos olhos, sendo as alteragdes na Uvea anterior e na cornea as mais frequentes (Grafico 4).
Considerando todos 0s animais, as alteracGes mais frequentes foram a ceratite e a uveite anterior.
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Grafico 4. Frequéncia e localizacdo das alterag@es consequentes de trauma.

As principais alterac@es (Figura 12) observadas na cornea foram ceratite, sequidas de perfuragéo,
alteracBes na membrana de Descemet e no estroma. Na esclera foram observadas perfuragdo e esclerite.
Na Uvea, foram constatadas uveite anterior e a sinéquia anterior, seguidas de panuveite, uveite posterior,
prolapso de iris e sinéquia posterior como sendo as mais frequentes. No cristalino foram identificadas
catarata e ruptura capsular. Na retina as principais alteracfes foram o descolamento e a diminui¢do do
nimero de células ganglionares. E nos tecidos retrobulbares a hemorragia e a necrose da musculatura e
tecido adiposo foram as mais frequentes.

As descricGes macroscépicas e histopatolégicas, com os respectivos diagnésticos morfolégicos,
estdo listadas na tabela 2.
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Tabela 1. Dados, histérico clinico, diagnéstico clinico e procedimento para obtencdo dos bulbos oculares dos animais com alteragdes traumaticas.

630/12 | Canina | SRD | M | 7anos | Exoftalmiade OE proveniente de trauma. Enucleagio

. N Incoordenacdo motora, vOmitos, inapeténcia, prostracdo e tremores .
440714 involuntérios enquanto dormia. Diagnéstico de hipertenséo. NR Necropsia

Traumatismo ocular ha quatro meses. Tentativas de tratamento por outros Gl .
1233/14 Canina Pinscher M 4anos | veterinarios, sem sucesso. Exame oftalmico: OE intensamente buftalmico, aucoma cronico Enucleagéo
cornea difusamente opaca e vascularizada, com descemetocele central. pos-traumatico

Protrusdo de OD com fratura do 0sso zigomatico. Animal era tratado para
239/15 Canina Poodle M | 14anos | glaucoma secundério & catarata traumatica. Exame oftalmico: hiperemia Catarata Enucleagéo
dos vasos episclerais, edema de esclera e catarata difusa. traumatica

79515 | Canina | SRD | M | 2anos | Animal foi atropelado por um automovel. Prolapso de OD Enucleagio

OD exposto e com crepitacdo na regido mandibular. Tempo de evolucéo de

738/13 Felina 5 meses aproximadamente um dia. Suspeita-se de traumatismo feito por um céo.

Prolapso de OD Enucleagédo
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Continuagdo... Tabela 1. Dados, histérico clinico, diagnéstico clinico e procedimento para obtengéo dos bulbos oculares dos animais com alterac6es traumaticas.

8% | 4115 | Felma | SRD | M | lamo | N | NR_ | Necropsia

71815 | Felina | SRD | M | NI | Atropelamento automobilistico. Necropsia

39 222/15 | Bovina | Holandesa | M | 7dias | Animal estava em decibito constante. Necropsia

543/15 Equina M Lesdo do OD com miiase. Exame clinico: perfuracdo de cornea com Enoftalmia e Enucleacéo
q secregdo, diminuicao de tamanho do BO e enoftalmia. phthisis bulbi
924/14 Canideo Cachorro Animal encontrado prostrado, em decubito lateral as margens da rodovia, .
selvagem do mato morrendo logo ap6s. NR Necropsia

Foi relatado que desde o nascimento o animal esbarrava em objetos, tinha
alteracdo no equilibrio e dificuldade para se levantar, progredindo ao ponto
de ndo conseguir andar. Ao exame oftalmoldgico havia buftalmia bilateral,
44 261/12 Canina Basset M 7 anos | com hiperemia episcleral. OE com estrias de Haab (estrias esbranquicadas Glaucoma Necropsia
Hound pela ruptura do endotélio corneano) e luxacéo posterior do cristalino. OD bilateral
com opacidade corneana completa e vascularizagao perilimbal profunda. O
animal morreu em decorréncia de outras alteracdes clinicas ndo
especificadas e foi encaminhado a necropsia.

. Exame oftalmico: OD protruido, prolapso de iris e estafiloma ocupando | Proptose de bulbo Enucleacéo
46 319/13 Canina SRD M 12 anos toda a extenséo da cornea. ocular

. Fila Exame oftalmico: OE buftdlmico, com opacidade e neovascularizagéo Glaucoma
48 698/13 Canina Brasileiro F 16 anos corneana. PIO: 10 mmHg. Tratamento: antiglaucomatoso 2 gotas BID, | cronico. Suspeita Enucleagédo
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Continuagdo... Tabela 1. Dados, histérico clinico, diagnéstico clinico e procedimento para obtengao dos bulbos oculares dos animais com alteragdes traumaticas.
com redugdo do volume do OE. de hifema e uveite

Transfusdo sanguinea devido suspeita de anemia hemolitica. Animal
sorologicamente positivo para LVC (RIFI 1:40). Exames complementares
705/14 Canina Pequinés F 10anos | no dia da consulta indicaram anemia intensa, linfopenia, 30% de Necropsia
metarrubricitos trombocitopenia intensa. Cinco dias ap6s havia aumento
dos niveis séricos da ALT, FA e da GGT.

Fox Sensibilidade dolorosa em OE. Era instilado colirio substituto lacrimal 6
796/15 Canina paulistinha 15ano | vezes ao dia_, havend~0 melhora. E>,(ame oftalmico: hipererpia de vasos Ceratite Enucleagio
episclerais, pigmentacéo central da cornea. Teste de fluoresceina negativo.

BOO3 Shih-tzu | M [ NI | Animal com diagnostico presuntivo de cinomose e erliquiose. Necropsia
BO6 | Canina [ N | N[ N [ N |  NR_ [ Enucleacio

. . Ulcera de cornea e

570/13 Bovina Cirurgia para retirada de corpo estranho do reticulo. Necropsia
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Continuagéo... Tabela 1. Dados, histérico clinico, diagndstico clinico e procedimento para obtencédo dos bulbos oculares dos animais com alteragdes traumaticas.

64 Necropsia

Legenda: N°: nimero. ID: identificacdo. Gén: género. SRD: sem raga definida. NI: ndo informado. NR: ndo realizado. OE: olho esquerdo. OD: olho direito. BO: bulbo ocular. US: ultrassom.
P1O: pressdo intraocular. BID: duas vezes ao dia. ALT: alanina aminotransferase. FA: fosfatase alcalina. GGT: gamaglutamiltransferase. LVC: leishmaniose visceral canina.
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Figura 11. Animais com alteragdes clinicas traumaticas. ) OD, cédo 31. Proptose de BO ap6s atropelamento automobilistico. B) OD, cdo 28. Aderéncia patologica da
conjuntiva palpebral ao bulbo ocular (anquilobléfaro patolégico) com aumento de volume de BO. C) OE, gato 36. Perfuragdo de cérnea e prolapso de iris. D) OE, gato 35.
Exoftalmia de BO com hemorragia. E) OD, equino 41. BO intensamente diminuido de volume (phthisis bulbi). Imagens A, B, C e E: cortesia da clinica-cirirgica da
EV/UFMG.
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Tabela 2. Identificacéo, localizagdo anatdmica e alteragdes macroscopicas e histolégicas, com os diagnésticos morfolégicos, dos bulbos oculares de animais com alteragdes traumaticas.

25

27

630/12

440/14*

1233/14

OE

OE

Intensamente aumentado de volume e firme. A papila Optica estava
intensamente deprimida e o cristalino difusamente eshranquigado e com
superficie irregular.

Cornea contendo na regido ventral area focal de 0,3 cm de diametro,
esbranquicada e deprimida (Ulcera). Na cAmara anterior havia material
esbranquicado e avermelhado (hipépio e hifema). Na necropsia, foi
diagnosticado insuficiéncia renal cronica.

Intensamente aumentado de volume contendo na porcdo central da cornea
area esbranquicada de aproximadamente 1,5 cm de didmetro. Ao corte havia
hemorragia intensa nos compartimentos anterior e posterior causando
descolamento de retina.

Iris: Iridocilite plasmocitéria e linfo-histiocitaria difusa acentuada com
sinéquia anterior periférica. Cristalino: Catarata difusa intensa com
fragmentagdo capsular. Retina: diminuicéo das células ganglionares.

Cornea: ceratite ulcerativa e neutrofilica focalmente extensa moderada.
Uvea: iridociclite neutrofilica multifocal discreta associada a hifema e
hipépio focalmente extenso acentuado.
Retina: degeneragdo cistica periférica.

Codrnea: ceratite neutrofilica difusa moderada.
Hemorragia intraocular difusa acentuada com descolamento total da
retina.

29

239/15

oD

Aumentado de volume e firme.

Cristalino: catarata cortical difusa moderada.
Iris: marginalizagdo neutrofilica.

31

33

|

795/15

738/13

oD

oD

Moderadamente aumentado de volume. Ao corte havia hemorragia no corpo
ciliar e na musculatura retrobulbar, adjacente ao nervo éptico.

Esclera, adjacente ao limbo, com hemorragia focalmente extensa acentuada.

Camara anterior: aqueous flare focalmente extenso acentuado. Corpo
ciliar: hemorragia acentuada e ciclite neutrofilica multifocal discreta.
Musculo estriado esquelético retrobulbar: miosite necro-hemorragica e
neutrofilica multifocal moderada.

Uvea anterior: iridociclite neutrofilica multifocal discreta. Retina:
descolamento total. Esclera, adjacente ao limbo: Esclerite neutrofilica e
hemorragica focalmente extensa acentuada.
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Continuagdo... Tabela 2. Identificacdo, localizacdo anatdmica e alteragdes macroscépicas e histolégicas, com os diagnésticos morfolégicos, dos bulbos oculares de animais com alteragdes
traumaticas.
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41/15

718/15

222/15

543/15

261/12

ODeOE

OD e OE

Exoftalmia intensa. Na regido peribulbar e retrobulbar havia areas
multifocais de hemorragia intensa. Ao corte os compartimentos anterior e
posterior e 0 espaco subretiniano estavam com hemorragia, causando
descolamento da retina. A necropsia, havia fratura do osso frontal esquerdo,
préximo ao BO, e do palato duro.

OD com ruptura escleral associada a hemorragia intraocular difusa e intensa.
OE contendo ao corte, nos compartimentos anterior e posterior, hemorragia
difusa e intensa.

Cornea contendo na regido central area focalmente extensa de Glcera com
prolapso da iris. Ao corte havia aderéncia da iris a cornea (sinéquia anterior)
e luxacdo anterior do cristalino.

Moderadamente diminuido de volume, apresentando na cérnea area central
esbranquicada e deprimida (fibrose). Ao corte havia hemorragia nos
compartimentos anterior e posterior. Na regiéo do cristalino e aderido a
cornea havia material esbranquigado e firme (fibrose).

OE intensamente hiperémico e com intensa quantidade de exsudato
purulento recobrindo-o bem como nas conjuntivas e palpebras. Em OD e OE
a cornea estava difusa e intensamente opaca e com neovascularizagdo. Ao
corte do OE havia estrutura branca e densa de tecido fibrovascular que se
aderia, posteriormente, a papila Optica e, anteriormente, a capsula posterior
do cristalino. O cristalino estava com necrose e com hemorragia difusa
intensa, e estava com luxacéo anterior causando diminui¢do da camara
anterior. Havia ainda hemorragia na cdmara anterior, posterior e cAmara

Endoftalmite neutrofilica e hemorragica difusa acentuada com
descolamento total de retina.

Tecido muscular e adiposo retrobulbar: hemorragia e infiltrado
inflamatério neutrofilico intenso.

OD: ruptura escleral retrobulbar associada a hemorragia extra- e
intraocular difusa acentuada e descolamento total de retina.

OE: hemorragia intraocular difusa acentuada com descolamento total da
retina.

Cornea: ceratite perfurada e neutrofilica difusa acentuada associada a
sinéquia anterior e prolapso de iris.
Cristalino: luxacéo anterior.

Phithisis bulbi.

Cornea: ceratite ulcerativa e neutrofilica multifocal moderada.

OE e OD, cornea: ceratite linfo-ihstio-plasmocitaria multifocal
moderada associada & neovascularizagdo e & melanose. Duplicagdo e
retencdo da membrana de Descemet.

OE: hifema moderado com moderada quantidade de cristais de
colesterol. OE, cdmara vitrea: hemorragia e fibrina associado a
pigmento amarelado difuso intenso e a tecido fibrovascular que se
estendia do disco Optico até se aderir a capsula posterior do cristalino.
OE, cristalino: ruptura capsular, com fragmentacdo, necrose,
mineralizagdo e hemorragia.
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Continuagdo... Tabela 2. Identificacdo, localizagdo anatdmica e alteragdes macroscopicas e histologicas, com os diagnosticos morfolégicos, dos bulbos oculares de animais com alteragdes
traumaticas.

46

48

50

52

54

319/13

698/13

705/14

423/15

796/15

vitrea, e intenso e difuso espessamento da cornea. Ao corte do OD notou-se
estrutura branca e densa de tecido fibrovascular semelhante ao do OE, porém
além de se aderir a papila 6ptica ainda se aderia aos processos ciliares, 0s
quais estavam aumentados. Havia ainda sinéquia anterior difusa,
espessamento difuso e moderado da cdrnea e auséncia do cristalino e das
divisdes dos compartimentos oculares.

Cérnea com Ulcera perfurada associada a prolapso de iris.

Cornea discretamente opaca, com area esbranquigada focal de 0,2 cm de
didmetro. Ao corte a Uvea e 0s compartimentos anterior e posterior estavam
preenchidos por hemorragia.

Buftalmia moderada. Cérnea com opacidade difusa moderada associada a
melanose focal discreta. Ruptura do cristalino.

Coérnea com vascularizagdo difusa e intensa. A necropsia observou-se
endocardite acentuada.

Cornea com érea focal preta. Ao corte havia no compartimento anterior e no
corpo ciliar hemorragia moderada.

OE, retina: descolamento total da porgdo neuro-sensorial com
hipertrofia do epitélio pigmentado da retina

OE e OD, coroide: ectasia vascular moderada.

OD: sinéquia anterior total e presenga de tecido conjuntivo frouxo
interligando um lado ao outro do corpo ciliar.

OD, processos ciliares: aumentados de tamanho difusamente.

OD, cristalino: perda total.

OD, retina: perda da porcéo neurosensorial da retina, contendo apenas o
epitélio pigmentado moderadamente hipertrofiado (atrofia retiniana).

Cornea: ceratite perfurada focalmente extensa acentuada associada a
prolapso de iris. Uvea anterior: iridociclite neutrofilica e linfo-histio-
plasmocitéria difusa acentuada associado a hemorragia difusa
acentuada.

ris: sinéquia posterior. Espago vitreo: fibrose e hemorragia difusa
acentuada com corpos asteroides multifocais.

Cornea: ceratite superficial linfo-histiocitaria multifocal discreta.
Duplicagdo e descemetizagdo da membrana de Descemet. Cristalino:
ruptura capsular associado a sinéquia posterior, com formagcao de iris
bombé. Retina: atrofia intensa com rarefacéo da camada de células
ganglionares e desorganizagéo das camadas nucleares.

Cornea: ceratite superficial pigmentada linfocitéaria difusa moderada.

Camara anterior: aqueous flare focalmente extenso moderado. Uvea
anterior e cAmara posterior: hemorragia difusa acentuada. Tecido
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Continuagdo... Tabela 2. Identificacdo, localizagdo anatdbmica e alteragdes macroscopicas e histologicas, com os diagnésticos morfolégicos, dos bulbos oculares de animais com alteragoes
traumaticas.

adiposo retrobulbar: esteatite hemorréagica e neutrofilica focalmente
extensa moderada.

OD e OE: Cérnea com area focalmente extensa de 1,0 cm de diametro de OD e OE, cornea: ceratite ulcerativa e neutrofilica focalmente extensa
56 BO03 OD e OE > h -
Ulcera associado a pigmento preto. moderada.

Cornea: ceratite superficial linfo-histiocitria difusa acentuada. Ruptura
da membrana de Descemet multifocal, espessamento e descemetizagéo
da membrana de Descemet. iris: sinéquia anterior periférica e da
margem pupilar. Cristalino: intensamente diminuido de volume, com
ruptura capsular. Retina: atrofia intensa.

Cornea difusamente espessada com éareas multifocais brancas entremeadas
por éreas pretas. Ao corte havia aderéncia da margem pupilar da iris a cérnea
e intensa diminuicéo do cristalino.

58

Cérnea: ceratite neutrofilica multifocal minima. Musculatura episcleral
retrobulbar: hemorragia, degeneracéo e regeneragdo multifocal
acentuada. Retina: Degeneragdo cistica periférica.

Musculatura e tecido adiposo retrobulbar com hemorragia focalmente
extensa moderada.

60 126/14*

Cornea: melanose difusa acentuada.

Cornea com espessamento e opacidade intensa, com area focal central
Iris: sinéquia anterior.

pigmentada. Ao corte havia sinéquia anterior e o cristalino estava com a
superficie irregular, com placas esbranquigadas, opacas e firmes.

64 1395/14 Regido central da cdrnea com area focal preta. Ao corte havia aderéncia da Iris: sinéquia anterior.
margem pupilar da iris & crnea (sinéquia anterior).

62 570/13 OE

Legenda: N° nimero. ID: identificacdo. BO: bulbo ocular. OD: olho direito. OE: olho esquerdo. PIFM: pre-iridal fibrovascular membrane.
*Presente também nas doencas degenerativas.

48



Figura 12. Alteragdes macroscdpicas e histologicas de bulbos oculares com alteragGes traumaticas. A) BO, cdo 26. Ceratite ulcerativa com sangue na cadmara anterior
(hifema). B) OD, co 57. Ulcera profunda na regido centro-medial da cornea (seta) (HE imagem submacroscopica). C) OE, cdo 57. Ulcera de cornea profunda com
exposicdo da membrana de Descemet (descemetocele) (HE 50x). D) BO, ave 65. Perfuracdo de cdrnea associada a exsudato branco-amarelado intraocular e descolamento
total de retina. E) OE, gato 36. Perfuracdo de cornea (seta espessa) com hemorragia intraocular e prolapso de cristalino (seta fina). (Cabega de seta — corpo ciliar) (HE
imagem submacroscopica). F) OD, bovino 38. Aderéncia da margem pupilar da iris & cdrnea (sinéquia anterior).
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Continuagdo da figura 12. Alteracfes macroscopicas e histopatoldgicas de bulbos oculares com alteragdes traumaticas. G) BO, cdo 58. Aderéncia da margem pupilar da iris
(cabeca de seta) e da margem periférica da iris (seta) a cérnea (sinéquia anterior) (HE imagem submacroscépica). Inset 1: aderéncia da margem pupilar da iris ao resquicio
de cristalino mineralizado (sinéquia posterior) com ruptura da membrana de Descemet (HE 50x). Inset 2: sinéquia anterior periférica com descemetiza¢do (HE 50x). H) OE,
cdo 50. Aderéncia da iris ao resquicio de cristalino (sinéquia posterior), com formacéo de iris bombé (setas) (HE imagem submacroscopica). 1) OE, cdo 50. Duplicacédo da
membrana de Descemet. J) OD, gato 37. Ruptura de esclera (seta) associado & hemorragia intraocular. K) OD, céo 31. Hemorragia em tecido retrobulbar. L) OD, céo 28.
Auséncia das divisdes dos compartimentos oculares e exsudato purulento intraocular.
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6.3.3 Discussdo

Neste estudo foram encontrados 43 (21,82%) casos de lesdes traumaticas em bulbos oculares,
contrastando com o observado por Martins e Barros (2014), onde foi encontrado apenas quatro casos de
lesBes traumaticas. No entanto, corrobora com Dubielzig et al. (2010) que relataram uma proporcao de
15% de bulbos oculares com alteragdes traumaticas.

Independentemente da forma de trauma ao bulbo ocular, podem ocorrer algumas respostas
intraoculares a agressdo como: proliferacéo do epitélio capsular do cristalino e da por¢éo ndo pigmentada
do corpo ciliar; proliferacdo de membranas fibrovasculares pré- e pés-iridal, podendo causar sinéquia
anterior e posterior, respectivamente; e proliferacdo de membrana fibrovascular pré-coroidal, podendo
desencadear hemorragia subretiniana e descolamento de retina. A hemorragia ainda pode estar presente
nas camaras anterior e posterior e no espaco vitreo, que podem estar associados com traumas contusos ou
perfurantes (Dubielzig et al., 2010).

A presenca da PIFM e hemorragia na cAmara anterior podem causar glaucoma secundéario por
obstrucdo do angulo iridocorneal. A hemorragia na camara anterior é fator estimulante para o
desenvolvimento de PIFM, bem como a PIFM pode causar hemorragia (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e
Njaa, 2016). Neste estudo, foi observado um céo (24) com PIFM de origem traumatica.

Os traumas contusos podem causar lesdes em todas as estruturas do bulbo ocular. Na cdrnea
pode ter abrasdo, ruptura da membrana de Descemet, sendo necessario o diagndstico diferencial de
glaucoma, duplicacdo da membrana de Descemet e extensdo dela pelo angulo iridocorneal (Dubielzig et
al., 2010). Neste estudo, foram encontrados 22 animais (25, 26, 27, 32, 36, 39, 43, 44, 46, 47, 49, 50, 51,
52, 53, 55, 56, 57, 58, 60, 61, 65) com ceratite de origem trauméatica. A duplicacdo da membrana de
Descemet foi observada em trés cdes deste estudo (44, 50 e 58) sendo associada a extensdo pelo angulo
iridocorneal apenas nos cdes 50 e 58, fendbmeno denominado de descemetizacdo e endotelializacdo
(Kafarnik et al., 2009a). Sugere-se que a duplicacdo da membrana de Descemet ocorra ap6s alguma
agressdo ao bulbo ocular, onde as células do endotélio corneano séo ativadas e se proliferam, produzindo
uma nova membrana de forma continua. A duplicacdo da membrana de Descemet pode causar opacidade
corneana e glaucoma (Kafarnik et al., 2009a). Além disso, pode ocorrer ainda pigmento no citoplasma das
células basais do epitélio (melanose), possivelmente devido ao crescimento progressivo de células da
conjuntiva bulbar e no estroma, bem como neovascularizacdo (Wilcock e Njaa, 2016). No presente estudo
foram observados um cdo (51) e um bovino (62) com apenas neovascularizacdo e melanose de cornea,
sem associagdo com infiltrado inflamatdrio. Além disso, um céo (46), um gato (36) e um bovino (39)
apresentaram prolapso de iris, 0 qual pode estar associado a Ulcera de cornea perfurada, a ruptura de
abscesso no estroma corneano e a laceragdes corneanas totais (Chmielewski et al., 1997). As sinéquias
anterior e posterior podem ser causadas por traumas ou uveites e a continuacdo desta patologia pode levar
ao glaucoma (Dubielzig et al., 2010). Neste estudo, foram observadas ainda sinéquias anterior (23, 28, 38,
39, 44, 49, 51, 55, 58, 62, 63, 64, 65) e posterior (48 e 50) proveniente de alteragdes traumaticas. No céo
33, 0 resquicio do cristalino associado a sinéquia posterior com formacdo de iris bombé é fortemente
sugestiva de ser consequente de cirurgia de facoemulsificacéo.

No cristalino pode-se observar catarata, geralmente subcapsular a cortical, migracdo e metaplasia
de células fusiformes das células do epitélio capsular, ruptura capsular, e subluxacdo ou luxacao
(Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016). No presente estudo foram encontrados cinco cées (23, 44,
50, 58 e 59) e um gato (61) com ruptura da cdpsula do cristalino, dois cdes (24 e 29) e um gato (34) com
catarata cortical, um c8o (44) e um bovino (39) com luxacdo anterior do cristalino e dois cées (28 e 44)
com perda do cristalino de origem traumatica. Segundo Dubielzig et al. (2010) a metaplasia de células
fusiformes das células epiteliais capsulares do cristalino sdo o primeiro e importante achado pos ruptura
capsular, no entanto ndo foi observado em nenhum animal deste estudo. Na retina pode-se observar
separacdo dos fotorreceptores da camada nuclear externa e degeneracgdo, além de hemorragia na retina e
no vitreo (Dubielzig et al., 2010).

Descemetocele ocorre quando a Ulcera corneana é profunda, acometendo o epitélio e todo o
estroma, deixando a membrana de Descemet exposta (Wilcock e Njaa, 2016). A membrana de Descemet
é resistente a penetracdo de agentes etioldgicos, no entanto, para as toxinas e mediadores inflamatérios
provavelmente é permeével, levando a processo inflamatdrio na cdmara anterior e uveite (Wilcock e Njaa,
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2016). A descemetocele foi observada histologicamente em dois cdes (55 e 57) com origem traumatica
em associacdo com ceratite, hipépio, uveite e sinéquia anterior.

Os traumas perfurantes podem ocorrer na cdrnea ou na esclera. Nos traumas corneais € dificil
realizar o diagnostico diferencial entre perfuracbes primarias ou secundarias a outra lesdo ocular. As
infeccBes provenientes de Ulceras corneanas perfuradas sdo desencadeadas por bactérias, sendo
Pseudomonas spp. e Streptococcus spp. as mais comuns (Wilcock, 2013) podendo causar ceratomalécia
(Wilcock e Njaa, 2013), ou por fungos oportunistas, como o Aspergillus spp. (Wilcock, 2013). Lesdes
como fistula de infiltrado inflamatorio ultrapassando a retina, a Gvea e a esclera, ruptura da capsula do
cristalino, sepse bacteriana e a presenca de corpos estranhos sdo sugestivos de traumas oculares
penetrantes. A principal consequéncia dos traumas perfurantes é a endoftalmite, sendo o Shih-Tzu a raca
mais acometida segundo o levantamento do COPLOW (Dubielzig et al., 2010). Segundo Rampazzo et al.
(2006), em um estudo realizado em 10 anos, foram coletados 33 bulbos oculares, sendo 14 caes, 16
felinos e trés equinos, com ruptura de esclera devido a trauma contuso. Neste mesmo estudo, em
pequenos animais e em dois equinos, 94% apresentaram hemorragia nos compartimentos anterior e
posterior. Destes, 94% apresentaram descolamento de retina e 88% hemorragia, edema e descolamento de
coroide. Em nosso estudo havia perfuracdo do bulbo ocular em cinco animais, sendo dois felinos, um com
ruptura de cérnea e outro de esclera (36 e 37, respectivamente), um céo (46), um bovino (39) e uma ave
(65), ambos com perfuracdo corneana.

A principal estrutura ocular acometida por trauma neste estudo foi a crnea. As Ulceras de cornea
sdo as principais queixas de consultas oftalmoldgicas em equinos (Brooks, 2002; Reichmann et al., 2008).
Um estudo demostrou que 36% de 25 equinos com doengas oftalmoldgicas atendidos pelo hospital
veterinario de Londrina, no Parana, apresentaram lesdes de cérnea de origem traumatica (Reichmann et
al., 2008). Em outro estudo, 57 psitacideos (114 bulbos oculares), também apresentaram a cérnea como a
principal estrutura acometida. Do total, 28 bulbos apresentaram ceratite ulcerativa secundaria a trauma ou
de origem infecciosa (Hvenegaard et al., 2009).

As uveites sdo alteracBes comuns de serem observadas em bulbos oculares que sofreram alguma
lesdo traumatica. As uveites bilaterais podem estar associadas a traumas, mas geralmente sdo oriundas de
septicemias (Wilcock e Njaa, 2016).

As lesdes quimicas sdo raramente encaminhadas para o diagndstico e sdo decorrentes de
queimaduras acidas e basicas ou por picada de cobra (Dubielzig et al., 2010), ndo sendo observado em
nenhum animal deste estudo. Segundo Grech et al. (2014), lesdes traumaticas por corpo estranho séo
alteracfes comuns na radiologia humana, no entanto, em nosso estudo ndo foi encontrada nenhuma
alteracdo traumatica por corpo estranho intraocular.

A proptose ocular é o prolapso anterior do bulbo ocular, que fica retido posteriormente & margem
equatorial, pelas margens palpebrais. As lesdes oculares progridem com o avangar do tempo de prolapso
ocular, podendo ser observadas alteragdes no nervo éptico, na retina, na cérnea e na Grbita (Dubielzig et
al., 2010). Buftalmia e prolapso ocular foram diagnosticados clinicamente em cées (23, 24, 27, 29, 30, 46,
48, 53) e gatos (33 e 61) deste estudo.

No bulbo ocular com lesdes em estagio terminal ocorre a proliferacdo de alguns tipos celulares,
como citado anteriormente, que se estendem para 0s compartimentos anterior e posterior, causando
atrofia. A atrofia e a retracdo ocorrem tanto pela proliferacdo celular quanto pela falta de produgéo de
humor aquoso. Na retragdo pode ocorrer a deformidade de algumas estruturas oculares, sendo
denominado de phthisis bulbi (Dubielzig et al., 2010). Geralmente o phthisis bulbi é decorrente de
endoftalmite por perfuracdo de cérnea e/ou esclera (Wilcock e Njaa, 2016). Dois poneis (40 e 41) do
presente estudo foram diagnosticados com phthisis bulbi.

6.4 Doencas vasculares
6.4.1 Animais
Trés cdes apresentaram alteracGes oculares especificamente vasculares (3/197 total de

alterac@es), sendo um sem raca definida, fémea, de trés anos de idade (nimero 66), um Golden Retriever,
macho de 1,9 ano de idade (nimero 67), e um Yorkshire, fémea de um ano de idade (nimero 68).
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6.4.2 Historico clinico

O cdo 66 é 0 mesmo animal nimero 12, descrito no tdpico 6.2.2. O animal deu entrada no setor
de emergéncia do hospital veterindrio da Universidade Federal de Minas Gerais (HV/UFMG)
apresentando prostragdo, sialorreia intensa, vomitos, hipertermia (39,7°C) e tenesmo. Os proprietarios
relataram que o animal vivia em um quintal no qual colocaram rodenticida, mas acreditam que o animal
ndo teve acesso ao composto. No exame clinico havia dispneia, bradicardia, fezes com muco e sangue,
hematlria e sangramento intraocular. Os exames complementares revelaram hemacias 8,65 (5,5-8,5
milhdes/mm?); hemoglobina 20,4 (12-18 g/%); hematdcrito 62% (37-55%); metarrubricitos 7,4%
(ausente) caracterizando policitemia, possivelmente devido a desidratacdo; linfopenia (383,25, 1000-
4800/mm?®) e monocitopenia (127,32, 150-1350/mm?); bastonetes 511 (0-300/mm?®); e trombocitopenia
(86000, 175000-500000/mmd); azotemia (ureia 112,47, 20-56 mg/dl; creatinina 3,38, 0,5-1,5 mg/dl);
fosfatase alcalina aumentada (358,01, 20-156 UJ/L); hipoproteinemia (3,75, 5,4-7,5 g/dl) por
hipoalbuminemia (1,73, 2,1-3,1 g/dl); Tempo de protrombina 18,8 (3,9-8,8 segundos). Clinicamente havia
a suspeita de intoxicagdo por veneno de rato (organofosforado, pois apresentava fasciculacGes, e/ou
dicumarinicos, pois apresenta hemorragia na urina). Ap6s piora do quadro clinico o animal morreu.

O cdo 67 foi encontrado morto por volta de 21:00 horas. Proprietario relatou que o animal estava
bem até as 20:00 horas e negou ter atritos com os vizinhos. O animal ficava em canil de dificil acesso. O
proprietario usou pesticida no ambiente, mas negou a utilizacdo de rodenticida. Foram encontrados
vOmito e fezes, aparentemente normais, junto ao corpo do animal. O animal ndo possuia histérico de
qualquer outra doenga, e o proprietario negou histérico familiar de tumor.

O cdo 68 foi internado para cirurgia de mastectomia em bloco. Apresentou azotemia (ureia
95,02, 20-56 mg/dl; creatinina 2,06, 0,5-1,5 mg/dl) e hipoproteinemia (4,15, 5,4-7,5 g/dl) por
hipoalbuminemia (1,48, 2,3-3,1 g/dl), sendo colocado em fluidoterapia até a cirurgia. O animal morreu
subitamente.

6.4.3 Macroscopia

O animal 66 estava com a iris do bulbo ocular direito e esquerdo intensamente avermelhada.

No animal 67 os olhos apresentavam hiperemia da conjuntiva episcleral e palpebral difusa e
intensa. A iris estava difusamente avermelhada (Figura 13A). Durante a necropsia, foi encontrada
congestdo generalizada. Ao abrir o estdmago havia numerosas estruturas esféricas e pretas compativeis
com chumbinho.

No animal 68 havia no bulbo ocular direito, na regido dorsal da esclera, hemorragia focalmente
extensa. Ao corte havia no compartimento anterior (cAmaras anterior e posterior), na iris e no corpo ciliar
hemorragia intensa. No bulbo ocular esquerdo havia na regido dorsal da esclera hemorragia focalmente
extensa. Ao corte havia na cdmara posterior, no corpo ciliar e na iris hemorragia moderada. Além disso, o
animal apresentou petéquias no subcutaneo, no epicardio, no endocardio, na pleura parietal, além de
mineralizacdo desta, no diafragma, no pancreas, na mucosa da vesicula urinaria, na mucosa esofagica, na
serosa e mucosa estomacal e na serosa do intestino delgado e grosso. Achados adicionais foram
observados nos rins, que estavam com a superficie difusamente irregular, esbranquicados e firmes, e no
intestino delgado havia contetdo vermelho-escuro. Alteragdes estas compativeis com insuficiéncia renal
cronica.

6.4.4 Histopatologia

No animal nimero 66 e 67 os bulbos oculares direito e esquerdo apresentaram 0S vasos
sanguineos da Uvea intensamente hiperémicos. Além disso, o animal nimero 66 ainda apresentou, em
ambos os olhos, degeneracéo cistica periférica da retina, ja comentado anteriormente no tdpico 6.2.2.

O animal nimero 68 apresentou no bulbo ocular direito e esquerdo no compartimento anterior
(cAmaras anterior e posterior), e no corpo ciliar hemorragia intensa. Notou-se ainda hemorragia
subretiniana moderada com descolamento total da retina (Figura 13B). Além disso, havia necrose
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fibrinoide nos vasos sanguineos dos bulbos oculares, da pele, do coracdo, do baco, do estdmago, dos
intestinos delgado e grosso e da vesicula urinaria.

Figura 13. BO céies com doencas vasculares. A) OE, cdo 67. Iris difusamente avermelhada. B) OD, co 68.
Hemorragia nas cdmaras anterior e posterior e descolamento de retina (HE imagem submacroscopica) associado a
hemorragia no espaco subretiniano (Inset).

6.4.5 Discussdo

Em nosso estudo foram observados trés animais (1,52%) com doencas exclusivamente
vasculares.

As alteracBes na coagulacdo podem ser decorrentes de trombocitopenia hereditaria ou adquirida
(Grahn et al., 1997; Koméaromy et al., 1999; Mitchell, 2006). A doenca de Von Willebrand é um exemplo
de trombocitopenia hereditaria. As intoxicacfes com alguns téxicos, como a warfarina, sdo adquiridas
(Grahn et al., 1997; Mitchell, 2006). A suspeita de intoxicagdo por warfarina ou dicumarinicos ocorre nos
casos em que a contagem plaquetaria estd normal e o paciente tem tendéncias a hemorragias e
sangramentos prolongados (Komaromy et al., 1999), ndo sendo observados nos animais do presente
estudo.

O carbamato é um téxico que ndo causa lesdes macroscopicas e histopatoldgicas caracteristicas,
sendo perceptivel apenas congestao dos 6rgédos e, em alguns casos, a presencga do toxico no estbmago dos
animais (Siqueira et al., 2015). A congestdo generalizada foi observada nos animais 66 e 67 deste estudo,
inclusive nos bulbos oculares. Os granulos pretos no estdbmago foram encontrados apenas no animal 67. O
animal 67 morreu devido a intoxicacdo com chumbinho, que é um rodenticida a base principalmente de
carbamato. A morte do animal nimero 66 foi sugestiva de intoxicagdo também por carbamato, devido aos
achados de necropsia.

Hipertensdo sistémica geralmente esta associada a insuficiéncia renal crénica, acometendo
principalmente cées e gatos idosos (Komaromy et al., 1999; Cianciolo e Mohr, 2016; Robinson e
Robinson, 2016), estando relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona (Robinson e Robinson,
2016). A pressdo arterial sistémica aumentada por periodos prolongados pode resultar em
arterioloesclerose e consequente isquemia e hemorragia (Komaromy et al., 1999; Robinson e Robinson,
2016). As lesbes extra-renais da uremia sdo decorrentes da necrose fibrinoide das arteriolas (Cianciolo e
Mohr, 2016). Essa necrose ocorre em resposta ao aumento da pressdo sanguinea, onde ha vasoconstrigao
arteriolar, levando a hipertrofia e hiperplasia da musculatura lisa. Com a vasoconstricdo cronica, as
células da musculatura lisa vascular apresentam uma diminuicdo da funcdo contrétil, desenvolvendo
mudancas fibrosas e permitindo uma perda insidiosa do plasma para dentro da parede arteriolar, causando
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hialinizacdo e necrose da musculatura lisa (Maggio et al., 2000; Robinson e Robinson, 2016). As
mudangas degenerativas progressivas, na parede dos vasos levam a ruptura das células endoteliais e
musculares, com perda de sangue e soro para o0 tecido ao redor da retina, ocasionando lesGes efusivas
(edema, hemorragia, descolamento de retina), caracterizando a retinopatia hipertensiva (Maggio et al.,
2000), notando ainda tortuosidade dos vasos retinianos, hemorragia intraocular e descolamento de retina
(Robinson e Robinson, 2016). Em nosso estudo o animal 68 ndo apresentou retinopatia hipertensiva, mas
teve descolamento total de retina devido hemorragia subretiniana. A hemorragia intraocular observada é
sugestiva que tenha ocorrido devido a necrose fibrinoide das arteriolas na iris.

As principais causas de hipertensdo sistémica, além da insuficiéncia renal cronica, sdo
hiperadrenocorticismo, pelo aumento nos niveis de cortisol; feocromocitoma, devido ao aumento da
secrecdo de catecolaminas (Komaromy et al., 1999; Setian, 2001; Mitchell, 2006; Robinson e Robinson,
2016); hiperaldosteronismo, pela funcdo de vasoconstricio (Komaromy et al., 1999; Setian, 2001);
hipertireoidismo (Komaromy et al., 1999; Setian, 2001; Robinson e Robinson, 2016) pelo aumento dos
receptores B-adrenérgicos no coracdo; e hipotireoidismo pelo aumento da resisténcia periférica devido a
diminuicdo do rendimento cardiaco (Setian, 2001; Robinson e Robinson, 2016). O animal 68 foi
diagnosticado com insuficiéncia renal crénica.

Animais de todas as idades devem ter como diferencial alteracbes genéticas e desordens de
hemostasia, principalmente quando nao possuem histérico de traumas. Em animais adultos jovens deve-se
levar em consideragdo hifemas de origem infecciosa e tdxicas, e em idosos, 0s principais diferenciais sdo
as neoplasias e a hipertenséo sistémica (Collins e Moore, 1991). Assim, existem diversas causas para 0
sangramento intraocular, como: traumas, uveites agudas, hipertensdo sistémica, neoplasias intraoculares,
coagulopatias, descolamento de retina, alteracdes congénitas (Collins e Moore, 1991; Koméaromy et al.,
1999; Slatter, 2005; Mitchell, 2006), discrasias sanguineas (Collins e Moore, 1991; Komaromy et al.,
1999; Mitchell, 2006) e membrana fibrovascular pré-iridal (Peiffer et al., 1990; Slatter, 2005). Nos trés
animais deste estudo ndo foram observadas alteragbes traumaticas nem inflamatorias, sendo
exclusivamente vasculares, desencadeadas por intoxicagdo por carbamato (animais 66 e 67) e
insuficiéncia renal crénica levando a necrose fibrinoide de vasos sanguineos (animal 68).

A hemorragia intraocular pode cursar com algumas sequelas, como o estimulo a
neovascularizacdo e consequentemente novas hemorragias (Slatter, 2005; Dubielzig et al., 2010). Ainda,
pode-se detectar aderéncia das hemécias e fibrina a iris, desenvolvendo sinéquia anterior ou posterior
(Slatter, 2005; Mitchell, 2006; Dubielzig et al., 2010); aumento da pressao intraocular e glaucoma
decorrentes da obstrugdo do angulo de drenagem ocular pelos macréfagos que fagocitam as hemacias
(Koméromy et al., 2000; Slatter, 2005; Mitchell, 2006; Dubielzig et al., 2010); catarata, pela alteracdo nos
constituintes do humor aquoso (Slatter, 2005; Mitchell, 2006); hemossiderose corneana; cholesterolosis
bulbi (granuloma de colesterol) (Dubielzig et al., 2010); phthisis bulbi (Grahn et al., 1997; Komaromy et
al., 2000; Slatter, 2005); e cegueira (Komaromy et al., 2000). Estas alteracdes ndo foram encontradas nos
animais deste estudo.

6.5 Doengas inflamatorias
6.5.1 Animais e histérico clinico

Foram encontrados 37 animais (37/197 total de alteragbes) com doengas inflamatorias em bulbos
oculares e anexos, sendo 0s cées 0os mais acometidos, seguidos das aves, equinos, felinos, bovinos,
roedor, felideo selvagem, Ihama e primata ndo humano (Grafico 5). Para melhor compreenséao as doencas
inflamatorias serdo subdivididas em causas determinadas e ndo determinadas (Gréafico 6). Em vinte dos
37 animais com doencas inflamatérias (20/37 total doencas inflamatérias) foi possivel identificar a
etiologia, e destes, quatro estavam acompanhadas de neoplasias. As neoplasias serdo descritas no tdpico
6.6. Dos 20 animais com doencas inflamatdrias de causas determinadas, 13 eram caninos (seis BO, seis
palpebras e uma conjuntiva bulbar), trés BO de aves, dois BO de bovinos, um BO de felino e um BO de
roedor (Figura 14). Em 17 animais com doengas inflamatorias (17/17 doengas inflamatorias) ndo foi
possivel determinar a causa do processo inflamatério, sendo 10 caninos (sete BO e trés terceiras
palpebras), trés BO de equinos, uma terceira palpebra de felino, um BO de felideo selvagem, um BO de

55



lhama e um BO de primata ndo humano. Relacionado aos BO, das 26 amostras tanto de causas
determinadas quanto ndo determinadas, apenas quatro foram provenientes de enucleago.

O histérico e diagndstico clinico e o procedimento para obtencdo das amostras com alteracfes
inflamatdrias de causas determinadas e ndo determinadas estéo listados na tabela 3.

CAUSAS DETERMINADAS CAUSAS NAO DETERMINADAS

Gréfico 6. Relacdo entre as causas inflamatérias determinadas e as ndo determinadas.
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Tabela 3. Dados, histérico clinico e procedimento para obtencdo dos bulbos oculares dos animais com alteragdes inflamatérias de causas determinadas e ndo determinadas.

. . Massa na cérnea, no limbo e na esclera, de superficie irregular, avermelhada e
* , , ) .
rave | cara | eomo | M| dows | RS RETE Necropsia
|
) . Nédulo aderido a conjuntiva bulbar, na regido do limbo lateral (trés horas), de L
121/15-2 Canina m 6 anos superficie irregular e elastico. NR Bigpsia

73 | 56815 | Canina | SRD | F | 4amos | N |  NR | Necropsia
|

75 | 9315 | Canina | SRD | F | N | N |  NR_ | Necropsia
|

77_| 21765740* Nédulo palpebral. Bidpsia

79 | 21792247 | Canina | NI | F | 6anos | Nodulo na pélpebrado olho direito. Bidpsia
\

81 21897898 Lhasa Apso Glaucoma de evolugdo rapida. Enucleagdo
|

Em outras aves do mesmo lote em que essa se inseria foi isolado Escherichia Septicemia por

83 OVT321 Ave Cobb F NI Necropsia

coli de osteomielite vertebral da vértebra T4 (mdvel). Escherichia coli

Ceratoconjuntivite
infecciosa

85 BOO7 Bovina Nelore M NI Animal de confinamento. Presenca de muita poeira em aspers&o. Necropsia

Prostragdo intensa e inapeténcia. Ao exame clinico, havia rigidez muscular
generalizada. No dia seguinte ao exame clinico o animal apresentou crise NR Necropsia
convulsiva e morreu quatro dias apds a internacéo, sem melhora do quadro de
rigidez muscular e estupor.

87 95/15 Felina SRD M 3,1 anos
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6312 | Canina | Yorkshie | M _| 7anos | N | NR____|

. Cocker
\

1057/15 | Canina | Rottweiler | F [ S5anos | N |  NR |

|
21775925 Neoplasia em OE Neoplasia maligna

\
. Noédulo em terceira palpebra esquerda. Crescimento de aproximadamente trés
\

68512 | FEquina | SRD | M | 4des | N[ = NR |

BO20 | Equina | SRD | F | NI | Laminitcaguda

\
Felideo Animal foi encontrado na rua. Na tentativa de captura o animal fugiu e foi

Primata nédo
humano

105 152/15 Mico M NI NI NR

Necropsia

Necropsia

Necropsia

Enucleagdo

Bidpsia

Necropsia

Necropsia

Necropsia

Necropsia

Legenda: N°: ndmero. ID: identificagdo. Gén: género. NI: ndo informado. NR: néo realizado. SRD: sem raga definida. US: ultrassom. OE: olho esquerdo.
*Presente também nas doengas neoplasicas.
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Figura 14. Animais com alteracdo clinica inflamatoria de causa d frango de corte 83. Vascularizagdo de cornea e material branco-amarelado intraocular (endoftalmite
fibrinopurulenta). B) OE, bovino 85. 90% da cornea com ulcera profunda associado a exposi¢cdo da membrana de Descemet (descemetocele). C) OE, bovino 86. 90% da cdrnea com
ruptura e projecdo da iris (prolapso de iris). D) OD, Ihama 104. Camara anterior com material fibrilar (aqueous flare). Imagens B e C cortesia da clinica de ruminantes da EV/UFMG.
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6.5.2 Alteraces macroscopicas e histopatoldgicas

Das amostras com alteracdes inflamatorias, em 45,94% (17/37) ndo foi possivel identificar o
agente etioldgico do processo inflamatério. Todas as estruturas do bulbo ocular e anexos foram
acometidas, sendo a Uvea a mais frequente (Gréafico 7) e a principal alteracdo foi a uveite (Gréfico 8)
(Figuras 15 e 16). Foi identificado um caso de glaucoma associado a lesdes inflamatorias de causas
conhecidas. Dos 20 animais com alteragcBes inflamatérias confirmadas, foram identificados agentes
bacterianos, de origem ndo infecciosa (calazio), parasitarios e virais. Ndo foram identificados agentes
micoticos (Gréfico 9). Dos 17 animais com alteragdes inflamatorias de causas ndo determinadas, em um
cdo, dois equinos e um lhama sugere-se que seja por septicemia. A localizagdo anatdbmica, as descri¢des
macroscopicas e histopatoldgicas, com os respectivos diagnosticos morfoldgicos, estdo listadas na tabela
4.

& & 4 & & & & &
S &KL & & &
& S 0§ & @@20@&@ §§ &
& S S

d y@\o &
& o

UVEA CORNEA  PALPEBRAS CONJUNTIVA  RETINA &
BULBAR Q

Gréfico 7. Relagdo entre a localizacdo e a Grafico 8. Relacdo entre o tipo de alteracOes
frequéncia das alteraces inflamatorias nos inflamatérias e a frequéncia nos diferentes tecidos
diferentes tecidos oculares. oculares.

BACTERIANA CALAZIO LEISHMANIA SP. VIRAIS

Gréafico 9. Relagdo entre o agente etiologico e a
frequéncia de alteragBes inflamatérias de causas
determinadas.
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Tabela 4. Identificagdo, localizagdo anatdmica e alteragdes macroscopicas e histoldgicas, com os diagnésticos morfolégicos, das amostras de animais com alteragdes inflamatérias de causas determinadas e néo

determinadas.

714/06*

71 121/15-2

73 568/15

Conjuntiva
bulbar

OD e OE

Conjuntiva bulbar lateral, se projetando para o limbo e cérnea, massa de
superficie irregular, s6lida, marrom-avermelhada e discretamente firme.

Nédulo de 0,3 ¢cm de diametro, branco-amarelado e, ao corte, sélido.

OD: coérnea com éarea focalmente extensa deprimida, de 2,0 cm de didmetro
(Ulcera) associada a estrutura esbranquicada, de superficie lisa se projetando
(descemetocele). OE: cornea com area central de depressdo focalmente extensa
(Ulcera) associada a pigmentacéo preta. Havia descolamento total de retina. OD
e OE contendo na cAmara anterior e posterior material esbranquicado e sélido e
0 humor vitreo coagulado.

linfo-histiocitaria e neutrofilica focalmente extensa
acentuada associada a amastigotas intra- e extra-histiocitarias compativeis com
Leishmania sp.

Conjuntiva bulbar: hemangiossarcoma

Ceratoconjuntivite

Conjuntivite piogranulomatosa difusa acentuada com numerosas formas
amastigotas intra- e extra-histiocitarias compativeis com Leishmania sp. (IHQ
positivo).

OD e OE: Ceratite e panuveite linfo-histiocitaria difusa acentuada com
numerosas formas amastigotas intra- e extra-histiocitarias compativeis com
Leishmania sp. associada a sinéquia anterior.

OE: descolamento total de retina.

OD e OE: ceratoconjuntivite e iridoclite linfo-histiocitaria difusa acentuada com

75 935/15

7 21765740

OD e OE

Palpebra

OD e OE: cornea difusamente espessada com &rea focalmente extensa preta.
Aderéncia da iris & cornea (sinéquia anterior).

Nédulo de 0,5 cm de didmetro, branco-acinzentado, de superficie lisa e, ao
corte, lobulado.

indmeras amastigotas intra- e extra-histiocitarias compativeis com Leishmania
sp. associada a sinéquia anterior e a ruptura da membrana de Descemet
multifocal.

Blefarite granulomatosa nodular acentuada com fendas em imagem negativa
intracitoplasmaticas (compativel com calazio) associada a epitelioma da
glandula de Meibémio.
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determinadas e ndo determinadas.

79

21792247

Pélpebra
direita

Nodulo de 0,3 cm de didmetro, esbranquicado, de superficie lisa e, ao corte,
solido.

Blefarite granulomatosa nodular acentuada com fendas em imagem negativa
intracitoplasmaticas. Compativel com calazio.

81

21897898

BO

Cérnea difusamente esbranquicada, com érea focal de 0,4 cm de diametro preta.

Coérnea: edema e neovascularizagdo corneana difusa moderada associada a
interrupcdo da membrana de Descemet focal, com ceratite linfoplasmocitéria
multifocal discreta. Uvea: panuveite perivascular linfoplasmocitaria multifocal
acentuada com formacéo de PIFM associada a sinéquia anterior. Retina: retinite
perivascular linfoplasmocitaria multifocal acentuada com atrofia intensa.
Glaucoma secundério a sinéquia anterior. (Fortemente sugestivo de cinomose
canina).

83

85

0OvT321

BOO7

BO

BO

Compartimento anterior e posterior com intensa quantidade de exsudato branco-
amarelado. Na necropsia havia artrite purulenta direita e condronecrose da
cabeca do fémur bilateral intensa.

Cérnea contendo Ulcera focalmente extensa, acometendo aproximadamente 90%
da regido, com projecéo da membrana de Descemet (descemetocele).

Endoftalmite fibrino-heterofilica acentuada com coldnias bacterianas

intralesionais. Sugestivo de septicemia.

Cérnea: Ceratite ulcerativa e neutrofilica cronica-ativa focalmente extensa
acentuada com coldnias bacterianas cocoides gram positivas. Sugestivo de
Moraxella bovis.

87

95/15

oD

Sem alteragBes macroscopicas oculares. Alteracdes adicionais foram observadas
nos rins e no plexo coroide, como vasculite piogranulomatosa acentuada,
associada a nefrite adjacente e a meningoencefalite linfoplasmocitéria e
neutrofilica moderada.

Uvea anterior: iridociclite linfo-histio-plasmocitaria difusa acentuada. Sugestivo
de peritonite infecciosa felina.

62



Continuagdo... Tabela 4. Identificacéo, localizagdo anatdmica e alteragfes macroscopicas e histolégicas, com os diagnésticos morfoldgicos, das amostras de animais com alteracdes inflamatérias de causas
determinadas e ndo determinadas.

Hemorragia intraocular difusa acentuada associada a descolamento total de
63/12 Compartimento anterior e posterior com hemorragia difusa intensa. retina e PIFM.

Conjuntivite e coroidite plasmocitaria multifocal moderada.

Cérnea difusamente opaca e preta. A necropsia, 0o animal tinha piometra
1048/14 associada a peritonite purulenta aguda difusa moderada e hemorragia | Ceratoconjuntivite pigmentada e linfo-histiocitaria difusa acentuada.
submeningeal difusa e intensa no hemisfério cerebral esquerdo.

Ceratoconjuntivite e iridociclite linfo-histiocitaria multifocal a coalescente
moderada a acentuada.

93 1057/15 BO Cornea opaca e discretamente espessa.

95 21775925 Sem alteragBes macroscopicas. Uvea anterior: iridociclite linfoplasmocitaria multifocal a coalescente moderada.
Terceira o - e S .
97 21797335 palpebra Terceira palpebra moderadamente aumentada de volume. Blefarite linfo-histio-plasmocitaria cronica multifocal a coalescente moderada.

esquerda

Camara anterior: hipdpio difuso acentuado.

685/12 Camara anterior moderada quantidade de exsudato branco-amarelado. Uvea posterior: coroidite neutrofilica e histiocitaria multifocal moderada.

BO20 I ~ - Cornea: ceratite neutrofilica multifocal moderada.
Sem alteragdes macroscopicas. Uvea anterior: irite perivascular neutrofilica discreta.

103 916/14 Sem alteragBes macroscopicas. Uvea anterior: iridociclite linfo-histiocitaria difusa acentuada.

Sem alteragBes macroscopicas. Uvea anterior: irite linfo-histio-plasmocitaria multifocal moderada.
Legenda: N° namero. ID: identificagdo. BO: bulbo ocular. OD: olho direito. OE: olho esquerdo. IHQ: imuno-histoquimica. PAS: periodic acid-Schiff. PIFM: pre-iridal fibrovascular membrane.
*Presente também nas doengas neoplasicas.
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croscopicas e histolégicas de alteragdes inflamatdrias de bulbos oculares com causas determinadas. A) BO, cdo 74. Ulcera n
hiperémico ao redor (ceratite ulcerativa). B) OE, bovino 86. Ulcera de cornea perfurada associada a prolapso de iris. C) BO, ave 82. Exsudato branco-amarelado intraocular associado a
descolamento total de retina (endoftalmite). D) OE, cdo 73. Espessamento da Uvea associado & sinéquia anterior e a descolamento de retina (panuveite). E) Conjuntiva bulbar, cdo 71.
Imunomarcagéo positiva para Leishmania sp. (400x). F) BO, cdo 81. Retina e coroide com infiltrado inflamatdrio perivascular linfoplasmocitario (corioretinite) com rarefacdo das células

da camada ganglionar (HE 200x). G) BO, céo 81. Sinéquia anterior periférica (seta preta). Interrupcdo da membrana de Descemet artefatual (cabeca de seta) (HE 50x). H) Palpebra, céo
76. Blefarite granulomatosa com fendas em imagem negativa (calazio) (HE 400Xx).

TR T 3
a regido central da cdrnea
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i
Figura 16. Bulbos oculares de animais com altera¢des inflamat6rias macroscopicas e histologicas de causas ndo
determinadas. A) BO, cdo 89. Hemorragia intraocular difusa acentuada com conjuntivite e coroidite plasmocitaria
(HE imagem submacroscépica). B) BO, cdo 90. Camara anterior com material branco-amarelado (hipdpio).

6.5.3 Discussdo

Em nosso estudo, das 197 alteracbes nos bulbos oculares e anexos, 18,78% (37) foram casos de
lesBes inflamatorias.

As doencas oculares infecciosas podem estar associadas a qualquer estrutura anatémica do bulbo
ocular (Dubielzig et al., 2010), como ocorrido nos animais deste estudo, em que foram encontrados
bulbos oculares com algumas ou todas as estruturas acometidas. A diversidade etioldgica pode ser ampla,
sendo que nos arquivos do COPLOW foram relatadas infec¢Bes oculares de origem micética, bacteriana,
viral e parasitaria (Dubielzig et al., 2010), incluindo protozoéarios (Wilcock e Njaa, 2016). No presente
estudo, dos 20 animais com alteracGes inflamatorias confirmadas, sete eram bacterianas, seis nao
infecciosas (calazio), cinco por Leishmania sp. e duas virais. No entanto, ndo havia nenhuma causa
micotica. E, em muitos casos, a etiologia ndo ¢ identificada (Mitchell, 2006), como em 17 animais do
presente estudo.

As alteracoes inflamatdrias da cdrnea, chamadas de ceratite, tradicionalmente sdo subdivididas
em epitelial, estromal e ulcerativa. No entanto, patologicamente esta nomenclatura é errbnea, pois na
cdrnea ndo ha vasos sanguineos nem células inflamatérias residentes. Geralmente as alteracfes na cornea
sdo secundarias a outras lesdes ou uma extenséo (Wilcock e Njaa, 2016).

As uveites linfoplasmocitarias sdo as mais observadas na rotina histolégica, podendo ser
decorrente de uma fase cronica de uveite neutrofilica, de neoplasia, de uveite facolitica, de
imunomediada, ou viral (Wilcock e Njaa, 2016). Bactérias sdo importantes agentes causadores de uveite,
podendo chegar ao bulbo ocular via hematogénica ou por feridas penetrantes (Wilcock e Njaa, 2016).
Qualquer bactéria com capacidade de causar bacteremia e septicemia pode levar a inflamacgéo ocular, no
entanto, geralmente sdo cocos (Wilcock e Njaa, 2016). Em nosso estudo, cocos e cocobacilos
intralesionais foram observados em trés aves (82, 83 e 84), um céo (74) e um roedor (88). Aves com
colibacilose septicémica podem desenvolver panoftalmite. As alteragdes hemorragicas intraoculares sdo
observadas em estagios mais precoces (12 a 24 horas) e as alteragfes exsudativas em estagios mais
tardios (Nakamura e Abe, 1987). Neste mesmo estudo, 0s autores comentam que as principais alteracdes
observadas nas aves foram ceratite, hifema, hipdpio, hemorragia de iris, e uveite (Nakamura e Abe,
1987), corroborando com as aves numero 82, 83 e 84 deste estudo, sendo a ave 82 com alteracfes mais
cronicas, onde ja foram observadas numerosas células gigantes multinucleadas. Contrastando com nosso
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estudo, Nakamura e Abe (1987) comentam que a hemorragia na cAmara posterior raramente é observada.
Na lhama do nosso estudo (104) foi isolado E. coli das lesdes tromboembélicas renais, sugerindo um
processo septicEémico com alteracdes oculares. No roedor (88) foi isolado Streptococcus zooepidemicus da
lesdo abscedativa cervical, sugerindo também um quadro de septicemia, como relatado por Gruszynski et
al. (2015), que ainda frisam o potencial zoon6tico desta bactéria.

Outras bactérias também podem causar uveite, como Erlichia canis (Leiva et al., 2005; Mitchell,
2006; Wilcock e Njaa, 2016), Brucella canis (Mitchell, 2006; Wilcock e Njaa, 2016), Mycobacterium
tuberculosis var. bovis e Listeria monocytogenes. Estas geralmente ndo causam uveite neutrofilica, e sim
linfo-histio-plasmocitaria sendo caracterizadas por intenso infiltrado por macréfagos (Wilcock e Njaa,
2016). Em nosso estudo foram observadas hemorragia intraocular, conjuntivite e uveite linfoplasmocitaria
em dois cdes (89, 94) sugestivas de E. canis (Panciera et al., 2001). A tendéncia aos sangramentos de
animais infectados com E. canis sdo decorrentes da trombocitopenia e da disfuncdo plaquetéria que o
micro-organismo causa no hospedeiro (Harrus et al.,1998; Branddo et al., 2006). Os sinais clinicos de
hemorragias oculares tém sido associados ainda com vasculite cursando com disturbios da coagulacéo e a
sindrome da hiperviscosidade por hiperglobulinemia (Harrus et al.,1998).

Em equinos ha uma forte associagdo entre a uveite recorrente equina (URE) com a infeccéo pela
Leptospira sp. (Brandes et al., 2007), sendo a sorovar Gryppothyphosa a principal na Europa (Hartskeerl
et al., 2004) e a Icterohaemorrhagiae no Brasil (Braga et al., 2011; Finger et al., 2014). Histologicamente,
ocorre inicialmente hiperemia e infiltrado inflamatorio neutrofilico e linfo-histio-plasmocitario na Uvea
anterior, podendo causar hipopio e conjuntivite (Romeike et al., 1998; Dubielzig et al., 2010; Gilger e
Deeg, 2011), alteragGes observadas nos animais 99, 100 e 101 deste estudo. Com a cronicidade pode-se
desenvolver agregados linfoides no corpo ciliar (Romeike et al., 1998; Dubielzig et al., 2010; Gilger e
Deeg, 2011) e um achado fortemente sugestivo da URE é a formagdo de linhas intracitoplasmaticas
hipereosinofilicas no epitélio ndo pigmentado do corpo ciliar, que se assemelham a amiloide, além da
presenca de membranas hialinas no epitélio ndo pigmentado da por¢édo posterior da iris (Dubielzig et al.,
2010; Gilger e Deeg, 2011) ndo observado nos equinos aqui relatados. Dos equinos deste estudo, dois
eram potros (99 e 100) e um ndo possuia a informacdo da idade, mas tinha histérico clinico de laminite
aguda (101) com isso, os achados histoldgicos encontrados sdo sugestivos de septicemia (Mitchell, 2006).
No entanto, ndo se pode descartar a infeccdo pela Leptospira spp.

Em bovinos, a ceratoconjuntivite infecciosa bovina, causada principalmente pela bactéria gram
negativa Moraxella spp., é a doenca ocular mais importante, juntamente com carcinoma de células
escamosas (Wilcock e Njaa, 2016). Outras bactérias podem estar associadas a ceratoconjuntivite
infecciosa, como espécies de Chlamydia e de Mycoplasma (Gupta et al., 2015). Moraxella spp. € um
agente que consegue penetrar a cornea sem nenhuma lesdo prévia (Rogers et al., 1987). Inicialmente
ocorre edema do epitélio corneano, com formacao de vesiculas e erosdes, progredindo para ceratite e
conjuntivite (Rogers et al.,, 1987; Wilcock e Njaa, 2016), e, posteriormente, para prolapso de firis,
glaucoma e atrofia ocular (Wilcock e Njaa, 2016), com a visualiza¢do dos bacilos na coloracdo pelo gram
(Rogers et al., 1987). AlteracGes compativeis com ceratoconjuntivite infecciosa foram observadas em dois
bovinos deste estudo, um mais precoce (85), apenas com ceratite, e outro com prolapso de iris (86). No
entanto, a bactéria ndo foi isolada nem observada na coloragdo pelo gram, sendo observados cocos gram
positivos, provavelmente contaminantes secundarios.

As doencas inflamatérias de origem flangica geralmente sdo secundérias, por fungos
oportunistas, como Aspergillus spp. e Candida spp., ou micoses sistémicas por Cryptococcus neoformans,
Blastomyces dermatitidis, Histoplasma capsulatum e Coccidioides immitis (Wilcock, 2013; Wilcock e
Njaa, 2016). Alteracdes compativeis morfologicamente com estes agentes ndo foram observadas em
nenhum animal deste estudo. A lesdo geralmente é de endoftalmite granulomatosa a piogranulomatosa
(Wilcock e Njaa, 2016).

As endoftalmites também podem ter etiologia parasitaria, como por Echinococcus em primatas,
Cysticercus em suinos, larva de Toxocara canis, de Angiostrongylus vasorum e de Dirofilaria immitis.
Esses parasitas ocorrem de forma incidental no interior do olho, e causam endoftalmite por traumas
fisicos, pela movimentacgéo. O Unico parasito exclusivamente ocular é o Diplostomum spathaceum, que é
encontrado no cristalino dos peixes (Wilcock e Njaa, 2016). Em nosso estudo ndo foi encontrado nenhum
bulbo ocular com parasitas.
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Alguns virus neurotrépicos podem causar retinite, como o virus da cinomose canina, da raiva, da
pseudoraiva (Wilcock, 2013; Wilcock e Njaa, 2016) e da peste suina classica (Wilcock e Njaa, 2016). Em
um dos cées deste estudo (81) foram observadas alteragdes fortemente sugestivas de origem viral, como
panuveite e retinite perivascular linfoplasmocitaria, provavelmente causadas pelo virus da cinomose
canina (Jubb et al., 1957). No entanto ndo foi possivel excluir a infeccdo pela bactéria E. canis, como
relatado por Panciera et al. (2001). No cdo do nosso estudo ndo foi possivel a visualizacdo da papila e
nervo optico. Segundo Wilcock e Njaa (2016) o corpusculo de incluséo eosinofilico intranuclear, do virus
da cinomose, ocorre nas células ganglionares e em astrocitos em 30 a 40% dos casos, ndo sendo
encontrado no cdo deste estudo. Outro virus capaz de causar uveite em cées é o adenovirus canino tipo 1,
que leva a uma inflamagdo imunomediada, colonizacdo e degeneracdo das células do endotélio corneano
com subsequente edema de cornea causando uma doenga conhecida como blue eye (Carmichael, 1964;
Wilcock e Njaa, 2016). AlteracBes sugestivas de infeccdo por este virus ndo foram observadas nos
animais deste estudo.

Os principais virus que causam uveite em felinos sdo o virus da peritonite infecciosa felina, o
virus da leucemia felina e o virus da imunodeficiéncia felina (Townsend, 2008; Stiles, 2014). O
coronavirus felino é o virus causador da peritonite infecciosa felina, que também pode causar uveite
(Koméromy et al., 1999; Townsend, 2008; Stiles, 2014; Wilcock e Njaa, 2016), provavelmente de forma
imunomediada (Wilcock e Njaa, 2016). As lesbes oculares em gatos infectados pelo virus da peritonite
infecciosa felina geralmente sdo correlacionadas com a forma seca da doencga (Stiles, 2014). Em um gato
deste estudo (87) foram observadas alteragdes oculares e de necropsia sugestivas de peritonite infecciosa
felina (Wolfe e Griesemer, 1966; Stiles e Townsend, 2007). Em referéncia apenas a lesdo ocular, um
importante diferencial é a uveite idiopatica felina (Wiggans et al., 2014). O herpesvirus felino tipo 1 é um
importante causador de ceratite e/ou ceratoconjuntivite em gatos, e geralmente estd associada a
imunodepressao (Wilcock e Njaa, 2016), ndo observado em nenhum animal deste estudo.

Em bovinos, o agente viral causador de uveite € o virus da febre catarral maligna (Wilcock e
Njaa, 2016), doenca ndo diagnosticada em bovinos deste estudo.

Os protozoarios Toxoplasma, Leishmania, Besnoitia e Trypanosoma podem causar endoftalmite
ao colonizar o bulbo ocular. No entanto, apenas o Toxoplasma tem poder primério de causar endoftalmite,
os demais geralmente causam ceratoconjuntivite (Wilcock e Njaa, 2016). Isso contrasta com nossos
resultados onde foram observados quatro cdes (69, 70, 73 e 75) com uveite e um com conjuntivite (71)
decorrente de Leishmania sp., corroborando com Brito et al. (2006). Estes autores relataram que 76% de
25 animais naturalmente infectados pela Leishamania chagasi apresentaram lesdes oculares, sendo a
uveite a alteracdo mais comum. No mesmo estudo, 89,5% das alteracBes eram bilaterais. Outro
importante diagndstico diferencial de uveite em cées é a tripanossomiase (Santalucia et al., 2012) e a
toxoplasmose (Komaromy et al., 1999; Mitchell, 2006), ndo encontrados neste estudo.

Existem ainda causas ndo infecciosas como a uveite linfocitaria idiopatica e a sindrome
Uveodermatolégica em cées, a uveite linfonodular idiopatica em gatos, e as uveites induzidas pelo
cristalino, facolitica e facocléstica (Wilcock e Njaa, 2016).

Nas palpebras ha uma condi¢do inflamatoria, ndo infecciosa denominada de calazio. A obstrucao
dos ductos da glandula de Meibémio leva a dilatacdo e posterior ruptura da glandula. Caso ocorra a
ruptura, hd extravasamento de lipidio para o intersticio gerando uma reagdo granulomatosa (Grahn e
Sandmeyer, 2010; Wilcock e Njaa, 2016), com macréfagos espumosos e células gigantes multinucleadas,
contendo no citoplasma fendas alongadas em imagem negativa, caracteristicas do calazio (Wilcock e
Njaa, 2016). O caldzio foi observado em cinco cdes deste estudo (76, 77, 78, 79 e 80), sendo em trés
associados a neoplasias da glandula de Meibdmio, onde ha aumento da glandula e consequente obstrucéo
dos ductos, predispondo ao caldzio. Em gatos essa condicdo € denominada conjuntivite
lipogranulomatosa, no entanto tem as mesmas caracteristicas do calazio (Read e Lucas, 2001).

6.6 Neoplasias

6.6.1 Animais
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Nos animais estudados foram encontradas 92 neoplasias (92/197 total de alteracdes). A espécie
canina foi a mais acometida, seguida da felina, da equina e das aves (Grafico 10). Das 92 neoplasias, a
localizacdo mais frequente foi nos anexos oculares (palpebras e terceira palpebra), seguida do bulbo
ocular e dos tecidos retrobulbares (Grafico 11). As neoplasias malignas foram soberanas sobre as
benignas, havendo ainda tumor likes (hiperplasia e prolapso da glandula da terceira palpebra, cherry eye)
(Gréfico 12). Os tipos e frequéncias das neoplasias palpebrais, conjuntivais (incluindo terceira palpebra) e
intraoculares estdo ilustradas nos graficos 13, 14 e 15, respectivamente e nas figuras 17 e 18. Foram
observadas ainda dois carcinomas de células escamosas na cornea e duas neoplasias retrobulbares, sendo
um linfoma e um tumor maligno da bainha neural periférica. A identificacdo do animal, a localizagéo
anatémica e o diagnostico morfolégico das neoplasias estéo listados na tabela 5.

2

Bl ..

CANINOS FELINOS EQUINOS AVES ANEXOS BULBO OCULAR RETROBULBAR

Gréfico 10. Frequéncia das neoplasias de acordo com as Grafico 11. Frequéncia e localizagéo das neoplasias.
espécies acometidas.

MALIGNAS BENIGNAS TUMOR LIKE

Gréafico 12. Frequéncia das neoplasias malignas, Gréafico 13. Frequéncia e tipo das neoplasias
benianas e tumor-likes. palpebrais.
Legenda: CCE (carcinoma de células escamosas).
TBBNP (tumor beniano de bainha neural periférica).
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Grafico 14. Frequéncia e tipo das neoplasias em Grafico 15. Frequéncia e tipo das neoplasias
conjuntiva. intraoculares.

Legenda: CB (conjuntiva bulbar). CP (conjuntiva Legenda: UA (Gvea anterior). UP (Gvea posterior).
palpebral). CCE (carcinoma de células escamosas).
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Tabela 5. Dados dos animais, localizagdo anatdmica e diagnésticos morfolégicos das amostras de animais com neoplasias.

106 | 714/06* BO, conjuntiva bulbar Conjuntiva bulbar: Hemangiossarcoma com amastigotas compativeis com LVC.
108 973/12 | Canina | Rottweiler | M | 6anos |  OE, conjuntiva bulbar | Conjuntiva bulbar: linfoma.

110 39314 | Canina |  SRD | M [ 13anos | Terceira palpebra esquerda | Adenocarcinoma da glandula da terceira palpebra.

112| 73614 | Canina | SRD | M | 135anos |  OD | Uveaanterior: melanoma.

114 358/15 | Canina |  SRD | M | NI | Palpebra e conjuntiva bulbar | Linfoma.

116 | 64715 | Canina | SRD [ F | NI | Terceira palpebra Melanoma.

118 |  932/15 Plpebra Papiloma escamoso.

120 | 1137/15-1 Shih-Tzu Palpebra direita Adenoma da glandula de Meibdmio.

122 | 1476/15** Canina Poodle 10 anos Conjuntiva palpebral e OD Coryur}tlva palpeb~ral: m {elanom_a.’ .
Retina: degeneraco cistica periférica.
\

|
126| oi7reez2 | Canine | Rotweler | F | faos | BO | Molnomadocil

128 21830623 Canina Basset F 11 anos OE Melanoma iridociliar.

69



Continuagdo... Tabela 5. Dados dos animais, localizacdo anatdmica e diagnésticos morfolégicos das amostras de animais com neoplasias.

130| 2190889 | Canina | SRD | M | 8anos | BO | Melanoma iridociliar invasivo a corea e  coroide.

132 | 21735102 Terceira palpebra Adenocarcinoma da glandula da terceira palpebra.

136 | 21747477 | Canina | Beagle | F | NI | Palpebra Epitelioma da glandula de Meibdmio.
\
138 | 21749086 Palpebra superior esquerda | Mastocitoma grau I11.

|

140 | 21753077 Cocker Spaniel Pélpebra superior direita | Epitelioma da glandula de Meibdmio.
|

142 | 21761586 Palpebra inferior direita | Epitelioma da glandula de Meibdmio.
|

144 | 21765740* Palpebra Epitelioma da glandula de Meibdmio e calazio.

146 21775110 Canina Rottweiler “ 10 anos Conjuntiva palpebral inferior Melanoma amelanético.
esquerda
|

148 Epitelioma da glandula de Meibdmio.
150 “ Epitelioma da glandula de Meibdmio.
152 Melanoma.
154 Mastocitoma grau |1.

|
156 | 11806447 | Canina | Labrador | F | NI | Palpebrasuperior direita | Epitelioma da glandula de Meibomio.
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Continuagdo... Tabela 5. Dados dos animais, localizagdo anatdmica e diagnosticos morfolégicos das amostras de animais com neoplasias.

158 21810906 Canina Lhasa Apso M 8 anos Palpebra superior esquerda | Epitelioma da glandula de Meibdmio.

160 “ Tumor maligno da bainha neural periférica.
162 gistossr | Cawa | Romeler | £ | owes | Fipas | Cptlions dagins e esomi
104 cpicloma da gl do b
166 oose | Caima | awor | M| bwes | Popre | oteloma s e maomio

|
168 | 21852712 Terceira palpebra esquerda | Adenocarcinoma da glandula da terceira palpebra.

170 | 21865242 Fila Brasileiro Palpebra Epitelioma da glandula de Meibomio.
|

172 | 21871569 Palpebra inferior direita | Adenoma da glandula de Meibomio.
|

174 | 11875990 Pélpebra superior direita | Epitelioma da glandula de Meibdmio.

o . Conjuntiva bulbar: linfoma.
176 | 21910268 Canina SRD Conjuntiva bulbar Glaucoma secundario a sinéquia posterior.
Retina: degeneracéo cistica periférica.
|
178 48/14 Palpebra Carcinoma de células escamosas.
180 30715 | Felina | SRD | M [ l4anos |  OE | Conjuntivabulbar, cormeae iris: fibrossarcoma.
|
182 | 137015 Uvea anterior: linfoma.
|
18| ogioel | Felna | SRD | M | llaos | B0 | Welnomadiusodeins
|
186 | 21915069 | Felina | Siamés | M [ 10anos |  BO | Melanomadifusode ris.

|
188 | 21755558 Palpebra Carcinoma de células escamosas.
| 21792879 | Felina | SRD | F | NI |  Pdlpebrainferior |
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Continuagdo... Tabela 5. Dados dos animais, localizagdo anatdmica e diagnésticos morfol6gicos das amostras de animais com neoplasias.

190 11838945 Felina SRD F 12 anos Palpebra superior Melanoma.

\
192 517/15 Qlﬁirltﬁ ade Conjuntiva bulbar Carcinoma de células escamosas.

. Mangalarga ) . .
194 794/15 7 anos OD, cornea Carcinoma de células escamosas.

196 263/15 OD e OE Iris: linfoma (associado & doenca de Marek).
| 84315 | Ave | NI | F [ lao [  ODeOE |

Legenda: SRD: sem raca definida. NI: ndo informado. BO: bulbo ocular. OD: olho direito. OE: olho esquerdo. LVC: leishmaniose visceral canina. FeLV: feline leukemia virus.
*Presente também nas doengas inflamatorias de causas determinadas.
**Presente também nas doengas degenerativas.
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Figura 17. Neoplasias em palpebras e conjuntivas. A) OE, equino 191. Palpebra intensamente aumentada de volume (carcinoma de células escamosas). B) Palpebra, cdo 123. Proliferacdo
neoplasica exofitica papiliforme (papiloma) (HE 50x). C) Pélpebra, cdo 142. Proliferacdo neoplasica predominantemente de células basaloides, com algumas com diferenciacéo sebacea,
formando acinos (epitelioma da glandula de Meibémio) (HE. Imagem submacroscopica). D) Terceira palpebra, cdo 119. Aumento de volume, protrusdo e hiperemia (cherry eye). E)
Terceira palpebra, cdo 169. Hiperplasia da glandula da terceira palpebra (cherry eye) (HE. Imagem submacroscopica). F) BO, cdo 114. Conjuntiva bulbar e palpebra com massa
esbranquicada e solida (linfoma). G) BO, cdo 176. Conjuntiva bulbar com proliferacdo celular sélida que se expande até a regido retrobulbar, comprimindo o BO (linfoma) (HE. Imagem
submacroscopica). H) BO, cdo 106. Conjuntiva bulbar com massa avermelhada com &reas cavitarias preenchidas por sangue (hemangiossarcoma). 1) OE, gato 180. Conjuntiva bulbar
com massa esbranquigada e sélida que invade a cornea e a Uvea anterior (fibrossarcoma). J) OE, cdo 115. Conjuntiva bulbar com massa branca e sélida, que perfurou focalmente a cérnea
(seta) causando hemorragia intraocular e descolamento total de retina (melanoma). Imagens A e D: cortesia da clinica-cirGrgica da EV/UFMG.
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Figura 18. Neoplasias em bulbos oculares. A) OD, equino 194. Conjuntiva bulbar e cornea difusamente espessados, irregulares e esbranquicados. Inset: imagem submacroscopica. B) OE,
gato 182. Uvea anterior com massa esbranquicada e sélida (linfoma). C) BO, gato 184. Iris com proliferacdo celular difusa (melanoma difuso de iris) (HE imagem submacroscdpica). D)
OE, co 128. Uvea anterior com massa preta e solida que preencheu todo o compartimento anterior e causou luxagdo posterior do cristalino (melanoma). E) OE, cdo 127. Coroide com

massa esbranquigada que causou descolamento de retina (melanoma). F) Imagem submacroscépica da figura E. G) OE, gato 183. Proliferacdo celular na Gvea e no espaco vitreo
(condrossarcoma pds-traumatico com metaplasia 6ssea) (HE imagem submacroscopica).
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6.6.2 Discussdo

Os processos neoplasicos foram achados predominantes nos animais deste estudo, sendo
encontradas 92 (46,70%) neoplasias. Estas correspondem a 39% da casuistica de alteragfes oculares do
COPLOW (Dubielzig et a., 2010) e a 79,1% de um estudo retrospectivo no Rio Grande do Sul, Brasil
(Martins e Barros, 2014).

As neoplasias palpebrais sdo alteragBes comuns nos animais domésticos, e de acordo com
Dubielzig et al (2010) o mastocitoma é o mais comum em cdes, sendo subdividido em graus I, Il e I11. No
presente estudo foram encontrados dois cdes com mastocitoma palpebral (2/92 — 2,17%), sendo um grau
Il e um grau I (nimeros 154 e 138, respectivamente). A graduacdo foi realizada apenas pela
histopatologia com coloracgdo pela hematoxilina e eosina, ndo sendo feita a marcagdo imuno-histoquimica
de proliferacdo celular utilizando o Ki67, como relatado por Thompson et al. (2011). No entanto, segundo
Wilcock e Njaa (2016), o adenoma da glandula de Meibdmio é a neoplasia ocular mais comum em caes,
contrastando com nosso estudo, onde o epitelioma da glandula de Meibémio foi o mais frequente. Essas
diferengas na ocorréncia das neoplasias provavelmente dependem da rotina de amostras que séo coletadas
e submetidas para os centros de diagndstico e da localizagéo geogréfica.

Adenoma e epitelioma da glandula de Meibdmio sdo comuns nos animais domésticos, das quais
no COPLOW representa 10% das neoplasias recebidas (Dubielzig et al., 2010). Essas neoplasias
geralmente estdo associadas com processo inflamatério granulomatoso resultante do extravasamento de
lipidio para o intersticio, denominado de caldzio (Dubielzig et al., 2010; Wilcock e Njaa, 2016) ou
lipogranuloma (Read e Lucas, 2001; Dubielzig et al., 2010). No presente estudo as neoplasias da glandula
de Meibdmio em cées representaram 23,91% (22/92), sendo os epiteliomas mais frequentes que os
adenomas. Trés destas neoplasias estavam associadas a cal&zio, alteracdo esta melhor descrita no topico
6.5. O carcinoma da glandula de Meibémio, considerada rara (Dubielzig et al., 2010), ndo foi encontrado.

As neoplasias melanociticas também sao neoplasias palpebrais cutaneas importantes. Quando
tém origem na porc¢do cutanea da palpebra, geralmente tendem a ser benignas (melanocitomas), e quando
oriundos da conjuntiva palpebral geralmente sdo malignos (melanomas) (Dubielzig et al., 2010; Wilcock
e Njaa, 2016). No COPLOW, na porgdo cutanea, sé foram diagnosticados melanocitomas, com 27 casos
cutaneos e 52 na margem palpebral em cées (Dubielzig et al., 2010). Segundo Wilcock e Njaa (2016) os
melanocitomas séo a segunda neoplasia palpebral mais comum em cdes. Em nosso estudo as neoplasias
melanociticas na porcdo cutdnea da palpebra representaram 5,43% (5/92), sendo quatro cdes com
melanocitoma (animais 155, 165, 167 e 173) e um gato com melanoma (190). O COPLOW relatou 149
casos de neoplasias melanociticas conjuntivais em seu acervo, sendo 81% malignos (Dubielzig et al.
2010). Em nosso estudo foram encontrados sete cdes com melanomas conjuntivais (7/92 — 7,60%),
originados da conjuntiva palpebral (animais 122, 134, 146 e 152), da conjuntiva bulbar (115 e 149) e da
terceira palpebra (116).

As neoplasias vasculares sdo mais comumente observadas nas conjuntivas (Wilcock e Njaa,
2016), corroborando com nosso estudo, em que nove hemangiossarcomas extraoculares foram
encontrados (9/92 — 9,78%), sendo oito em cédes e um em gato. Estes estavam localizados na conjuntiva
bulbar (106, 113, 135, 151 e 153), na terceira palpebra (145 e 171) e na porc¢do cutdnea das palpebras
(161 e 189). No animal 106, associado ao hemangiossarcoma, havia infec¢do por Leishmania sp., descrita
no tépico 6.5.

O carcinoma de células escamosas (CCE) estd fortemente correlacionado com a radiagdo
ultravioleta. Pode se originar da porg¢do cutanea da palpebra, da conjuntiva palpebral e bulbar e da terceira
palpebra e ocorre, em ordem decrescente, em bovinos, equinos, felinos e caninos. Em equinos, o principal
sitio de surgimento é na terceira palpebra seguido da conjuntiva bulbar na regido do limbo. Em felinos o
sitio principal é a pele das palpebras (Wilcock e Njaa, 2016). Em caes, o CCE raramente ocorre na regido
ocular (Wilcock e Njaa, 2016), mas j& foram relatados casos de CCE primario da cornea secundério a
metaplasia escamosa (Montiani-Ferreira et al., 2008; Barsotti et al., 2012). Em nosso estudo foram
diagnosticados nove carcinomas de células escamosas (9/92 — 9,78%), cinco em equinos, acometendo a
conjuntiva bulbar (192 e 195), a cornea (193 e 194) e a pélpebra (191); dois em caninos, na pélpebra
(131) e na terceira palpebra (133). Em felinos foram encontrados dois palpebrais (178 e 188). Nos dois
equinos diagnosticados com CCE de cornea nao foi possivel identificar a origem do tumor, se primario ou
por extensdo da conjuntiva. No equino nimero 195 o carcinoma bulbar invadiu a cdrnea, como relatado
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por Kafarnik et al. (2009b). No presente estudo obtivemos uma frequéncia maior de CCE em equinos,
diferente do descrito por Martins e Barros (2014) e Wilcock e Njaa (2016). Acreditamos que esta
diferenca se deva a menor frequéncia de cirurgias realizadas em bovinos ou devido a frequéncia menor
em solicitar exames histopatologicos para tumores oculares nesta espécie animal. Papilomas escamosos
palpebrais foram identificados em 4,34% dos animais (118, 121, 123 e 157).

Com relagdo as neoplasias mesenquimais, foram diagnosticados tumores de bainha neural
periférica (TBNP) e fibrossarcoma. O TBNP representou 2,17% (2/92), sendo um palpebral benigno em
um gato (187) e um retrobulbar maligno em um cdo (160). Ha relatos de TBNP em palpebra de seis gatos
(Hoffman et al., 2005) e retrobulbar em um céo (Andrew, 1999), similar ao encontrado neste estudo. O
fibrossarcoma foi diagnosticado em felinos, representando 2,17% (2/92), sendo um palpebral (181) e
outro na conjuntiva bulbar (180) infiltrativo na c6rnea e iris. Segundo Dubielzig et al (2010), o
fibrossarcoma de érbita é raro, sendo registrado apenas em oito cdes e em dois gatos do acervo do
COPLOW.

Os linfomas também podem ocorrer na conjuntiva palpebral e bulbar (Dubielzig et al., 2010;
Wilcock e Njaa, 2016) sendo diagnosticados em 19 cédes pelo COPLOW (Dubielzig et al., 2010). Neste
estudo representaram 4,34% em cées (4/92), sendo trés na conjuntiva bulbar (108, 114 e 176) e um
retrobulbar (107). Os linfomas podem ser de células T ou B, e em um estudo realizado por McCowan et
al. (2014), de cinco cdes estudados com linfomas em conjuntiva, todos apresentaram imunomarcagéo
anti-CD3, que é um marcador de células T, e nenhuma marcacdo para Pax 5 (marcador de células B). E
de trés felinos estudados, ocorre o inverso, sendo mais frequente linfomas de células B. No animal 107
houve imunomarcacéo citoplasmatica positiva anti-CD3.

Neoplasias da glandula da terceira pélpebra também sdo alteragdes relatadas pelo COPLOW,
diagnosticadas em 109 cées (Dubielzig et al., 2010). O adenocarcinoma representou 5,43% (110, 132,
139, 168 e 177) (5/92). Segundo Wilcock e Njaa (2016) o adenocarcinoma da glandula da terceira
palpebra geralmente ocorre em animais idosos, com média de 11,5 anos. No entanto, neste estudo, dois
animais tinham trés e seis anos (132 e 177, respectivamente).

No Brasil, estudos sobre a frequéncia das neoplasias oculares sdo escassos. Um estudo
retrospectivo realizado no Parand, abrangendo o periodo de 1974 a 1996, encontrou 970 neoplasias
diagnosticadas em animais. As oculares corresponderam a 5,56%. Neste mesmo estudo, 0s animais mais
acometidos em ordem decrescente foram os bovinos, seguidos dos caninos, felinos, equinos, caprinos e
camundongos (Werner et al., 1998). Outro estudo retrospectivo, realizado no Rio Grande do Sul, no
periodo de 1964 a 2013, encontrou 356 neoplasias em bulbos oculares e anexos, destes, 64 eram de
bulbos oculares, 21 de conjuntiva bulbar e cinco de 6rbita. Do total das neoplasias, as espécies mais
acometidas foram os caninos, seguidos dos bovinos, felinos, equinos, ovinos e coelhos (Martins e Barros,
2014). No presente estudo a espécie mais acometida foi a canina, seguida da felina, equina e ave. Estas
diferengas possivelmente estdo relacionadas com a frequéncia das espécies animais encaminhadas para
necropsia e exame histopatoldgico nestes centros de diagnostico. No estudo realizado por Werner et al
(1998), as neoplasias benignas corresponderam a 18,6% dos casos e as malignas a 81,4%. Em nosso
estudo foram 31 neoplasias benignas (33,69%), 57 malignas (61,95%) e quatro tumor like (4,34%).

As neoplasias melanociticas sdo as neoplasias intraoculares mais comum nos cées, e geralmente
tem padrdo benigno (Turner, 2010; Wilcock e Njaa, 2016). Aproximadamente 15% das neoplasias
melanociticas de Uvea anterior em cdes sdo malignas e 5% delas tem potencial metastatico (Wilcock e
Njaa, 2016). Em gatos essa porcentagem aumenta (Turner, 2010). E vélido ressaltar que os melanomas
de coroide, apesar de menos comuns, podem também causar metéstases (Hyman et al., 2002). Em um
estudo realizado em 1986, 70,3% (64/91) das neoplasias melanociticas eram intraoculares, das quais
14,1% (9/64) eram malignas e 4,7% (3/64) apresentaram comportamento maligno. Das neoplasias
malignas, 33,3% (3/9) apresentaram metastases via hematogénica para outros 6rgdos em apenas trés
meses e, em um caso, suspeitou-se de ocorréncia de metastase (Wilcock e Peiffer, 1986). As principais
racas acometidas pelo melanoma sdo as de pele escura, como boxer e pastor alemdo, ndo tendo predile¢do
pelo género (Turner, 2010). Em um acervo de 1.090 melanocitomas uveais, 94% eram da Uvea anterior e
6% da coroide. Em 334 melanomas, 323 eram restritos a Uvea anterior e 11 a coroide (Dubielzig et al.,
2010). No presente estudo foram diagnosticados 11 melanomas (11/92 — 11,95%), sendo oito em cdes,
localizados na Uvea anterior (112, 124, 125, 126, 128, 129 e 130) e coroide (127); e trés em gatos (184,
185 e 186), ambos os melanomas eram difusos de iris. Provavelmente, as neoplasias melanociticas de
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Gvea anterior sdo mais diagnosticadas que as da coroide devido a infrequente avaliagdo do fundo de olho
(fundoscopia) (Dubielzig et al., 1985).

A segunda neoplasia intraocular mais comum é o adenoma ou adenocarcinoma iridociliar, sendo
o Pastor Alemdo a raca canina mais predisposta e, como os melanomas, ndo ha predilecdo por género
(Turner, 2010). Os adenomas/adenocarcinoma iridociliares sdo tumores do neuroectoderma e produzem
uma membrana basal, positiva pela coloracdo de PAS (Wilcock e Njaa, 2016). Em nosso estudo néo foi
observado nenhum caso de adenoma/carcinoma iridociliar.

O sarcoma pds-traumatico intraocular felino ¢ a terceira neoplasia mais comum nos arquivos do
COPLOW. Foram contabilizados 234 casos, sendo as variantes de células fusiformes (70%),
osteossarcoma/condrossarcoma (6%) e de células redondas (linfoma de células B) (24%) (Dubielzig, et al.
2010). O periodo médio da lesdo ao desenvolvimento da neoplasia é de cinco meses a 11 anos (Wilcock e
Njaa, 2016). Em nosso estudo foi observado um gato (183) com condrossarcoma intraocular (1/92 —
1,08%), sendo fortemente sugestivo de sarcoma pds-traumatico, pois histologicamente havia resquicios
do cristalino (sugerindo rompimento traumatico), mesmo na auséncia de histérico de trauma. Este felino
morreu, foi necropsiado e diagnosticado metéstase do condrossarcoma na cavidade toréacica e pulmdes.
Metéastase de condrossarcoma para o interior do bulbo ocular ainda néo foi relatada em felinos, apenas em
um cdo (Rodrigues Jr. et al., 2009). O condrossarcoma foi diagnosticado também de forma primaria em
um céo (Perlmann et al., 2013) e em quatro gatos (Beckwith-Cohen et al., 2014).

Outra neoplasia intraocular observada em nosso estudo foi o linfoma, presente em cinco animais
(5/92 — 5,43%), incluindo aves (196 e 197), gatos (179 e 182) e céo (117). Nas aves a neoplasia ocular
estava associada a neoplasia de linfécitos em outros 6rgaos, como na bolsa cloacal (196), onde varios
foliculos estavam aumentados de volume e havia perda da distingdo entre cortical e medular devido a
proliferacdo de linfocitos pleomdrficos com caracteristicas neoplasicas. Nos nervos periféricos e no
ganglio trigémeo havia areas multifocais com células neoplasicas similares a linfoblastos e linfocitos,
sendo também encontradas em alguns locais do encéfalo, particularmente ao redor dos vasos. Na ave 197
havia massa tumoral cranial aos rins envolvendo as vértebras lombares e musculatura adjacente contendo
na histologia linfocitos com caracteristicas neoplasicas, observado também nos pulmdes, figado, rins,
oviduto, bolsa cloacal, pro-ventriculo, nervo cidtico e medula 6ssea. As alteracGes nas aves 196 e 197
foram compativeis com linfoma causado pelo alpha-herpesvirus tipo 2 da doenca de Marek (Pandiri et al.,
2008; Biggs e Nair, 2012). Vale ressaltar que em aves pode ocorrer linfoma associado a doenca de Marek
restritamente ocular, como descrito em perdizes por Haesendonck et al. (2015). O linfoma observado no
gato (179) é sugestivo de leucemia linfocitica, pois foram observados linfécitos neoplasicos
principalmente na medula 6ssea, e em menor intensidade nos linfonodos, no bago e no figado. Linfoma
ocular em felinos foi relacionado com a infeccdo pelo virus da leucemia felina (Stiles, 2014). Um
importante diferencial causador de linfoma em felinos é o virus da imunodeficiéncia felina (Gabor et al.,
2001; Magden et al., 2013), incluindo linfoma uveal (Stiles, 2014). No felino 182 ndo foi possivel
identificar a origem do linfoma, pois ndo havia historico clinico e o animal foi enucleado, nao sendo
realizada a necropsia.

A hiperplasia e prolapso da glandula da terceira palpebra, denominada de cherry eye, sdo
alteracOes que se assemelham a neoplasias (tumor-like), e foram diagnosticadas em quatro cées (119, 159,
169 e 175) (4/92 — 4,34%) deste estudo, similar ao descrito por Barnett (1978).

7 CONCLUSOES

O estudo abrangeu um periodo de 43 meses. Neste periodo foram avaliadas 197 amostras de
bulbos oculares e de anexos, de 188 animais, demostrando que as neoplasias foram o principal tipo de
alteracdo encontrada, seguida das traumaticas, inflamatdrias, degenerativas, doencas do desenvolvimento
e vasculares;

Dentre as neoplasias, 57 eram malignas, 31 benignas e quatro tumor-like;

Os anexos foram o principal sitio de ocorréncia, sendo o epitelioma da glandula de Meibdmio a
mais frequente;

Das neoplasias intraoculares, 0 melanoma de Uvea anterior foi 0 mais encontrado;

A (vea anterior e a cornea foram os principais locais de lesdes encontrados nas doencas
traumaticas;
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Nas doencas inflamatérias, foi possivel determinar a etiologia em 20 animais. As seguintes
etiologias forma confirmadas: Leishmania sp., Escherichia coli, e Streptococcus zooepidemicus;

Doencas inflamatérias ndo confirmadas, mas consideradas como fortemente sugestivas foram:
infeccdo em bovinos pela Moraxella spp., cinomose em um céo e peritonite infecciosa felina em um gato;

As doengas degenerativas, possivelmente hereditérias, ocorreram principalmente em galinhas,
sendo sete aves com lesdes sugestivas de atrofia progressiva da retina;

Nas doencas do desenvolvimento, a alteracdo mais frequente foi a microftalmia, diagnosticada
em um gato e em um potro;

Nas doencas vasculares, suspeitou-se de intoxicacdo em dois animais e em outro foi
diagnosticado insuficiéncia renal cronica com necrose fibrinoide dos vasos sanguineos oculares e
sistémicos;

O principal sitio de lesdo foi o bulbo ocular, seguido das pélpebras, da terceira palpebra, da
conjuntiva bulbar e da regido retrobulbar. A maioria dos bulbos oculares foi obtido de necropsias, e ndo
de enucleacdo por bidpsia;

De todas as espécies analisadas, a canina foi a mais frequente, seguida da felina, das aves, da
equina, da bovina, dos felideos selvagens, do canideo selvagem, do roedor, da Ihama, da caprina, da
asinina e do primata ndo humano (Callithrix spp.);

A baixa frequéncia no envio de bulbos oculares para o exame histopatoldgico pode subestimar os
resultados encontrados, além de contribuir para que a oftalmopatologia permane¢a um campo
desconhecido para alguns patologistas;

Os resultados da avaliacdo ocular histopatologica, nos casos de enucleagdo cir(rgica, podem
propiciar um melhor reconhecimento do quadro clinico-patoldgico e a adocdo de medidas que possam
prevenir a morte dos animais.
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ANEXOS

9.1 Certificado da Comisséo de Etica no Uso de Animais da UFMG (CEUA)

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS

S _ CcEua
e COMISSAO DE ETICA NO USO DE ANIMAIS
UFMG

CERTIFICADO

Certificamos que o Protocolo n°. 262 / 2014, relativo ao projeto intitulado “Aspectos macroscopicos,
histopatoldgicos, imuno-histoquimicos e moleculares das patologias oculares em animais”, que tem como
responsavel Roselene Ecco, esta de acordo com os Principios Eticos da Experimentacdo Animal, adotados

pela Comissdo de Etica no Uso de Animais (CEUA/UFMG), tendo sido aprovado na reunido de 23/10/2014.

Este ceriificado espira-se em 23/10/2019.

CERTIFICATE

We hereby certify that the Protocol n°. 262 / 2014, related to the Project entilted “Macroscopic,
histopathological, immunohistochemical and molecular aspects of ocular pathology in animals”, under the
supervision of Roselene Ecco, is in agreement with the Ethical Principles in Animal Experimentation,
adopted by the Ethics Committee in Animal Experimentation (CEUA/UFMG), and was approved in
23/10/2014. This certificates expires in 23/10/2019.

Cleuza Marna de Faria Rezende
Coordenador(a) da CEUA/UFMG
Belo Horizonte, 23/10/2014.

Atenciosamente.

Sistema CEUA-UFMG
hitps //iwww u br/bioetica/ceteal
Universidade Federal de Minas Gerais
Avenida Antonio Carlos, 6627 — Campus Pampulha
Unidade Administrativa Il — 2° Andar, Sala 2005
31270-901 - Belo Horizonte, MG — Brasil
Telefone: (31) 3499-4516 — Fax: (31) 3499-4592
www ufmg brbioetica/cetea - cetea@prpg.ufmg br
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9.2 Ficha para requisicdo de exame histopatologico oftdlmico

Laboratorio de Patologla Animal da Escola de Veterinarla da Universldade Federal de
Minas Gerals. Avenida Antonio Carlos, £627. Belo Horlzonts, 31270-501. F (31)34092261.

Ficha para requisigdo de exame histopatologico oftalmico

Nome do animal: Espece Raca:
dade: Sexa: Proprietdrio:
Cinica Velerinara: Telefone:
Veterindna respensdvet Clhurgda
Data da crurgla:
Bube ccular erwiado: dirello | | esquendo | )
Solucao utizada para txagdo: formaina 10% | | Davidson | )
denifoacdo nos rascos.
Historico clinico: Maorozoopia-
Falpebrac & conjuntiva
{ ) Agenesia palpebrad ( )Ectrdpo
( )Hpopasia papebral { } Simbdfaro
{ ) Co'cboma palpebral ( } Dermeide conjuntval
( )Dstiquase { ) Dermatite
( )CHo ecldpiko { ) Conjuntivite
{ ) Tnquiase { ) Neoplasia paipebra
( JEntrépia { ) Neoplasia canjuntival
Cornea
({ YMicrccamea | | Clsto | } Sequestiro
( )Ceratocone ( )Pigmentacde ( ) Cermtomanicia
{ )Demoide | ) Ceratte ( )Estaflioma
( )Dustrofa | | Ukera { )YNeopksia
( yOpaca ( )edema ( ) Descemetocele
Ecclers
( )Vasecs ngurgltades | | Esatioma { ) Necplasa
ih)'.\r..xoe lomuoses (| Esclente granulomatosa | | Edema
{ ) Cocboma { } Membrana Nhrovascdaar pré-inda
( yArofade ins | ) Despigmentacdo de ins
Accinale nac Imagenc abalxo 0 local da | ( ) Memorana paplar persstente | | Uvaite
atoragldo. ( ) Cistes no epiidio Indo-cilar | | Neopiasia
Crictalino
( )Afagua [} Catarata nuclear
( )Micrcfaguea [ | Catarata dfusa
( )Catarata contical () Luxacdo-{ Jantercor [ |passerior
Retina
{ ) Daobramenios | YAvaha { ) Descolamanto
( YDsplasia | | Degeneracda (| Neopadia
Nervo Optioo
{ yHpopasia ( |} Fapledemsa
( )Alasa [ } Escavacico paglla dptica
( ) Cocboma [ }Neopasia
Qbs.:

Nome & assinatura do requistanie Data da iberacdo do diagndsticn (verbal)




