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RESUMO

No decorrer dos diferentes estagios curriculares em Medicina e Cirurgia de Equinos e de
pequenos animais, no Hospital Clinic Veterinari-UAB, HVSM e ARS Veterinaria, alternei entre os
diferentes servi¢os dos hospitais. Acompanhei as equipas clinicas e assisti e colaborei em todas
as tarefas (em regime de internamento e ambulatério), desde procedimentos clinicos e discussdo
de casos, a higienizacdo de animais (asseio, passeio e alimentacdo).

Na UAB, tive a oportunidade de acompanhar semanalmente o servico de oftalmologia, com
especialistas e residentes na area, de muita experiéncia. Assisti aos exames oftalmologicos
completos, integrando os achados clinicos, tracando diagnosticos diferenciais com o clinico e
acompanhando a terapia. Dentro de todos 0s casos, 0s que me mais me fascinaram foram os de
abcessos corneais estromais, tema que na verdade ainda ndo conhecia. Perceber como se
encapsulava um abcesso no estroma, sem uma Ulcera epitelial presente e um epitélio
aparentemente intacto, fez-me logo comecar a pesquisar para entender o processo. Assim,
decidi fazer uma revisao bibliogréafica sobre o tema, onde compilo informacgéo acerca do que sao
na realidade, da etiologia, prevaléncia, patofisiologia, sinais clinicos, diagnéstico e tratamento.
Dentro do tratamento, procurei incidir sobre tratamentos e técnicas cirirgicas actuais, incluindo
0 mais possivel, informacdes uteis e recentes.

O estagio realizado no ARS foi muito util para aquisicdo de conhecimentos teoricos e
fortalecimento do raciocinio clinico, enquanto que o estagio no HVYSM foi muito importante para
praticar e integrar todos 0s conhecimentos nas tarefas e procedimentos.

Nestas 16 semanas de trabalho pratico na area de Ciéncias Clinicas consegui colocar em pratica
grande parte dos conhecimentos adquiridos durante o Mestrado integrado, utilizando-os na
resolucéo dos problemas clinicos e instituicao de terapéuticas. Além disso, sinto que cresci muito
a nivel pessoal e profissional, aprendendo como o trabalho em equipa e a interajuda fazem toda

a diferenga no mundo da medicina veterinaria, e na eficacia da resposta.
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LISTA DE SIMBOLOS, ABREVIATURAS E SIGLAS

B - Beta

a - Alfa

ug - Micrograma

% - Percentagem

® - Produto registado
°C - Grau Celsius

< - menor

> - maior

A

AB - Antibiético(s)

AE - Abcessos estromais

AINES - Anti-inflamatérios ndo-esteroides
AMP’s - Péptidos antimicrobianos

APC'’s - Células apresentadoras de

antigénios

B
BID - Duas vezes por dia

bpm - Batimentos por minuto

C

C4S - Condroitina-4-sulfato

C6S - Condroitina-6-sulfato

CDLK - Queratectomia a laser de diéxido de
carbono

CE - Corpo estranho

Cm - Centimetro

D

DALK - Queratoplastia Lamelar Anterior
Profunda

dl - Decilitro

DLEK - Queratoplastia lamelar endotelial
profunda

E
EDTA — acido etilenodiamino tetra-acético

EGF - Fator de crescimento epidérmico

F

FCTC - Fator de crescimento do tecido
conjuntivo

FGF - Fator de crescimento de fibroblasto
FHV-1 - Herpesvirus felino

FLPC - Filme lacrimal pré- corneano

G

g - Grama

GAG - Glicosaminoglicanos
Gl - Gastrointestinal

H
h - Horas

HGF - Fator de crescimento do hepatécito

I

ICAM-1 - Molécula de adesdo intercelular-1
Ig - Imunoglobulina(s)

IGF - Fator de crescimento semelhante &
insulina

IL - Interleucina

IM - Intramuscular

IV - Intravenosa

K

kg — quilograma



M

MCP-1 - Proteina-1 quimiotatica de
monaocitos

mg - Miligrama

Min. - Minutos

ml - Mililitro

mm - Milimetro

mmHg - Milimetros de mercurio
MMPs - Metaloproteases de matriz
Mo(’s) - Microrganismo(s)

MUC - Mucina

N
NE - Elastase neutrofilica
NK - Natural Killer

O
OD - Olho esquerdo
OE - Olho direito

OU - Ambos os olhos

P

PDGF - Fator de crescimento derivado de
plaquetas

PEDF- Fator derivado do epitélio
pigmentado

PG - Proteoglicanos

PgE2 - Prostaglandina E2

PIO - Presséo intraocular

PK - Queratoplastia penetrante

PLK - Queratoplastia Lamelar Posterior
PMN’s - polimorfonucleares

PO - Per os

ppm - Pulsos por minuto

Q
g - A cada

QID - Quatro vezes ao dia

R

rpm - Respiracdes por minuto

S

SD-OCT - Tomografia de coeréncia 6ptica
de dominio espectral

SID - Uma vez por dia

SK - Queratectomia superficial

T

TGF-B - Fator de transformagéo do
crescimento

TID - 3 vezes ao dia

TLAC - Tecido linfoide associado a
conjuntiva

TNF-o - Fator de necrose tumoral o

t-PA - ativador de plasminogénio tecidular

U
UCRE - Uveite crénica recorrente equina

uPA - ativador de plasminogénio
uroquinase

U/kg — Unidades por kg

\%

VCAM-1 - Molécula de adesao celular
vascular-1

VEGF-A - Fator de crescimento endotelial
vascular A



CASUISTICA E PROCEDIMENTOS

Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia
Hospital Veterinario de Santa Marinha - ARS Veterinéaria
(9 de setembro a 13 de outubro — 1 de novembro a 30 de novembro)

Tabela numérica de casos assistidos

Oftalmoldgico 18
Queratite pigmentar (C&o) 1
Queratite superficial cronica (pannus) (Cao) 1
Queratite eosinofilica (Gato) 1
Queratoconjuntivite seca (Céo) 2
Ulcera corneal epitelial secundaria a depdsitos de 1

célcio (Cao)
Ulcera corneal estromal (C40)
Microfaquia com Esferofaquia (Cao)
Luxacao de cristalino (Cao)
Catarata madura (Cao)
Glaucoma secundéario (Gato)
Uveite (Gato)
Phthisis bulbis (Cao)
Telaziose ocular (Cao)
Carcinoma da glandula de Meibomius (Cé&o)
Coloboma da palpebra inferior (Céo)
Melanocitoma iridociliar (C&o)
Digestivo

Enteropatia com perda de proteina (C&o)
Colite aguda (Cao)
Colite aguda hemorragica (Cao)
Colecistite (Céo + Gato)
Colangiohepatite aguda (Céo)
Displasia microvascular hepatica (C&o)
Shunt porto-sistémico (C&o)
Pancreatite (Cao)
Insuficiéncia pancreatica exécrina (Cao)
Fistulas perianais (C&o)
Corpo estranho intestinal (C&o)
Corpo estranho orofaringeo (Gato)
Torgéo esplénica (Cao)
Torgdo gastrica (Cao)
Carcinoma intestinal (Cao)
Linfoma alimentar (Céo)
Hérnia perianal (Céo)
Hérnia inguinal (Céo)

Respiratério
Bronquite cronica (Cao)
BOAS (Sindrome obstrutivo aéreo braquicefalico) (Cao)
Pneumotoérax - perfuragdo pleural traumatica (C&o)
Pneumotérax - rutura de bolha pulmonar (C&o)
Broncopneumonia aspirativa (C&o)
Pardlise laringea (Céo)
Colapso de traqueia (Cao)
Contuséo pulmonar aguda (C&o)
Rutura traumatica de traqueia com enfisema
subcutaneo (Céo)
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Musculoesquelético
Fraturas multiplas (Gato)
Miosite dos musculos infraorbitarios (Cao)
Avulsdo ungueal traumatica (C&o)
Necrose avascular da cabeca do fémur (Céo)
Osteogénese imperfeita (Cao)
Osteopatia hipertréfica (Céo)
Poliartrite imunomediada (C&o)
Febre familiar do Shar-pei chinés (Céo)
Displasia do cotovelo (Céo)
Dermatolégico
Lupus eritematoso cutaneo (Cao)
Foliculite (Cao)
Piodermatite (C&o)
Impetigo (Cé&o)
Atopia (Céo)
Laceragfes cutaneas (Céo + Gato)
Abcessos por mordedura (Gato)
Otite (Cao)
Mastocitoma cutaneo (C&o)
Fibrossarcoma de alto grau no labio (Cao)
Linfoma cutaneo (Gato)
Papilomatose cutanea (Cao)
Paniculite ventral por Mycobacterium (Gato)
Cardiovascular
Estenose adrtica (Cao)
Insuficiéncia mitral (C&o)
Hipertenséo pulmonar (Cao)
Cardiomiopatia hipertréfica (Gato)
Cardiomiopatia dilatada (Cao)
Insuficiéncia cardiaca congestiva (C&o)
Enddcrino
Hipertiroidismo (Gato)
Hipotiroidismo (C&o)
Diabetes mellitus juvenil (C&o)
Diabetes mellitus tipo 2 (Gato)
Hipoadrenocorticismo (C&o)
Hiperadrenocorticismo (C&o)
Hipopituitarismo congénito (C&o)
Neurolégico
Sindrome de Horner (Gato)
Sindrome vestibular geriatrico idiopatico (C&o)
Sindrome vestibular secundéario a hemorragia (Cao)
Sindrome de Arnold-Chiari (Cao)
Sindrome de wobbler (C&o)
Ataxia cerebelosa do Am. Staffordshire Terrier (Cao)
Meningite imunomediada (C&o)
Epilepsia idiopatica (C&o)
Hérnia discal (Cao)
Polirradiculoneurite aguda (C&o)
Urinario/Reprodutor
Insuficiéncia renal cronica (Cao)
Insuficiéncia renal aguda (C&o)
Cistite e pielonefrite enfisematosa (Céo)
Urolitiase (Céo + Gato)
Sindrome uroldgica felina (FLUTD) (Gato)
Carcinoma de células de transicao — bexiga (Cé&o)
Carcinoma de células de transicao — uretra (Cao)
Piometra aberta (C&o)
Vaginite (Gato)
Mastite (Gato)
Fibroadenomatose (Gato)
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Carcinoma mamario (C&o)
Hiperplasia prostatica benigna (Céo)
Carcinoma escrotal (C&o)

Sistema reticuloendotelial
Hemangiossarcoma esplénico (Cao)
Hemangiossarcoma atrio direito (C&o)
Trombocitopénia imunomediada (Cao)
Anemia hemolitica autoimune (Gato)
Hemofilia A (Céo)

Neonatologia

Imaturidade fetal (Cao)
Fenda palatina (Cao)

Infectocontagiosas/Parasitarias
Leptospirose (Cao)
Paniculite ventral por Mycobacterium (Gato)
Parvovirose (Cao)
Panleucopenia (Gato)
Virus da imunodeficiéncia felina (FIV) (Gato)
Virus da leucemia felina (FELV) (Gato)
Peritonite infeciosa felina (PIF) (Gato)
Calicivirose felina (Gato)
Leishmaniose (C&o)
Erliguiose canina (C&o)
Coccidiose (Cystoisospora felis) (Gato)
Total
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Administracéo de farmacos Varios
Intravenosos Varias ao dia
Intramusculares Varias ao dia
Subcutaneos Varias ao dia
Oculares (t6picos) Varios ao dia
Ecografia Varias
ECOFAST Varias ao dia
Abdominal Varias ao dia
Radiografia Varias
Térax Varias ao dia
Abdomen Varias
Cabeca 2
Membros Varias
radiografia de corpo inteiro (gato) 4
Anestesia Varias
Anestesia geral Varias
Sedacéo Vérias
Anestesia local cutanea 1
Procedimentos oftalmoldgicos Varios
Oftalmoscopia Varias
Tonometria Varias
Teste de Schirmer Varios
Teste de fluoresceina Varios
Citologia ocular 3
Enucleacéo 1
Procedimentos digestivos 8
Laparotomia exploratdria 1
Fluoroscopia esofégica 1
Abdominocentese 1
Enterotomia 3
Remocao de agulha da orofaringe 1
Correcao de hérnia perianal 1
Procedimentos respiratérios Varios
Reconstituicdo de traqueia — rotura traumatica 1

vii



Entubacédo endotraqueal

Drenagem pleural

Endoscopia

Encurtamento do palato mole (laser)
Procedimentos musculoesqueléticos
Osteotomia da cabeca do fémur

Sutura de pleura e parede costal
Resolucéo de hérnia discal por hemi-laminectomia
Puncdes articulares multiplas
Procedimentos dermatolégicos
Drenagem de otohematoma com “punch”
Sutura de laceragdes cutaneas
Citologias

Procedimentos cardiovasculares
Ecocardiografia

Procedimentos urolégicos/teriogeneolégicos
Recolha de urina por mic¢éo espontanea
Recolha urina por cistocentese
Urianalise

Desobstrucao uretral

Cistotomia

Endoscopia urinaria

Ovariohisterectomia

Procedimentos gerais

Recolha de sangue

Realizacdo de microhematdcrito e leitura de proteinas

totais (refratometro)

Hemograma e bioguimicas

Colocacao de cateter venoso periférico
Colocacao/mudanca de sistema de soro
Realizacdo e avaliacdo de citologias
Exame coproldgico

Vacinacao

Desparasitacdo

Eutanéasia

viii

Varias
1
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2
Varios
1
3
Varias
8
8
Varios
Varias
Varias
Varias
1
1
1
2
Varios
Varias ao dia
Varios ao dia

Varias ao dia
Varios ao dia
Varios
Varias
1
Varias
Varias
Varias



Medicina e Cirurgia de Equinos
Hospital Clinic Veterinari — Universidade Autonoma da Barcelona

(27 de janeiro a 13 de marc¢o)

Tabela numérica de casos assistidos

Oftalmolégico
Uveite cronica recorrente equina
Panuveite crénica
Glaucoma primério de angulo estreito
Glaucoma secundério
Ulcera corneal epitelial
Ulcera corneal estromal
Abcesso corneal
Phthisis bulbis
Catarata madura
Catarata hipermadura
Laceracao palpebral

Digestivo

Coélica Médica
Impactagdo estdmago
Impactacdo c6lon maior
fleo paralitico
Célica Cirurgica
Tor¢&o colon maior
Abcesso abdémen caudal
Encarceramento intestino delgado no foramen epiploico
Encarceramento célon maior no ligamento nefro-
esplénico
Outros
Hérnia diafragmatica
Colite
Enterite linfoplasmaocitaria
Prolapso retal
Fistula dentaria
Crescimento dentario excessivo
Doenca periodontal
Protusédo palato mole
Peritonite
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Respiratério
Edema da glote
Hemiplegia laringea
Sinusite purulenta
Musculoesquelético

Laminite secundaria a cdlica
Osteocondrite dissecante
Tenossinovite sética com rutura dos tenddes flexores
Constricdo do ligamento anular
Hérnia inguinal
Rabdomidlise de exercicio

Dermatolégico
Melanoma
Laceracdo
Escoriacao

Cardiovascular
Tromboflebite jugular
Choque sético
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Neurolégico

Reacéo idiossincratica — metoclopramida
Urinario/Reprodutor

Metrite pds-parto

Neonatologia
Impactagéo por mecénio
Ulcera corneal estromal
Pneumonia por aspiragdo
Imaturidade hepéatica
Onfalite
Deformidades flexoras
Total
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Administragdo de farmacos Varios
Intravenosos Varias ao dia
Intramusculares 2
Subcutaneos 2
Oculares — colirios Varios ao dia
Ecografia 20

Veia jugular 4
Abdominal 6
Transretal 2
Globo ocular 8
Radiografia 6
Toérax 2
Abddémen 1
Cabeca 2
Membros 1
Anestesia Vérias
Anestesia geral 3
Sedacao Varias

Anestesia local cutanea

Bloqueio auriculopalpebral

Bloqueio maxilar

Procedimentos oftalmoldgicos
Tonometria

Oftalmoscopia

Teste de Schirmer

Teste de fluoresceina

Citologia ocular

Canulagéo e lavagem do nasal nasolacrimal
Remocéo de abcesso estromal com excerto corneal
Procedimentos digestivos

Entubagé&o nasogastrica

Laparotomia exploratoria

Palpacao transrectal

Bandagem abdominal
Abdominocentese

Procedimentos respiratérios
Tragueotomia

Entubacdo nasotraqueal

Entubagéo traqueal

Sinoscopia

Endoscopia

Rinolaringoscopia

Trepanacao seios paranasais
Procedimentos musculoesqueléticos
Penso e ligadura de membro
Procedimentos dermatolégicos
Eletroquimioterapia — melanoma
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Procedimentos cardiovasculares
Ecocardiografia

Procedimentos urolégicos/teriogeneoldgicos
Recolha de urina por mic¢do espontanea
Recolha de urina por algaliacédo

Uriandlise

Castracdo em estacdo

Drenagem de hematoma testicular

Lavagem uterina

Procedimentos gerais

Recolha de sangue

Realizagdo de microhematdcrito e leitura de proteinas
totais (refratometro)

Colocacao/mudanca de sistema de soro
Colocacao de cateter

Eutanasia

Xi
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Varios
Varias ao dia
Varios ao dia

2
1
1
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| - OFTALMOLOGIA CLINICA EM EQUINOS: ABCESSOS ESTROMAIS NO CAVALO

1. Porque é que a cornea é tdo importante no cavalo?

Devido ao facto de reagir violentamente em situagdes de stress e ser usado como animal de
trabalho, o cavalo esta predisposto a traumas. Estes, podem resultar de um coice ou acidente
de trabalho, sendo a cabeca, a regido mais rostral.*

Enquanto presa, consegue ver a 340° devido ao posicionamento lateral dos olhos, que se
encontram demasiado expostos para as atividades a que o submetemos na sociedade.® A sua
cérnea grande e proeminente € a parte mais exposta do globo, sofrendo lesGes com mais
frequéncia, ndo sé de tipo traumatico, mas também téxico ou infecioso.”*?! Por esta razdo, a
patologia de cérnea constitui 0 motivo mais comum de consultas oftalmoldgicas no equino.’?*
Os sinais clinicos tipicos incluem ulceracdo e inflamagdo corneal, edema, opacidade,
pigmentacéo, neovascularizacdo, infiltragdes celulares, iridociclite e até cegueira.”* A resposta
da cérnea a lesbes também é um desafio, j& que a sua cicatrizacdo complexa, leva a formagéo
de fibrose e diminuicédo das suas fungées.'®

O olho também é uma das regides examinadas no exame clinico geral, dando informacao
relativamente ao estado de desidratacdo e satde de diversos 6rgdos. E por isso, também, um

dos pontos fulcrais do exame pré-compra de um cavalo.*

2. Oglobo ocular do cavalo

O globo ocular encontra-se no interior da fissura palpebral, abertura regulada pelas palpebras
superior e inferior, que na sua unido formam os angulos medial e lateral do olho. Insere-se na
6rbita, completa no equino, e é comprimido rostro-caudalmente.'*°

E envolvido por 3 camadas: cornea e esclera, camada mais externa e fibrosa; iris, corpo ciliar
e coroide, camada intermédia e vascular; e retina, camada interna e nervosa.” A c6rnea é
transparente e cobre o polo anterior do olho.”’ A esclera é branco-azulada, opaca, dura ao toque
e cobre o que resta do globo, dando-lhe forma. Estas duas tlnicas unem-se pelo limbo, que limita
a cérnea e possui melandcitos em alguns cavalos.”’ A iris localiza-se em frente a lente. Possui
forma de elipse horizontal e uma abertura central, a pupila, que quando dilata se torna mais
redonda. Pode-se dividir em: zona pupilar central, com um esfincter regulado pelo sistema
nervoso parassimpatico, e zona ciliar periférica, com o musculo dilatador, a cargo do sistema
nervoso simpatico. Os musculos regulam o tamanho pupilar e quantidade de luz que entra no
globo. Nas margens existem granulos iridicos, mais marcados na superior, que protegem da luz
e assistem o esfincter pupilar.?*

No angulo iridocorneal had um ligamento pectineo que une a iris a cérnea, visualizado medial e

lateralmente no cavalo adulto, e uma malha trabecular uveal.?*%



Posteriormente a iris, estd o corpo ciliar, estrutura anelar que suspende e acomoda a lente, e
produz a maior parte do humor aquoso (pelos processos ciliares). No interior de cada processo
h& uma camada de células epiteliais que transformam o plasma num “ultrafiltrado”, retirando-lhe
as células e proteinas. O humor aguoso entra na camara posterior, seguindo para a camara
anterior, via pupila. No cavalo, a drenagem ocorre em 50% através da malha trabecular, sendo
depois encaminhado para um plexo venoso localizado na esclera, junto ao limbo.?®?" QOs
restantes 50% sdo drenados pela via uveoescleral através de espacos intersticiais na base da
iris e corpo ciliar.?’

O corpo ciliar continua-se posteriormente pela coroide, formada por duas camadas de vasos.
No fundo ocular, dorsalmente, forma o tapete ltcido, uma camada triangular fibrosa e organizada,
que fraciona e reflete a luz, permitindo visdo noturna ao cavalo.”

A iris e o corpo ciliar formam a Uvea anterior, enquanto a coroide forma a Gvea posterior.’

A retina divide-se em pars cega e pars 6tica, pela ora serrata. A pars cega €é cranial e cobre a
parte posterior da iris e corpo ciliar. A pars 6tica cobre o fundo ocular com 9 camadas, incluindo
uma de fotorrecetores e uma de epitélio pigmentado. Na zona do tapete ndo ha pigmento.”

No quadrante ventromedial do fundo ocular, estd o disco éptico. Cada um dos nervos 6pticos,
gue dele partem, cruzam-se e sofrem decussag&o no quiasma optico, fazendo com que cerca de
80% dos axo6nios de cada um troquem para o contralateral, até ao diencéfalo.”®

O olho divide-se em trés areas: cAmara anterior e posterior, com humor aquoso; e corpo vitreo,
com humor vitreo. Juntas determinam a P1O (presséo intraocular), que no cavalo apresenta uma
média de 22,1 +/- 5,9 mmHg, com recurso a TonoVet®.>?® A primeira é a maior das camaras e
situa-se entre a cornea e a iris. A segunda, entre a iris e a lente, e € muito mais pequena. Ja o

corpo vitreo, corresponde a todo o espaco posterior a lente e a maior area.”*

3. Anexos do olho

O aparelho lacrimal é formado pela glandula lacrimal principal (dorsal ao olho), glandula lacrimal
acessoria (na terceira palpebra), e um sistema de canais que drenam o fluido.*?

As palpebras superior e inferior sdo formadas por pele, camada fibromuscular e conjuntiva,
sendo a camada fibromuscular formada pela pars palpebralis do musculo orbicular do olho, septo
orbital, tarso e musculo tarsal.*? A conjuntiva é formada por epitélio e uma camada estromal,
fibrovascular, a capsula de Tenon’s.” Na margem palpebral superior, estéo inseridas no tarso, as
glandulas sebaceas de Meibomius.”> A terceira palpebra, de localizagdo medial, € uma
cartilagem em forma de T com conjuntiva ao redor.?

A conjuntiva palpebral junto com a conjuntiva bulbar e a cérnea formam o saco conjuntival,

onde o movimento das péalpebras, dispersa o fluido pela superficie ocular.” E muito vascularizada



e contém foliculos de TLAC (tecido linfoide associado a conjuntiva), com populacdes de células
imunocompetentes, como linfocitos, plasmdcitos, mastdcitos e fibroblastos.*®#°

Os cilios incluem pestanas e vibrissas. As primeiras localizam-se nos dois tercos laterais da
palpebra superior, com inclinagédo quase perpendicular a cérnea, no olho normal.®

O conjunto dos musculos oculares engloba os musculos obliquos, retrator do globo e
levantador da palpebra superior. Todos se inserem em torno do olho menos o ultimo, que se

insere na palpebra superior. O conjunto é rodeado pela periérbita fibroelastica.*?

4. A Cornea-estrutura e funcionalidade

A cérnea e o FLPC (filme lacrimal pré-corneano), formam uma barreira fisica e quimica, com
funcao de refrac@o de 70-80% da luz e protegéo externa do olho. Este filme lubrifica a cérnea e
oferece propriedades antimicrobianas e imunomoduladoras, que a mantém naturalmente livre de
colonizagéo microbiana, detritos ambientais e alergénios.’

O FLPC possui 3 camadas: lipidica (mais interna), aquosa e mucosa (mais externa).

A camada lipidica é produzida pelas glandulas de Meibomius e atua como surfactante e
impedindo a evaporacéo da aquosa.’” A camada aquosa é produzida pelas glandulas lacrimais
e epitélios corneal e conjuntival. Contém proteinas, sais, mucina, ureia, cortisol, Ig
(imunoglobulinas) A, G e M, FCTC (fator de crescimento do tecido conjuntivo) e AMP’s (péptidos
antimicrobianos), como lisozima, lactoferrina e lipocalina. Também possui leucécitos PMN’s
(polimorfonucleares), citocinas pré e anti-inflamatoérias, protéases, anti-protéases e fatores anti-
angiogénicos, produzidos pelo epitélio corneal. E por este motivo, e pelo facto dos fatores anti-
angiogénicos estarem presentes em quantidade minima, que a cérnea é naturalmente nao
vascularizada.”*® Dentro das citocinas, a IL-1 (interleucina-1) parece ser o principal regulador da
resposta rapida perante lesdo, promovendo a libertacéo de outras citocinas, junto com o TNF-a
(fator de necrose tumoral a).>’ As principais protéases sdo as MMPs (metaloproteinases de
matriz), MMP-2 e MMP-9 e protéases de serina, nomeadamente a NE (elastase neutrofilica) e
plasmina, produzida por leucdcitos, células epiteliais, queratocitos, fibroblastos e agentes
infeciosos. Também estéo presentes o t-PA (ativador de plasminogénio tecidular) e uPA (ativador
de plasminogénio uroquinase).”?*® As protéases digerem colagénio tipo Il e IV, bem como
fibronectina, laminina e sulfato de heparano, originando queratomalacia, se em excesso.’

A camada mucosa é constituida essencialmente por MUC (mucina) 5AC, produzida pelas
células caliciformes conjuntivais. Estas unem-se as MUC 1,4 e 6 do glicocalice da microplicae
epitelial, que por sua vez se unem entre si pela galectina-3. O glicocélice tem acdo anti-
inflamatéria e previne a adesdo de patogéneos pela ligacdo galectina-mucina.” Esta adeséo

também é prevenida pela mucina e lipidos, por si s6.**



A cdrnea saudavel é geométrica, relativamente plana, transparente, avascular, e mais fina na
periferia do que no centro, variando entre 0.770 e 0.893 mm.*>" %821 A auséncia de vasos retarda
o reconhecimento de MQO’s (microrganismos), sendo a sua presenga sempre patolégica.”

E formada por trés camadas: epitélio superficial (lipofilico), estroma (hidrofilico) e endotélio com
a membrana de Descemet (lipofilica).’

O epitélio é estratificado escamoso ndo queratinizado e contém 8-12 camadas de células, que
expressam fatores responsaveis pela migracdo, reparacdo e adesao celular, nomeadamente
ICAM-1 (molécula de adeséo intercelular-1), VCAM-1 (molécula de adesao celular vascular-1),
timosina B-4 e lumicano.” E a camada mais externa, em constante renovacao celular, e eficaz a
prevenir a invasao por patogéneos quando intacta.'® Na camada basal, na zona central e limbo,
existem células de Langerhans e células estaminais multipotentes, capazes de se diferenciar em
células epiteliais em caso de lesdo.”*®

O estroma, que representa 90% de toda a cérnea, é pouco celular e a camada que confere
rigidez.* E composto por queratdcitos e uma matriz de agua, colagénio tipo I, lll e V, PG
(proteoglicanos), GAG (glicosaminoglicanos), nomeadamente sulfato de condroitina, queratina e
dermatano, fibronectina e laminina. Os queratdcitos, em forma de estrela plana, unem-se e
formam uma rede de comunicagéo, habitualmente horizontal. Na ocorréncia de leséo estromal,
0S queratocitos necroticos iniciam uma cascata que leva a diferenciagdo dos vizinhos em fibro e
miofibroblastos, por acdo da IL-1, e possivelmente do FCTC. S&o estas células que vao produzir
novo colagénio.®’**

As fibrilas de colagénio simétricas dispéem-se uniformemente, conferindo transparéncia, junto
com os cristais citosélicos dos queratécitos, permitindo passagem de 99% da luz.>"*® A
fibronectina é uma glicoproteina produzida principalmente pelos queratdcitos, que no caso de
lesdo, e junto com fibrina, deposita-se na matriz, promovendo unido do estroma e migragédo de
leucécitos e células epiteliais (que vao destruindo a matriz com protéases). Também promove,
junto com Igs, a fagocitose bacteriana.>’*® O estroma também contém células estaminais,
células de Langerhans e macréfagos no limbo.’

A membrana de Descemet é a membrana basal do endotélio. E acelular e composta por PG,
GAG e fibrilas de colagénio tipo IIl, IV e VIII, que se entrelacam com o colagénio estromal. E
elastica e aparenta ser resistente a acdo de protéases enddgenas.’*

O endotélio é formado por uma camada de células hexagonais, que funcionam como barreira
entre o humor aquoso e o estroma. Permitem a passagem controlada de agua, solutos, vitaminas
e nutrientes para o estroma, e realizam transporte ativo de agua no sentido oposto, mantendo o
estroma em relativo estado de deturgescéncia, necessario para organizacao das fibras de
colagénio e manutencgédo da claridade.”*** Em ambiente pré-inflamatério, com alteragdo de pH,

presenca de citocinas e TNF-a, a fungdo endotelial é afetada, cré-se que por dano do



citoesqueleto.” Também possui pouca capacidade de regeneracdo e qualquer lesdo pode
resultar em edema permanente, ja que para compensar, as células endoteliais hipertrofiam
gquanto conseguem para cobrir os espacos, sendo por vezes insuficiente. Experimentalmente,
retirando o endotélio, o edema resulta num aumento de espessura corneal em 500%.°*°

Ha evidencia da presenca de células estaminais no endotélio do limbo e rede trabecular.’

A coérnea obtém oxigénio a partir da atmosfera, pelo FLPC, e um pouco pela conjuntiva
palpebral. J& a maior parte dos nutrientes, vém através do humor aquoso, e um pouco pelo FLPC,
circulacdo limbal/conjuntival e reservas de glicogénio sub-palpebrais.’*

E enervada pelo nervo nasociliar. As fibras entram pelo limbo para formar um plexo subepitelial,
que vai diminuindo em densidade posteriormente, sendo a cérnea anterior a estrutura mais
sensivel de todo o corpo, com nociceptores que quando ativados estimulam a producéo de
lagrimas e fechamento da fenda palpebral. No cavalo, o quadrante nasal dorsal da cérnea possui
menor sensibilidade, e a membrana de Descemet ndo é enervada.’”**** Adicionalmente, existe
uma flora comensal bacteriana e fangica que cobre a conjuntiva e a cérnea, protegendo-a, junto
com o FLPC, de patogéneos. Produz bacteriocinas, esgota nutrientes e ocupa sitios de potencial

ligacdo. O meio ambiente do cavalo normalmente reflete a sua flora flngica.’***®

5. Abcessos corneais estromais (AE)

5.1 Defini¢céo e Classificagao

Os AE sao infiltrados celulares branco-amarelados, creme ou bronze, bem delimitados ou de
bordos difusos e prolongamentos pelo estroma.”??* Incluem MQO’s, CE (corpos estranhos),
toxinas dos leucdcitos degenerados e/ou detritos encapsulados.”*

Podem apresentar-se como leséo Unica ou como multiplos AE, na cérnea central, para-axial ou
periférica. Em termos de profundidade, podem ser profundos (a nivel da membrana de
Descemet), de espessura total ou localizar-se a meio do estroma.’**

Podem ser bacterianos, fungicos, mistos ou estéreis, com acumulacao de células inflamatérias
e por vezes formacdo de fibrose, em casos mais cronicos. AE superficiais tendem a ser
bacterianos, enquanto que os profundos, tendem a ser fungicos, sugerindo tropismo destes
organismos para os GAG ou colagénio tipo IV da membrana de Descemet.”?* Fungos que
produzam mais protéases também progridem mais em profundidade, originando uveite
secundaria intensa por projecao de material para a Uvea e até capsula do cristalino. Fungos
pouco patogénicos tendem a originar AE mais superficiais e horizontais.”** As bactérias
encontradas compreendem Gram +, tais como Corynebacterium, Streptococcus spp.,
Staphylococcus spp., Staphylococcus aureus e Gram -, como Acinetobacter spp., Alcaligenes

faecaelis, Enterobacter aerogenes e Pseudomonas spp. A maior parte sdo comensais da



superficie ocular, atuando como patogéneos quando ha lesdo. Quanto aos fungos incluem-se
Aspergillus spp., Fusarium spp. e Candida spp..”*

No caso descrito por Castellanos G. A., em 2019, a cultura evidenciou a presenca de Staph.
aureus sensivel a varios AB (antibiéticos) e a histopatologia sugeriu um pterigio hiperplasico pré-

neoplasico (nunca evidenciado em qualquer relato), com bactérias e fungos ausentes.”*

5.2 Prevaléncia e Impacto

Dentro das queratopatias adquiridas, os AE ndo sdo muito frequentes, constituindo até 9% dos
casos oftalmoldgicos.”*?* Sd0, no entanto, mais comuns no equino do que em outras espécies,
podendo surgir em qualquer raca e idade.®”" E considerada a patologia mais comum das
doencas corneais nao-ulcerativas, dentro da categoria de infiltrados celulares, tendo origem
flngica a maior parte das vezes.”*®

Foram mais diagnosticados em areas subtropicais, como é o caso da Florida e sudoeste dos
Estados Unidos, bem como em certas alturas do ano (primavera, outono e inverno, com elevada
humidade e temperatura amena), numa mesma coudelaria ou com a mudan¢a de cama ou
passagem para o pasto. Outros fatores que podem estar envolvidos sdo a temperatura,
precipitacdo, intempéries, exposi¢cdo a raios UV, poeiras ou polen e gases atmosfeéricos,
colocando as questbes ambientais como possivel causa de dano epitelial e do FLPC,
predispondo a lesdo.’”** No entanto, o Unico fator de risco ambiental significativo identificado até
hoje, no estudo de Proietto et al, em 2015, foi a velocidade do vento, que leva a evaporagéo do
filme lacrimal, formacdo de regibes hiperosmolares, destruicdo da mucina e leséo epitelial. A
presenca de particulas no ar, junto com a velocidade do vento aumentada também podera
influenciar a ocorréncia de microtraumas.**

Nos ultimos anos a incidéncia tem vindo a aumentar, ou porque a patologia tem aumentado, por

exemplo, por variagdo do clima, ou porque o correto diagndstico é mais frequente.”**

5.3 Etiologia e Patofisiologia

A etiologia do AE néo é bem conhecida, envolvendo provavelmente multiplas causas, tais como
microlesdes corneais, queratite ulcerativa prévia, CE, infecdes sistémicas e/ou uveite, em
combinagdo com a alteragdo do FLPC, que facilite o acontecimento.”'*?! Também existe
evidéncia de predisposicdo genética ou familiar.’

Quando os agentes infeciosos ou CE penetram a camada epitelial e estroma, as células epiteliais
vizinhas libertam mediadores inflamatorios, tais como IL-1, que junto com fragmentos de
colagénio resultantes da agressdo, entram na corrente sanguinea e atraem neutréfilos e
mondcitos.”** Os neutréfilos entram na cérnea pela vasculatura limbal e conjuntival, passando

por diapedese, pelas células endoteliais, que em ambiente inflamatério, se tornam adesivas.’



Chegam rapidamente ao local via rede de queratdcitos, promovem mais quimiotaxia e libertam
proteases, resultando em maior degeneracdo do colagénio. Depois, as células epiteliais migram
para a lesdo com eficacia, promovendo o sequestro local e formacéo de um abcesso, junto com
os neutréfilos.” Também ha envolvimento de células da imunidade adquirida, oriundas
principalmente dos TLAC, bem como apresentacdo de antigénios pelos fibroblastos, células
endoteliais, epiteliais e queratécitos.’® Na inflamacdo, estd presente uma proteina,
dermatopontina, envolvida na adesdo fibroblastica, fibrilogenese, ativacdo de fibronectina e
acumulacdo estromal de &cido hialurénico. Apés isto, forma-se novo estroma e epitélio, que
funciona como uma barreira protetora aos MQO’s, selando-os e sequestrando-os no estroma.’

Os neutrdéfilos também libertam VEGF-A (fator de crescimento endotelial vascular A), um fator
angiogénico que promove a neovascularizagdo da cornea, juntamente com a producao local
de PDGF (fator de crescimento derivado de plaquetas), TGF-B (fator de transformacéo do
crescimento ), FCTC, EGF (fator de crescimento epidérmico), IGF (fator de crescimento
semelhante a insulina) e HGF (fator de crescimento do hepatdcito). Estes fatores, além da
formacao de vasos, também promovem o influxo de células inflamatérias e proliferagéo/inibicao
de queratdcitos e células epiteliais.” A neovascularizagcéo pode ser superficial, com ramificacdes
e vasos de maior calibre, originada principalmente pelos vasos episclerais, ou profunda, com
vasos mais retos e curtos, principalmente pelas artérias uveais, devido a processos no estroma
profundo e Gvea anterior.®?* No caso dos AE flingicos, este fenémeno ocorre em menor
intensidade, ja que eles proprios produzem fatores anti-angiogénicos, destacando-se o
Aspergillus spp, com capacidade notéria para o fazer.”*?*%

Também se desenvolve uveite anterior e/ou posterior secundaria, pela via reflexa que envolve o
ramo oftalmico do V nervo craniano e/ou por contacto uveal direto, que leva a inflamagéo e
libertacdo de prostaglandinas, leucotrienos e histaminas. Isto resulta na contragdo espasmadica
dos musculos da iris e corpo ciliar, diminuindo o fluxo sanguineo por congestdo e
comprometendo a barreira sangue-humor aquoso, aumentando a permeabilidade. Assim, ha
vazamento de proteinas e células, que se vao infiltrar no tecido uveal. A fibrose e as sinequias
resultantes, bem como os préprios detritos acumulados, podem obstruir a malha trabecular,
originando aumento da PIO e glaucoma secundario.®?

Surge edema corneal, resultado da hidratacdo dos PG, por rotura da barreira endotelial e/ou
epitelial, por agdo dos mediadores inflamatérios libertados. O volume estromal aumenta e as
fibrilas desarranjam-se, ao mesmo tempo que 0s queratécitos lisam, perdendo-se a
transparéncia.”’ Também ha alguma evidéncia de que o EGF produzido possa estar associado
ao edema e pigmentacao corneal, além de que o novo colagénio produzido para repor o estroma,
tende a variar mais em calibre, em comparacdo ao original, contribuindo também para a

opacidade.’® No equino, o edema é mais marcado na superficie, jA& que possui mais C6S



(condroitina-6-sulfato), com maior capacidade de armazenar agua, nas camadas superficiais da

cérnea, e mais C4S nas camadas profundas.’

5.4 Sinais Clinicos

Normalmente, o curso da doenca é lento, e inicialmente pode parecer uma pequena Ulcera
superficial, juntamente com uveite leve.’” Entretanto, 1 a 3 semanas depois, desenvolvem-se um
ou multiplos AE, com uveite secundaria potencialmente grave, glaucoma e possivel perda de
visdo, como sequela.”’” A medida que evolui, os sinais clinicos mais comuns também incluem
blefarospasmo, epifora, opacificacdo, edema e vascularizacao corneal, mais marcada na zona
do AE. Verifica-se alternancia entre periodos de iridociclite, com dor severa, e periodos de
aligeiramento dos sinais clinicos.”?* Um grande marcador da patologia é o facto de surgir dor
demasiado intensa relativamente a lesdo que é apresentada.’ Depois, a uveite resulta em miose,
fotofobia, hiperémia conjuntival, flares aquosos e precipitados queratiticos, diminuicdo da PIO
(pela diminuicao na producéo de humor aquoso), enoftalmia e protuséo da terceira palpebra. Se
se torna crénica, e principalmente em AE profundos, podem surgir sinequias anteriores e
posteriores, hifema, cataratas, atrofia dos granulos iridicos, iridociclite e até corioretinite,” %521
Nesta patologia, os MO’s ndo causam queratomalacia como nas doencas ulcerativas,
produzindo, no entanto, protéases suficientes para degradar a membrana de Descemet e invadir
a camara anterior, podendo originar hipépion.*®#*

Os AE também podem ser quiescentes, surgindo agudizacdo a qualquer momento.’

5.5 Diagnostico

O diagnéstico de AE é realizado no exame oftalmolégico, pela aparéncia clinica e anamnese
detalhada, incluindo ou néo, histéria de Ulcera corneal.”?*?* A presenca e nivel de inflamacéo
intraocular é avaliada, de forma subjetiva, através do efeito Tyndall, em que a luz incidente na
camara anterior sofre reflexdo na presenca de flares aquosos, detritos resultantes do processo
inflamatério.” Deste modo, e devido a turbidez, consegue-se ver o feixe de luz que atravessa a
camara anterior, fenémeno que nao se verifica na presenca de um humor aquoso translucido. Ja
a presenca de Ulceras de coOrnea, é avaliada pelo teste da fluoresceina, em que o corante
hidrofilico se liga ao estroma ou a zonas em que as junc¢des epiteliais estejam ausentes.’ Depois,
seguem-se provas diagndsticas como citologia, histopatologia e/ou microbiologia, para
determinacdo da etiologia. As coloragbdes usadas na histopatologia sdo H&E, Gridley’'s e GMS
para hifas fangicas ou PAS e Gram para bactérias, e permitem nao sé determinar possiveis
MO’s, como células inflamatdrias, fibrose e tipo de neovascularizacédo.’?* A presenca de VEGF-
A, PEDF (fator derivado do epitélio pigmentado), mondcitos ou predominancia de macréfagos,

sugerem a auséncia de hifas fungicas, enquanto que abcessos que contenham



predominantemente ou exclusivamente neutréfilos, sugerem a presenca das mesmas. Neste
caso também podem estar presentes linfécitos, plasmaécitos, macréfagos e fibroblastos.’

As provas diagndsticas sdo muitas vezes inconclusivas pelo facto de a amostra ser dificil de
obter, pela localizacdo profunda, encapsulamento dos AE e existéncia de epitélio saudavel e
resistente sobre a lesdo. Neste caso, a excisdo cirlrgica sera necessaria para um diagnostico
mais fiavel.”*

Com recurso a ecografia consegue-se avaliar a integridade da cérnea, com um transdutor
convencional, e detalhar as camadas, com um transdutor de alta frequéncia. E (til e pode revelar
os infiltrados, visualizando-se aumento de espessura e ecogenicidade no local do AE. Se existir
edema, a cOrnea torna-se hipoecoica, enquanto que a uveite origina aumento da ecogenicidade
e por vezes presenca de fibrina hiperecoica.'*?! J4 a SD-OCT (tomografia de coeréncia 6tica de
dominio espectral) fornece imagens transversais corneanas, de alta resolucao e ampliacdo, a
nivel histopatolégico, que delimitam as diferentes camadas, e permitem localizar o AE, avaliando
a extensdo. Isto permite um diagnéstico e prognéstico mais fiavel, com consequente aplicacao
de terapia adequada. No estudo de Blanchard et al, em 2019, além de visualizados 4 AE em
pacientes diferentes, num deles observaram-se estruturas lineares na membrana de Descemet,
suspeitas de hifas flingicas, mais tarde confirmadas como tal por histopatologia.'®*° Por outro
lado, a microscopia confocal mostra ser util na identificagdo de fungos de AE profundos,
demonstrando as hifas como estruturas lineares ramificadas e hiperreflectivas. Com esta técnica
também se consegue visualizar com ampliacdo as diferentes camadas epiteliais, endotélio,
inervacéo corneal e medir a espessura da cérnea.’**

O edema e o0s vasos que surgem com maior intensidade quando existe uveite severa, tornam a
visualizagdo dos AE profundos dificil, podendo confundir o quadro com UCRE (uveite cronica
recorrente equina). Neste caso aplica-se epinefrina ou fenilefrina para tentar visualizar.” %%

No caso do teste da fluoresceina, a resposta pode ser positiva focalmente, numa area muito
inferior ao AE, sendo, no entanto, tipicamente negativa pela reepitelizacao total que é produzida.

Este facto distingue o AE de Ulceras, que retém sempre o corante.’ !

5.6 Diagnosticos Diferenciais

Os diagndsticos diferencias incluem queratopatias inflamatérias ou degenerativas, tais como
gueratites (imunomediada, eosinofilica, infeciosa, parasitaria), queratopatias minerais ou
lipidicas, UCRE, CE, tecido de granulacao cicatricial, distrofia ou fibrose corneal e neoplasias

(melanoma amelanético, carcinoma de células escamosas, angiossarcoma).’**



5.7 Tratamento

A terapia serd direcionada para os AE e uveite secundaria, se existir, ja que pode causar danos
intraoculares irreparaveis. O AE no cavalo, sempre que vasculariza, comeca a diminuir
progressivamente. Logo, a boa vascularizacdo pode ser suficiente para resolucdo. No entanto,
como é um processo lento e com risco consideravel, o tratamento deve ser implementado.”
Em AE mais superficiais, principalmente bacterianos, a terapia médica pode ser eficaz. No caso
dos AE profundos, particularmente os fungicos, habitualmente é necesséria a implementacéo de
terapia médica e cirdrgica.”'? Alguns autores recomendam a cirurgia apenas em AE com rotura
de membrana de Descemet, e nos restantes, s6 quando a terapia médica falha.'”?? Qutros
autores também incluem a auséncia de neovascularizagcdo ou incompatibilidade da mesma com
a localizagédo do AE, como motivos cirdrgicos. Tudo depende da preferéncia do médico, do tipo
de AE, resposta ao tratamento, e principalmente, da resposta final do cliente.**

5.7.1 Tratamento médico

Idealmente, deve ser colocado um cateter subpalpebral para aplicagdo dos farmacos com a
maior frequéncia possivel, principalmente em cavalos de dificil maneio, ja que o tratamento tépico
é prolongado.”“?* O cateter pode ser colocado através da palpebra superior, com recurso a
bloqueio auriculopalpebral e frontal, anestesia no local da puncdo, anestesia topica ocular e
antissepsia da pele, conjuntiva e superficie ocular, com solugdo aquosa de povidona iodada a
0,5%.'° Se for colocado através da palpebra inferior, os bloqueios ndo séo necessarios. O cateter
é fixado na pele com duas borboletas, a 2,5 cm da entrada na pele e entre elas, com sutura
interrompida e fio ndo-absorvivel.*® Depois é fixado com uma tranca no topete e varias ao longo
da crina. Cada vez que se aplicam farmacos, insere-se 1 ml de ar para o empurrar para o0 saco
conjuntival. O cavalo deve usar uma mascara protetora ocular para evitar o auto-traumatismo e
danos no cateter, este que pode, no entanto, promover um ambiente desvantajoso para a
cicatrizacdo e inspecdo.” O sistema deve ser regularmente verificado, jA& que pode originar
ulceragdo corneal, irritacdo conjuntival, abcesso palpebral, ou ser danificado.*®

Os farmacos incluem uma combinacdo de AB e antifingicos, cicloplégicos/midriaticos, AINES
(anti-inflamatérios ndo-esteroides) e solugcdo salina, em caso de edema severo.”?* A terapia
médica inclui aplicagdo topica, sistémica e até intra-estromal dos farmacos, com vantagens
significativas.” Pode ser prolongada por semanas ou meses, sendo (til por si s6, em abcessos
bem vascularizados. E essencial que os farmacos topicos consigam penetrar o epitélio e chegar
ao estroma, necessitando ser bifasicos ou conter propriedades hidrofilicas e hidrofébicas.”**
Devem ser aplicados com intervalo minimo de 5 minutos entre eles, e quanto maior a frequéncia
de aplicacdo, maior sera a concentragdo intra-estromal.”” Por estas questdes, muitos dos casos

resultam em hospitalizacédo prolongada.’” A terapia sistémica também é importante, permitindo
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manter os niveis terapéuticos dos farmacos estaveis na lesdo, visto que os colirios séo
eliminados via ductos lacrimais num periodo de 15-30s p6s aplicagdo.?
Relativamente a escolha dos farmacos, se nao for possivel a identificacdo do Mo envolvido, a

terapia sera presuntiva, com base na experiéncia clinica, abordando bactérias e fungos.”*

5.7.1.1 Antibioticos

Como AB topico pode-se usar cloranfenicol ou uma fluoroquinolona, como Ciprofloxacina a
0,3%, moxifloxacina a 0,5%, ou ofloxacina a 0,3% aplicando-se 4-6 vezes ao dia, durante 4-6
semanas, podendo prolongar-se a 8 semanas.”*”?? A Ciprofloxacina antes da aplicagdo de
moxifloxacina, faz com que esta Ultima atinja maior concentracéo intraocular.” O cloranfenicol
tem largo espectro de acdo, com excecdo para P. aeruginosa, e pode originar desordens
hematopoiéticas, como efeito secundario. A ciprofloxacina também atua com largo espectro e
atividade contra P. aeruginosa, mas com efeitos citotdxicos sobre os queratocitos. Relativamente
a moxifloxacina, o especto de acao € ainda mais largo que o das moléculas anteriores, no entanto
possui eficacia limitada contra P. aeruginosa.” Como AB sistémicos, podem ser usados
trimetoprim sulfametoxazol, nas doses de 20-30 mg/kg gq12h PO (Per os), Doxiciclina, nas
doses de 10-20 mg/kg gq12h PO, Penicilina potassica, nas doses de 20,000 U/kg g26h IV e
Gentamicina, nas doses de 4-6,6 g24h IM/IV."*?

5.7.1.2 Antifungicos

A terapia antifungica topica requer ainda mais tempo que o AB, ja que sdo necessarias
concentracdes elevadas para que se verifique atividade fungicida.” O voriconazol a 1%,
derivado do fluconazol é usado no tratamento de infe¢fes fungicas invasivas, demonstra ter boa
penetracdo no olho equino saudavel, sendo absorvido para o plasma e humor aquoso, e bem
tolerado quando administrado de forma subconjuntival, tépica ou intra-estromal.*”° No
Tennessee e Georgia foram retirados 14 isolados fungicos (Fusarium spp. e Aspergillus spp.) de
AE, que foram muito mais suscetiveis a voriconazol do que a outros 4 antifingicos usados.’
Também pode ser usada natamicina 5% em conjugac¢éo com voriconazol.*> Como antifingico
sistémico, pode ser aplicado fluconazol, nas doses de 5 mg/kg g24h PO, ou voriconazol, nas
doses de 3 mg/kg q12h PO, alcangando-se concentracdes terapéuticas no FLPC.*’ Pode ainda
adicionar-se umainjecdao intra-estromal de voriconazol a 5%, na lesdo ou perilesional. Existem
evidéncias de que este procedimento contribua positivamente para a rapida resolugcéo do AE, e
eventual uveite secundaria, sem grandes complicages secundarias.’*°

Ja que a vascularizacdo é necessaria para a resolucéo do AE, e os fungos a impedem, a injecao

intra-estromal de fatores angiogénicos, VEGF-A por exemplo, poder& ajudar na cicatrizacdo. No
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entanto, a sua eficicia e seguranca ndo estdo comprovadas, tendo como potenciais efeitos

secundarios, a fibrose e fratura lamelar corneal, guemose e hiperémia conjuntival.’

5.7.1.3 Midriaticos/ Cicloplégicos

Estes farmacos sdo usados para induzir cicloplégia e midriase, pela paralise do esfincter pupilar,
aliviando o espasmo ciliar, e induzindo abertura permanente da pupila. Sdo do grupo dos
antagonistas colinérgicos, atuando em recetores do musculo liso e glandulas secretoras.”” O
grande objetivo é a reducgédo da uveite, mas também impedem o aparecimento de sinequias entre
iris e cristalino, ja que devido a midriase, a superficie de contacto é diminuida.”**

O mais comum é usar-se atropina a 1%, 1-4 vezes por dia, com maior tempo de acdo, ou
tropicamida 0,5/1%.*’ Outros agentes disponiveis sdo homatropina, escopolamina e
cloridrato de ciclopentolato a 1%."

Efeitos secundarios incluem reducgéo da producédo do filme lacrimal, colica (por hipomotilidade

intestinal) e potencial aumento da PIO em casos de glaucoma.*#

5.7.1.4 AINES

Os AINES topicos reduzem a inflamagé&o e dor associada. No entanto, o efeito toxico nas células
epiteliais prolonga a cicatrizagdo, verificando-se irritagdo ocular transitéria apds aplicagéo, com
hiperémia conjuntival, epifora e blefarospasmo. Esta classe inclui bromfenaco a 0,09%,
diclofenaco a 0,1%, flurbiprofeno a 0,03%, cetorolaco de trometamina a 0,4/0,5% e
nepafenaco a 0,1%."%1?

O AINE sistémico mais usado € a flunixina-meglumina, nas doses de 1,1 mg/kg PO/IV g12h.
Deve ser usado até se resolver a uveite, sendo depois diminuido consoante a resposta, ou
substituido por outro AINE. A uveite é a prioridade, mas s6 a partir do momento em que se
diminui a flunixina-meglumina, é que a vascularizacdo aumenta, permitindo a resolucédo do AE
gue até aqui foi atrasada. Os AINES diminuem a PgE2 (prostaglandina E2) no humor aquoso, ja
gue sdao inibidores das vias das ciclo-oxigenases e lipoxigenases, que levam a formacao de
vasos.*??

Estes farmacos também tém efeitos secundérios sobre o trato Gl (gastrointestinal) e rins. Em
relagdo ao rim, é recomendavel a medi¢édo da creatinina, para controlo da azotemia nos cavalos
medicados. Relativamente ao aparelho Gl, os AINES podem provocar irritacdo, ulceragéo
géstrica e colite dorsal direita, acompanhada por hipoproteinemia no estado inicial, seguindo-se
diarreia, inapeténcia e perda de peso.”® Para detecdo precoce desta patologia, devem ser
medidos o hematdcrito e proteina total sanguinea, bem como realizacéo de ecografia intestinal.’

Estes farmacos também provocam inibicdo da funcéo plaquetaria.”
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5.7.2 Tratamento cirdrgico

Para que um AE no cavalo se resolva, principalmente no caso dos profundos, tem que ocorrer
vascularizacao superficial e profunda. No entanto, o mais usual é vascularizarem apenas nas
margens superficiais, ou hem vascularizarem de todo, deixando a parte mais profunda, a nivel
da membrana de Descemet, sem vasos.’ Nestas situacdes, quando sdo AE refratarios (por
penetracao inadequada dos farmacos, presenca de CE ou MO'’s resistentes) e no caso de uveite
progressiva mesmo com terapia agressiva, os farmacos ndo sao suficientes, sendo a remocao
cirdrgica, a terapia mais fiavel e segura, piorando o prognostico, se adiada.’?*°

Os AE séo sélidos a maior parte das vezes, mas existe um pequeno namero de casos em que 0

conteldo é liquido nos estadios iniciais, podendo ser drenado.’

5.7.2.1 Técnicas cirargicas

O objetivo da cirurgia é devolver estabilidade e transparéncia a cornea, tanto quanto possivel,
otimizando a visdo.'” As possiveis técnicas incluem a Queratectomia Superficial (SK),
Queratoplastia Penetrante (PK), Queratoplastia Lamelar Posterior (PLK), Queratoplastia Lamelar
Endotelial Profunda (DLEK), Queratoplastia Lamelar Anterior Profunda (DALK), Queratectomia
a laser de dioxido de carbono (CDLK) e em casos intrataveis, a enucleacdo.” Dentro de todas as
técnicas inumeradas, as usadas e recomendadas com maior frequéncia sdo as que incluem
enxertos de espessura parcial, PLK e DLEK, usando-se a técnica de PK quando estas ndo sao
possiveis de realizar.”*'®

Os AE devem ser sempre medidos, ja que as técnicas de PLK e DLEK apenas séo
recomendadas para AE bem confinados no estroma profundo, e com didametro igual ou inferior a
10 mm. Assim, é retirado e substituido apenas o tecido afetado, de acordo com a necessidade,
ja que o restante tecido, apesar de muitas vezes edematoso, esta funcional. No caso de existir
hipépion e/ou sinéquias, serdo resolvidos na cirurgia e em qualquer uma das técnicas, pode ser
usada fenilefrina topica a 2,5% ou eletrocauterizador para diminuir a vascularizacdo ou
hemorragia corneal.”'” Se a porgdo de cérnea superior ao AE ndo estiver saudavel ou se o
estroma anterior estiver infiltrado, as técnicas de PLK e DLEK ndo sdo viaveis, e uma PK é
necessaria, com mais tempo de cirurgia e de cicatrizacdo, comparando com as técnicas
anteriores. Esta técnica so é viavel em AE até 8 mm de diametro.”*?

Em qualquer uma das cirurgias, PLK, DLEK ou PK, a cornea afetada é substituida por um
biomaterial. Normalmente € um enxerto de cérnea de dador, mas também pode ser um enxerto
conjuntival, de membrana amniética, matriz extracelular de submucosa de bexiga de porco (A-
cell®) ou submucosa de intestino delgado de porco (BioSISt®).” A membrana amnidtica ndo é
recomendada para reconstrucao de lesdes profundas, apesar do excelente resultado cosmético

em lesdes superficiais.’® JA os xeno-enxertos de matriz extracelular sdo mais resistentes que os
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anteriores, e ajudam da mesma forma na reconstrucdo e divisdo tecidular, pela presenca de
proteinas, PG, inibidores de MMP’s e fatores anti-MOs, por exemplo.*?

As técnicas de PLK e DLEK foram descritas por Whithaker et al. e outros autores, para serem
realizadas sob anestesia geral e com o cavalo em decubito, sendo modificadas posteriormente
por McMullen et al, em 2015, permitindo a sua aplicacdo em cavalos sedados e em estacdo. A
utilidade surge quando a anestesia geral ndo € op¢ao ou nao € pretendida, ja que € associada a
complicacdes, como hipotenséo e recuperacédo prolongada. No estudo referido, foi usada infuséo
continua ou bélus de detomidina (Dormosedan®) nas doses de 10mg/ml, como sedacéo.'"'? De
qualquer modo, é necessario o0 uso de instrumentos especificos, com luz focal, microscépio ou
lupa cirdrgica, e 0 campo cirdrgico € preparado com aparamento de cilios, lavagem e desinfecéo
da area ocular e periocular, usando-se shampoo de bebé, povidona iodada diluida a 0,5% e soro
estéril. Preferencialmente deveriam ser usados fios de sutura ndo-absorviveis, jA que o0s
absorviveis, mais usados pela questdo pratica, originam maior inflamacéo e dano corneal.’*°
As técnicas podem ser realizadas com recurso a paralise muscular, evitando farmacos
bloqueadores neuromusculares, que, no entanto, ainda sdo utlizados, como o besilato de
atracurio.”*? Sdo realizados blogueios anestésicos locais (auriculopalpebral ou palpebral, frontal
e retrobulbar) e anestesia tépica ocular.” Para os bloqueios usa-se cloridrato de lidocaina a 2%,
com duragdo de 60-90 min., ou mepivacaina a 2%, com duragdo de 90-120 min., podendo
aumentar-se a duragdo com a jungdo de epinefrina. Para a anestesia topica usa-se tetracaina a

2%, cloridrato de proparacaina a 0,5% ou cloridrato de oxibuprocaina a 0,4%.°

5.7.2.1.1 Queratoplastia Lamelar Posterior (PLK)

Esta técnica é preferencialmente usada para AE axiais, do estroma posterior, com 0 estroma
anterior intacto.” O enxerto de cérnea do dador € composto por uma porgdo do estroma posterior,
membrana de Descemet e endotélio.” No paciente, é cortado um flap corneal retangular, acima
da lesédo, com uma lamina microcirargica. Este flap esta fixo num dos lados, possui 1/2 a 3/4 do
estroma de profundidade e diametro de 1mm superior ao do AE. E elevado com ajuda de um
dissetor Martinez, expondo a lesédo. O enxerto do dador é preparado: com uma trefina e faca
microcirdrgica é retirada uma porcéo circular de cérnea com as camadas necessarias, com 1 mm
superior ao didametro que o defeito corneal do paciente. Com a ajuda de uma trefina 1mm superior
ao diametro do AE e tesoura de cérnea, o endotélio e a membrana de Descemet com o AE séo
retirados. Entretanto, € injetado hialuronato de sédio para reposi¢céo do humor aquoso na camara
anterior, com uma agulha de 20/22 G, na zona do limbo. O enxerto do dador é inserido e
posicionado, com uma pin¢a de dentes finos, e é suturado a cérnea do paciente, com pontos
simples interrompidos, a cada 2 mm, e com fio de sutura 8-0/9-0 absorvivel. Realiza-se o teste

de Seidel’s para averiguar a existéncia de fugas de humor aquoso, com fluoresceina e filtro
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luminoso de azul cobalto. Com o mesmo padrao e fio de sutura, o flap é suturado.” Na técnica
modificada, sdo usadas duas terfinas, uma com 1 mm a mais de didmetro que a leséo, e outra
com 2mm a mais que a anterior. A maior € usada para retirar a primeira parte da cornea, até a
lesd@o, e a mais pequena, para retirar a lesédo e entrar na camara anterior. O excerto do dador é
parcialmente suturado com 3 pontos simples (10,12 e 2 horas), antes de se perfurar a restante
cérnea gque contém o AE, com a trefina menor. Mal se retira a lesdo, dao-se mais 2-3 pontos

simples no excerto. O restante da técnica é igual.**

5.7.2.1.2 Queratoplastia Lamelar Endotelial Profunda (DLEK)

Esta técnica é usada para AE profundos, localizados na periferia, perto do limbo.” E realizada de
forma mais rapida que a anterior e o enxerto de cérnea do dador é constituido apenas por
membrana de Descemet e endotélio, sendo a restante cérnea do paciente deixada intacta,
mantendo a topografia.” No paciente, é realizada uma incisdo ao longo do limbo, com lamina
microcirargica, no lado da lesao, de 25 mm de comprimento e a 2/3 de profundidade no estroma.
De seguida, é realizada a dissecgdo lamelar com um dissetor Martinez ou faca crescente, e a
cornea é elevada e retraida, formando uma “bolsa” e expondo a lesdo. O enxerto do dador é
preparado: com uma trefina e faca microcirdrgica é retirada uma porcao circular de crnea com
as camadas necessarias, com 1 mm a mais de didmetro que o defeito corneal do paciente. Com
a ajuda de uma trefina Imm superior ao diametro do AE e tesoura de cérnea, o endotélio e a
membrana de Descemet com o AE sdo retirados. Entretanto, é injetada a solugéo de hialuronato
de sbdio para reposi¢cdo do humor aquoso, e a “bolsa” do paciente é parcialmente suturada. O
enxerto do dador € inserido e posicionado, com ajuda de uma pinca de dentes finos, aderindo ao
estroma pelo efeito da bomba endotelial. A sutura do que resta da “bolsa” é simples interrompida,
com fio de 8-0/9-0 absorvivel ou ndo, efetuada logo depois da realizagdo do teste de Seidel’s.
No final, € novamente injetada a substancia viscoelastica na camara anterior, com uma agulha
de 20/22 G, na zona do limbo.’” Na técnica modificada, as trefinas usadas na técnica modificada
de PLK sdo as mesmas. O excerto do dador é parcialmente suturado com 3 pontos simples
(10,12 e 2 horas), antes de se perfurar a restante cérnea que contém o AE, com a trefina. Mal se

retira a lesdo, ddo-se mais 2-3 pontos simples no excerto. O restante da técnica é igual.**

5.7.2.1.3 Queratectomia Penetrante (PK)

Esta técnica é realizada em casos de AE com 6-8 mm de diametro, de espessura total ou
profundos com destrui¢c@o corneal severa, envolvendo grande parte do estroma. Muitas vezes é
realizado um enxerto conjuntival sobre o enxerto corneal, que previne fuga de humor aquoso e
fornece plasma. O enxerto do dador é preparado: com uma trefina, de 1-2 mm de diametro a

mais que o defeito corneal do paciente e tesouras de transplante corneal, é retirada uma por¢éao
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circular total de cérnea. De seguida, a porcdo de cérnea que contém o AE é removida com a
ajuda de uma trefina com mais 1 mm que a lesdo, e lamina Beaver. Entra-se na caAmara anterior
e € injetado hialuronato de sodio para reposicdo do humor aquoso. O enxerto do dador é
colocado no local, com pinca de dentes finos, e suturado a cérnea do paciente. S&do usados
pontos simples interrompidos ou sutura simples continua, primeiro a cada quarto do circulo, e
depois nos espacos restantes. E usado fio de sutura 8-0/9-0 absorvivel e é novamente injetada
a substéancia viscoelastica na camara anterior, com uma agulha de 20/22 G, na zona do limbo.

Realiza-se o teste de Seidel’s para averiguar a presenca de fugas de humor aquoso.’**

5.7.2.1.4 Tarsorrafia

No final de cada uma das técnicas inumeradas anteriormente, pode ser realizada uma tarsorrafia
parcial temporéria, para protecado da cornea, reduzir a formagéo de cicatriz e a deiscéncia de
sutura.”'” Nesta técnica, as palpebras sédo colocadas em aposicao, por 3 a 4 pontos de colchoeiro
horizontal interrompidos, paralelos a margem palpebral, usando tubos estéreis de sistemas de
soro, para impedir que o fio corte o tecido palpebral.”*” A sutura é realizada em profundidade
parcial (para ndo entrar em contacto com a cérnea), entre a pele e abertura das glandulas de
Meibomius, com fio 4-0/5-0 de nylon ou proline.”*’

Quando se opta por tarsorrafia, é estritamente necesséria a colocagdo de um cateter
subpalpebral para aplicacdo dos farmacos, ja que a fissura palpebral pode permanecer cerrada
por 18-24 dias."’

5.7.2.2 Enxertos e Biomateriais

Os enxertos de cornea tém vindo a alcancar um resultado cada vez mais positivo nos cavalos.
O uso de enxertos alogénicos frescos com endotélio viavel é o ideal, mas é raro conseguir-se
isso na veterinaria, principalmente em situacdes de urgéncia.”** A cérnea do dador pode
permanecer viavel até 6 meses, a -20°C, e apesar de muitos enxertos opacificarem e serem
usados como “preenchimento de espago”, principalmente pelo dano endotelial, alguns
recuperam a transparéncia. Isto constitui evidencia de que exista algum tipo de “reposicao de
células endoteliais”, ou formacédo de uma membrana retrocorneal de colagénio e fibroblastos,
capazes de executar o mecanismo de bomba endotelial.”**

Inchaco e perda de transparéncia progressiva e seletiva ao enxerto, precipitados queratiticos e
iridociclite, nos 3-7 dias poés-cirurgicos, sdo sinais de rejeicdo. Este facto é potenciado por
vascularizagdo corneal, infegdo prévia, cirurgias anteriores, tamanho elevado do transplante e
maior proximidade ao limbo. Quando a cérnea vasculariza, mais rapidamente vai cicatrizar, mas
maior sera a rejeicdo e consequente formagéo de cicatriz. Isto sucede-se porque 0s macrofagos

e células de Langerhans contactam o enxerto, endocitam os antigénios exégenos e migram para
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apresentacdo a linfocitos CD4 e CD8. Estas, juntamente com células NK (Natural Killer) do
recetor mais as APC’s (células apresentadoras de antigénios) do dador que vieram no enxerto,
desencadeiam a rejeicdo. Este processo culmina em fibrose e cicatriza¢do, no cavalo, ja que
como o AE se trata de uma patologia infeciosa, a aplicacdo de corticosteroides locais para a
impedir néo é viavel.”*

Os enxertos conjuntivais fortalecem a cérnea, promovendo, através da capsula de Tenon’s,
vascularizacdo e cicatrizacdo, pela libertacdo de plasma, PMNs, Ig, fibroblastos,
anticolagenases, antiproteases, colagénio e AB sistémicos no local. Sdo mais faceis de realizar
devido a grande quantidade de conjuntiva movel do cavalo, mas ndo sdo tao resistentes,
originam formacgéo extensiva de fibrose, e ndo podem ser usados individualmente quando ha
fuga de humor aquoso. Por isto, sdo muitas vezes usados em conjunto com enxertos de
cornea.’”” A sua grande desvantagem permanece no facto de ndo se poder incluir a capsula de
Tenon’s por completo, ja que assim o tecido nao se adapta bem a leséo e permanece em tensao,
facilitando a rutura.”'? Podem ser realizados enxertos pediculares, bipediculares, em forma de
ponte, capuz ou ilha, e ainda enxertos a 360° ou tarsopalpebrais, dependendo da localizagéo da
lesdo. Os mais comuns no cavalo sao os pediculares, onde é retirada conjuntiva entre o limbo e
o canto, contendo vasos, que depois é rodada sobre a cornea. Com férceps colibri, a conjuntiva
€ agarrada a 1mm de distancia do limbo. O tecido é dissecado e cortado, com a ajuda de tesouras
de tenotomia curvas, com 5mm a mais da largura da lesdo, com o comprimento necessario e
com espessura fina. Sao feitos 3 cortes: dois “paralelos” a cérnea, e 1 transversal no fim do
pediculo, permitindo a sua rotacéo. A base do pediculo deve ser mais larga que a ponta e o
enxerto ndo pode sofrer uma rotacéo superior a 45° para permitir fluxo vascular. Para sutura, é
usado fio 7-0 a 9-0 monofilamentar absorvivel ou ndo, com pontos simples interrompidos ou
continuos.’*?

O Implante de Biocassete Acell® também mostra ser uma alternativa viavel. No estudo de
Cichocki et al, em 2016, usaram-se 7 cavalos onde foi realizada a técnica de PK e aplicados
implantes com média de 6mm de diametro (2 mm a mais do que a leséo). Foram colocados o
mais anterior possivel na cérnea, com padréo e tipo de sutura usada para enxerto de cérnea,
com um pediculo conjuntival de protecdo. Todos os pacientes demonstraram teste de Seidel’s
negativo e auséncia de hemorragias, com a grande vantagem de ser um produto comercial pré-
embalado, estéril e acessivel a qualquer momento. A maior desvantagem é o facto de necessitar
sempre de apoio de pediculo conjuntival, que aumenta a fibrose cicatricial.*”

Em relagé@o ao uso de matriz extracelular de submucosa intestinal, apenas existe um estudo
do seu uso em cées, gatos e cavalos (3 com AE), junto com pediculo conjuntival e técnica de
PK, em que os referidos cavalos terminaram com viséo final funcional, mas com formacéo de

sinequias e cataratas.****
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5.7.2.3 Cuidados pés-cirurgicos e complicagdes

A medicacdo pds-operatéria deve sempre incluir AB e/ou antifungico, cicloplégicos, AINES e
antiproteases, dando continuidade ao que foi instituido na terapia do AE pré-cirtrgica.’

As antiproteases mais usadas incluem soro/plasma autélogo, EDTA (acido etilenodiamino tetra-
acético), N-acetilcisteina, doxiciclina nas doses de 20 mg/kg e ilomostato.’*® O soro autélogo é
uma boa opcéo ja que é eficaz contra protéases de serina e MMP’s, que aumentam no FLPC
devido a manipulagdo, queratotomia e sutura, predispondo a queratomalécia e aumento da taxa
de rejeicdo.”*®

Em relacdo ao ambiente do cavalo, é recomendado que se controlem as moscas e se reduza a
poeira e detritos, humedecendo feno e camas, para que ndo compliquem a cicatrizacdo por
contaminacéo da sutura.'’

Como complicagBes frequentes incluem-se Ulceras, infecdo e abcesso de sutura, edema e
opacificacdo corneal, queratomalacia, atraso na cicatrizagdo, uveite anterior, glaucoma, fuga de
humor aquoso e formagao de fibrose.’

No caso das Biocassetes de Acell®, apesar de ser considerado um material relativamente inerte,
as complicagbes documentadas devem-se a algum grau de rejeicdo e incluem queratite difusa,
hifema e formacdo de catarata incipiente e sinequias, bem como uveite anterior moderada a
severa, sem afecdo final da visdo. Num dos pacientes desenvolveu-se queratouveite
imunomediada, que se cré pelo desenvolvimento de auto-anticorpos contra a prépria cérnea."?
O aparecimento de zonas roxas no enxerto conjuntival indica isquemia do tecido, e o
desaparecimento prematuro das suturas pode ser indicador de infecdo.’ No caso da tarsorrafia,
o desconforto, edema e inchaco palpebral podem ser reduzidos com a aplicacao de gelo, até 24h
pds-cirurgia, ou compressas quentes, se ja passou mais tempo. A aplicacdo de DMSO na pele
periorbital também podera ser uma opcéo, e se se formar tecido de granulacao na sutura, deve

ser limpo 1 a 2 vezes por dia com povidona iodada.'’

5.8 Prognostico

Em geral, o prognoéstico depende da identificacédo precoce do AE.”* Também depende do tipo de
lesé@o, da extensao, profundidade e da escolha e aplicacdo adequada da terapia, bem como da
experiéncia da equipa.’

Um AE responsivo a terapia médica e em resolugdo deve melhorar em 48-72h de tratamento
adequado, alterando a cor para bege ou cinzento, paralelamente a diminuigdo da inflamacé&o do

segmento anterior. Qualquer sinal contrario requer maior agressividade terapéutica, e nas
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situacBes de AE profundos ou refratarios, quanto mais tempo passa até a cirurgia, pior € o
prognastico.’

Apesar de, recorrendo a cirurgia, haver sempre formacdo de cicatriz com possivel
comprometimento da visao, este risco é diminuido com determinadas técnicas em detrimento de
outras. A técnica de PK consegue aproximadamente 78% de sucesso, enquanto que existem
evidencias de sucesso de 89,4% com DLEK e 98,1% com PLK.”° Um estudo relativo a técnica
de PLK também demonstrou que a partir dos 7 dias pos-cirtrgicos o enxerto do dador torna-se
mais opaco e que as marcas da sutura permanecem na cornea. Por outro lado, com a PK, todos
0s pacientes apresentaram opacificacdo de espessura total da area cirargica, em varios graus.
Ha evidencia de que o tempo de cicatrizacdo completa seja mais prolongado na técnica de PK
(46,7+/-23,1 dias), relativamente a técnica de DLEK (35,8 +/-14,7 dias) e PLK (30,8+/-9,5 dias)."*
No estudo de Cichocki et al, em 2016, com o uso de Biocassetes Acell® na técnica de PK, houve
retencdo ocular em todos os pacientes, bem como reflexo de ameaca positivo, com 85,7% de
taxa de sucesso, numa média de 87,6 dias pés-cirurgia. A aparéncia cosmética e funcao visual
foi favoravel em 6/7 cavalos, com uma cicatriz apropriada, de acordo com o0 que ocorre com
enxertos de cérnea."”

Usando-se enxertos corneais, o sucesso geral € de 88,5%, existindo, porém, varias questfes a
otimizar para diminuir a rejeicdo, que constitui o0 maior problema na resolucéo dos AE.**

Em geral, o prognéstico e recuperacdo da visdo € médio a bom, sendo o resultado estético
superior, sempre que a lesdo for resolvida apenas com terapia médica, em que a cicatriz
resultante é normalmente minima. No caso da cirurgia, uma pequena cicatriz constitui resultado
final satisfatério no cavalo, ja que a sua auséncia é impossivel.”?* Também é importante saber-
se que qualquer cicatriz estromal é um processo dindmico que se pode prolongar por varios
meses, nunca alcancando o mesmo grau de tensdo, forca e transparéncia, podendo as

alteracdes variar entre 25-70% face ao estroma original.*®
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5.9 Casos Clinicos/Discussao

1. Caso Clinico 1

Sexo Idade Raca Aptidao Pelagem

Macho castrado 17 anos Cruzado Obstaculos Lazdo Comum
Tipo de consulta: Consulta de referéncia

O paciente apresentou-se a consulta, no inicio de dezembro de 2019, com
lesdo no OE (olho esquerdo), com 15 dias de evolugcdo. Estava em tratamento ha 48h, com
tobramicina/dexametasona (Tobradex®), sem melhorias aparentes.

Alerta, tranquilo, com 5/9 de CC, mucosas rosadas com TRC <2 segundos,
desidratacdo <5%, auscultacédo cardiaca normal com 40 bpm, auscultacao pulmonar normal com
frequéncia respiratéria de 12 rpm, 37,5°C de temperatura retal, linfonodos normais, auscultagao
abdominal normal nos 4 quadrantes, percussao dos seios paranasais normal e auséncia de dor.

Exame a distancia: Blefarospasmo e leve secre¢cdo mucopurulenta do
OE. Eixos visuais normais e auséncia de movimentos oculares involuntarios Teste de Schirmer:
Nao realizado; Reflexo pupilar direto e consensual: reflexo pupilar direto positivo no OD (olho
direito) e ndo valorizavel no OE, reflexo pupilar indireto negativo no OD e ndo valorizavel no OE;
Resposta de ameaca: positiva no OD e negativa no OE; Reflexo palpebral: Presente OU (em
ambos os olhos); Reflexo corneal: Positivo OU; Palpebras e conjuntiva: congestdo moderada
OE; Membrana nictitante: Sem alteracdes; Cornea: edema corneal difuso moderado com
neovascularizagdo em 360°, infiltrado celular estromal axial-ventral moderado e Ulcera epitelial
superficial do OE; Camara anterior: sem alteragdes no OD e n&o valorizavel no OE; iris, pupila,
cristalino e fundo ocular: Sem alteracdes no OD e néo valorizavel no OE;
Efeito Tyndall: negativo no OD e nao valorizavel no OE;
Tonometria (TonoVet®): 20 mmHg no OD e 11 mmHg no OE; Teste de fluoresceina: negativo
no OD e positivo no OE; Sistema lacrimal: permeavel; Citologia de cOrnea por zaragatoa do
OE: presenca de abundantes células epiteliais e neutréfilos, alguns cocos extracelulares e
auséncia de formas fungicas; Cultivo bacteriano e fungico do OE: negativo; Ecografia do
globo OE: sem alteracdes a nivel do segmento posterior.
AE com Ulcera epitelial associada e uveite anterior exsudativa do OE.
Devido ao prognostico reservado, foi recomendada
hospitalizacao e, mediante evolucao, cirurgia. O proprietario optou por tratamento farmacol6gico
domiciliario, sendo colocado um cateter subpalpebral na palpebra inferior para aplicacdo dos

farmacos, visto ser um paciente de dificil maneio. Foi prescrito tratamento tépico e sistémico e o
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proprietario foi alertado de todos os cuidados a ter (higiene do cateter, restricdo de atividade

fisica e uso de mascara protetora ocular).

Tratamento tépico ocular — OE
Sulfato de polimixina B, sulfato de neomicina e gramicidina (Oftalmowell®) 0,3ml qg4h

Ciprofloxacina (Oftacilox®) 0,3ml g4h
Hialuronato de sddio a 0,1% (Hyluprotect®) 0,3ml g4h
Nepafenaco a 0,1% (Nevanac®) 0,3ml qg4h
Cloridrato de ciclopentolato a 1% (Colircusi ciclopléjico®) 0,3ml TID

Tratamento sistémico

Flunixina-meglumina 1,1 mg/kg-11ml PO SID Durante 2 dias
0,5 mg/kg - 5ml PO SID | Até revisao
Trimetoprim-sulfadiazina (Ulfaprisol®) 30 mg/kg - 78 g PO BID @ Até revisdo

Até dia 30 de janeiro foram realizadas 5 consultas de seguimento. Os farmacos
tépicos foram mantidos, sendo descontinuada a flunixina-meglumina ao fim de 9 dias, e
introduzido firocoxib (Previcox®) nas doses de 0,1 mg/kg (1 comprimido 57g) SID.
O blefarospasmo, congestdo e edema palpebral foram desaparecendo, bem como a secrecao
mucopurulenta. A resposta de ameaca passou a ser positiva OU. Os reflexos pupilares direto e
indireto mantiveram-se positivos no OD e negativos no OE. O efeito Tyndall sempre positivo/leve
para o OE, com PIO a variar entre 16-23 mmHg no OD e 7-19 mmHg no OE. O teste de
fluoresceina passou a ser negativo, mas o AE manteve-se. Dia 1 de Janeiro, o proprietario
autorizou a injecao intra-estromal de voriconazol.

Foram aplicadas 4 linhas de inje¢c&o intra-estromal com 0,6 ml de
voriconazol a 5%. O procedimento foi realizado com sedagéo profunda com detomidina nas
doses de 0,01 mg/kg e butorfanol nas doses de 0,05 mg/kg, bloqueios auriculopalpebral e frontal
com lidocaina a 2%, e anestesia tGpica com proparacaina a 5%.

Passados 7 dias, a lesdo e edema corneal difuso tinham diminuido, mas aumentou

a vascularizacdo associada. A partir deste ponto, o AE manteve o seu tamanho. Adicionou-se,

entdo, voriconazol topico a 1% TID, na condicdo de que se nao se verificassem alteracbes a
médio prazo, seria realizada nova injecéo estromal de voriconazol ou outro tipo de cirurgia.

A resposta de ameaca negativa e reflexo pupilar direto néo valorizavel no OE, bem

como o reflexo pupilar indireto negativo no OD e néo valorizavel no OE, deveu-se ao edema e

opacidade corneal difusa do OE, que impediam a passagem de luz até ao nervo 6tico, via

aferente comum da resposta e reflexos inumerados.® Este facto também impediu a avaliagéo da
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camara anterior e realizacdo do exame fundoscopico, bem como avaliacao do efeito Tyndall. A
P10 encontrava-se diminuida no OE (11 mmHg), elevando-se posteriormente até aos 19 mmHg,
devido ao facto do exame oftalmolégico ter sido realizado sob efeito do bloqueio
auriculopalpebral, que por si s6 ja diminui um pouco a PIO?, mas principalmente a existéncia da
uveite secundaria. O teste de fluoresceina, positivo focalmente no OE, evidenciou concomitancia
com Ulcera epitelial, causa ou consequéncia do AE, devido a inflamacéo causada. Na citologia
corneal do mesmo olho, visualizaram-se células epiteliais, neutréfilos, cocos extracelulares, mas
ndo formas fangicas. No entanto, a bibliografia diz-nos que a predominéancia de neutréfilos
poderd indicar a presenca de hifas, além de que o AE respondeu positivamente a injecdo intra-
estromal de voriconazol a 1%. Estes factos penderam o diagnéstico para AE fungico. Em relacao
aos reflexos pupilares direto e indireto, que foram negativos no OE nas 5 consultas seguintes,
apesar da auséncia de opacidade corneal, este facto deve-se, com certeza, a midriase e
cicloplégia induzidas pelo cloridrato de ciclopentolato tépico.

Relativamente ao tratamento farmacolégico implementado, todos os farmacos foram prescritos
de acordo com a bibliografia descrita. No entanto, com 0 uso de ecografia de alta frequéncia,
SD-OCT ou microscopia confocal, localizar-se-iam 0s vasos e a sua compatibilidade (ou néo),
com o AE. Desta forma, o prognostico seria mais fidedigno e a recomendacéao de cirurgia poderia
ser a unica opg¢ao, melhorando o progndéstico neste caso, ja que existindo incompatibilidade de

vasos, o tratamento médico é ineficaz.

2. Caso Clinico 2

Sexo Idade Raca Aptidao Pelagem

Macho castrado 13 anos Cruzado Obstaculos Castanho

Tipo de consulta: Consulta de referéncia

O paciente apresentou-se a consulta, dia 16 de janeiro, com opacidade corneal
lateral no OD associada a dor intensa e intermitente.

Alerta, tranquilo, com 6/9 de CC, mucosas rosadas com TRC <2 segundos,
desidratacdo <5%, auscultacédo cardiaca normal com 40 bpm, auscultacao pulmonar normal com
frequéncia respiratéria de 12 rpm, 37,4°C de temperatura retal, linfonodos normais, auscultagao
abdominal normal nos 4 quadrantes, percussao dos seios paranasais normal e auséncia de dor.

Albumina - 3,36 g/dl (N:2,6-3,6 g/dl); Creatinina-1,32 mg/dl (N:1-2 mg/dl).
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Exame a distancia: Blefarospasmo e secrecdo mucopurulenta OD.
Eixos visuais normais e auséncia de movimentos oculares involuntarios Teste de Schirmer: Nao
realizado; Reflexo pupilar direto e consensual: reflexo pupilar direto ligeiramente diminuido no
OD e positivo no OE, e indireto positivo no OD e ligeiramente diminuido no OE; Resposta de
ameaca: positiva OU; Reflexo palpebral: Positivo OU; Reflexo corneal: Ligeiramente
diminuido no OD; Palpebras e conjuntiva: congestdo moderada no OD; Membrana nictitante:
Sem alteracdes; Cérnea: Edema corneal difuso leve com neovascularizacéo limbal em 360°,
pigmento corneal focal, infiltrado celular estromal no quadrante ventro-lateral com
neovascularizagéo focal moderada na zona da lesdo no OD; Camara anterior: sem alteragdes
OU; iris, pupila, cristalino e fundo ocular: Sem alteragdes no OE e n&o valorizavel no OD; PIO
(Tonovet®): Normal OU; Teste de fluoresceina: Negativo OU; Sistema lacrimal: permeavel,
Efeito Tyndall: negativo no OE e positivo/moderado no OD;
Tonometria (TonoVet®): 14 mmHg no OD e 22 mmHg no OE; Teste de fluoresceina: negativo
OU; Ecografia do globo OD: sem altera¢ges a nivel do segmento posterior.
AE e uveite anterior exsudativa do OD.

Recomendou-se hospitalizacdo para realizacdo de terapia
topica intensiva e informou-se que segundo evolucdo, poderia ser necesséria cirurgia: injecdo
intraestromal de voriconazol ou PLK. O cavalo ficou hospitalizado, com mascara protetora ocular
e pequenos passeios diarios.

Tratamento topico/sistémico

Ciprofloxacina (Oftacilox®) 0,2 ml QID
Voriconazol a 1% 0,2 ml QID
Nepafenaco a 0,1% (Nevanac®) 0,2 ml QID
Cloridrato de ciclopentolato a 1% (Colircusi 0,2 ml QID

ciclopléjico®)

Flunixina-meglumina 1,1 mg/kg PO SID - até indicagéo

Dia 21 de janeiro apresentou melhoria clinica. N&o apresentou blefarospasmo e o
efeito Tyndall reduziu a positivo/leve, com teste de fluoresceina negativo. A inflamacgéo uveal
diminuiu e o AE manteve-se estavel, observando-se, no entanto, diminuicdo da vascularizacao.
Dada a suspeita de AE fungico, recomendou-se injecao intraestromal de voriconazol, com o
procedimento de acordo com o que foi descrito no caso anterior. O tratamento pés-cirdrgico
toépico manteve-se, no entanto, o tratamento sistémico com flunixina-meglumina foi reduzido a
0,5 mg/kg PO SID.

23



Passadas 24h, o efeito Tyndall aumentou, com fluoresceina positiva focalmente
no OD. Verificou-se aumento leve da inflamacgdo intraocular, hemorragia intraestromal focal
sobre o0 AE e Ulcera epitelial superficial com a mesma localizacdo. Acrescentou-se:

Tratamento tépico ocular

Sulfato de polimixina B, sulfato de neomicina e gramicidina (Oftalmowell®) ' 1 gota q8h

Passadas novas 24h, o paciente apresentou melhoria dos sinais clinicos, com a Ulcera
completamente epitelizada. Nos dias seguintes a inflamacéao intraocular e o AE foram diminuindo
progressivamente, e o tratamento sistémico com flunixina-meglumina foi substituido por:
Tratamento sistémico
Firocoxib (Previcox® 57 mg) 2 comprimidos 0,2 mg/kg Viaoral SID Primeira dose

1 comprimido 0,1 mg/kg Viaoral @ SID Até revisao

O cavalo recebeu alta hospitalar dia 4 de fevereiro, com todos os farmacos referidos, com o
cicloplégico alterado para SID e os restantes para TID. Foi recomendada vigia, permitindo
apenas pequenos passeios diarios. Recomendou-se revisdo em 2 semanas, onde se verificou
aumento da lesdo, sem aumento da vasculariza¢do. Foi realizada cirurgia a 20 de fevereiro, com
técnica de PLK e transplante parcial de cérnea de vaca, de acordo com a bibliografia. A cirurgia
foi realizada em decubito lateral, com recurso a anestesia geral: acepromazina nas doses de
0,02 mg/kg, como pré-medicacédo, diazepam nas doses de 0,1 mg/kg junto com quetamina nas
doses de 2 mg/kg, para inducgéo e isoflurano para manutencao.

Discusséo: O reflexo pupilar direto diminuido no OD, e reflexo pupilar indireto diminuido no OE,
foram resultado do edema e opacidade corneal difusa do OD. No entanto, esta opacidade néo
era total, e permitiu o exame fundoscépico. A PIO do OD (14 mmHg) encontrava-se abaixo dos
valores de referéncia, supondo-se que devido a existéncia de uveite secundaria, defendida
também pelo efeito Tyndall positivo nesse mesmo olho.

Relativamente a diminuicdo do reflexo corneano, este pode ser causa ou consequéncia da
doenca, ja que cavalos com algum nivel de queratite podem apresentar sensibilidade corneana
diminuida, por morfologia, densidade e distribuicdo nervosa alteradas na cérnea lesionada."’
Relativamente ao tratamento implementado, todos os farmacos foram prescritos de acordo exato

com a bibliografia descrita, bem como a técnica cirdrgica implementada.
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Il — OFTALMOLOGIA CLINICA EM ANIMAIS DE COMPANHIA

Caso Clinico n° 1: Oftalmologia — Queratite eosinofilica felina

O Gaspar era um gato castrado, Europeu comum, com 4 anos de
idade e 4,7kg de peso.
Blefarospasmo e corrimento ocular no OD.

O Gaspar era vacinado anualmente com vacina trivalente contra Calicivirose,
Rinotraqueite e Panleucopénia, e desparasitado interna e externamente, de 4 em 4 meses, com
milbemicina oxima e fluralaner/moxidectina, respetivamente. Era um gato de apartamento, com
contacto com 2 canarios, e nao tinha acesso ao exterior. Era alimentado com racéo seca de alta
gualidade para gatos esterilizados, na quantidade recomendada pelo fabricante. Tinha acesso a
plantas, mas néo a lixo ou toxicos. Nao tinha histéria de viagens recentes ou traumatismos. No
dia anterior compareceu no hospital para ser desparasitado, quando a proprietéria referiu que
andava ha cerca de 1 més a “fechar muito o olho”, tendo comecado com “muitas remelas”. Foi
entdo recomendada uma consulta de oftalmologia, marcada para o dia seguinte.

O Gaspar apresentava uma atitude normal, estado mental alerta e
temperamento equilibrado. Condicdo corporal de 7/9 e grau de desidratacdo <5%. As mucosas
oral e anal encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 segundos. Os
movimentos respiratdrios eram costoabdominais, regulares, ritmicos e frequéncia de 30 rpm. O
pulso era bilateral, simétrico, regular, ritmico e forte, com 130 ppm. A temperatura rectal era de
38,5 ° C e os ganglios linfaticos encontravam-se sem alteragdes. Auséncia de dor e palpacéo
abdominal normal.

Exame a distancia: Assimetria ocular por diminuicdo da fissura
palpebral e secrecdo mucoide no OD. Eixos visuais normais OU e auséncia de movimentos
oculares involuntarios; Teste de Schirmer: N&o realizado; Reflexo pupilar direto e
consensual: Presente OU; Resposta de ameaca: Presente OU; Reflexo palpebral: Presente
OU; Reacao de ofuscamento: Presente OU; Reflexo corneal: Presente OU; Palpebras e
membrana nictitante: Sem alteracbes; Conjuntiva: congestdo OD; Codrnea: Tecido
branco/rosa irregular e vascularizado, periférico, do lado temporal; Camara anterior, iris, pupila,
cristalino e fundo ocular: Sem alteracdes; PIO (TonoVet®): Normal OU; Teste de
fluoresceina: Negativo OU; Sistema lacrimal: permeével;

Blefarospasmo, secre¢do ocular mucoide, congestdo conjuntival e

presenca de tecido branco/rosa periférico, irregular e vascularizado no OD.
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Queratite bacteriana, queratite fingica, queratite por herpesvirus,
sequestro corneal felino, distrofia/degeneracdo da coérnea, queratopatia bolhosa aguda,
gueratopatia da Flérida, derméide corneal, trauma, CE e neoplasia.

Citologia de cornea por zaragatoa: presenca de eosinéfilos em
grande namero e mastécitos.

Queratite eosinofilica felina.
Fosfato de dexametasona topico a 1% (Homatrocil®) 1 gota QID OD, aconselhando-
se controlo em 1 semana.

Decorridos 7 dias o Gaspar apresentou melhoria dos sinais
clinicos, com reducdo no tamanho e vascularizacdo da lesdo, e auséncia de hiperémia
conjuntival. Foi aconselhada a reducéo da frequéncia do tratamento para 1 gota TID mais 3 dias
e posteriormente BID até nova revisdo. Passados 14 dias do controlo, apresentou-se com quase
auséncia de leséo, sendo aconselhado manter-se a mesma frequéncia (BID) durante 2 semanas.
No final desse periodo apresentou-se com a cérnea totalmente limpa e cicatrizada,
suspendendo-se o tratamento. A data de hoje, ndo sofreu de recidiva, considerando-se curado.

Com acesso a terapia o prognéstico é bom, enquanto que a recuperacdo
espontanea nunca foi documentada.”® No entanto, com diminuicdo demasiado rapida do
tratamento a recorréncia € comum, visto ser uma doenca de caracter crénico.®° Por esta razéo
alguns pacientes necessitam de terapia de manutencéo por longos periodos de tempo.® O
diagnéstico e tratamento precoces podem evitar a necessidade de medicacéo prolongada.*

A queratite eosinofilica felina, também chamada de queratoconjuntivite proliferativa,
é uma doenca progressiva, que pode afetar a cérnea em toda a sua extensdo.”® Pensava-se ser
exclusiva do gato doméstico, mas tem sido descrita noutras espécies, tais como céo, cavalo e
coelho.” Os gatos ndo apresentam predisposicédo racial ou sexual para a doenca, que afeta
também pacientes de qualquer idade, com maior incidéncia nos mais jovens até a meia-idade.”
A lesdo apresenta-se tipicamente como uma infiltrag&o epitelial/estromal, por um tecido irregular,
proliferativo, edematoso e vascularizado, semelhante a tecido de granulacdo, de cor branca a
rosa, em que aparecem multiplos pontos mais claros, elevados e opacos, com 0,5 a 2 mm.
Origina-se na periferia, junto ao limbo temporal ou nasal e estende-se pela conjuntiva adjacente,
tendencialmente no angulo temporal dorsal, como no caso do Gaspar.>**>%% Também pode
envolver a membrana nictitante, as conjuntivas palpebrais e afetar os dois olhos, apesar de ser
unilateral em 66% dos casos, como no nosso paciente.**° Inicialmente tende a ndo ser dolorosa,
sucedendo-se blefarospasmo, descarga ocular mucoide amarelada e vascularizacao corneal, a
medida que a lesdo progride centralmente, exatamente como aconteceu com o Gaspar.*°®
A etiologia permanece indefinida, ndo se sabendo ainda qual o estimulo antigénico que origina

a infiltracdo.*® Sdo admitidas duas hipéteses: (1) a primeira sugere um processo imunomediado
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de hipersensibilidade tipo | ou IVb a um determinado estimulo, mediado por desgranulacao
mastocitaria/lge e linfécitos T/IL-5, respetivamente. Esta teoria inclui uma relacdo com o
complexo do granuloma eosinofilico felino, ndo se verificando, no entanto, envolvimento de
outras areas corporais; (2) a segunda sugere ser o resultado de infecao por herpesvirus felino
(FHV-1), causa comum de queratite e conjuntivite no gato, apesar de muitos pacientes ndo terem
histéria de infecéo prévia nem sinais clinicos sugestivos.*>*>° Num estudo de Nasisse et al, em
1998, aproximadamente 76% dos gatos com doenca obtiveram PCR positivo para FHV-1,
engquanto num estudo de Dean e Meunier, em 2013, foram apenas 55%.%°'° A relacdo entre a
queratite eosinofilica e o virus €, no entanto, uma incerteza, podendo ser uma associacao
acidental por se tratar de um virus generalizado entre os gatos, que pode estar presente na
cornea sem que se verifique doenca.”®® Num estudo de Von Bomhard et al em 2003, também
foi encontrada uma bactéria muito semelhante a Neochlamydia hartmannellae, transmitida pela
agua, em 39% dos doentes e 23% dos controlos saudaveis, encontrando-se ainda um grande
nimero de animais portadores de FHV-1 e/ou Chlamydophila felis. #**

O diagnéstico do Gaspar foi obtido pelo aspeto clinico da leséo e citologia de cérnea, podendo
recorrer-se também a histopatologia de biopsia da mesma. Mais tarde é confirmado pela resposta
ao tratamento. A citologia denuncia frequentemente neutréfilos e eosindfilos, mas também
mastocitos (como no Gaspar), plasmocitos, linfocitos, células epiteliais hiperplasicas/displasicas
e por vezes histiécitos.>®® Este exame também permite avaliar se existem microrganismos na
lesdo.” Num relato de caso de O"Connell et al, em 2017, as células epiteliais apresentaram
granulos ocasionais de melanina, e os mastécitos foram as células predominantes.® Em relagao
as andlises sistémicas, o hemograma também podera, numa minoria de casos, revelar
eosinofilia.® Um estudo de Prasse e Winston, em 1996, revelou a presenca de Ulceras de cérnea
em 67% dos pacientes, que ocorrem normalmente na periferia da lesdo, mas também
centralmente. Cré-se que tal se deva a desgranulacéo eosinofilica ou infecdo concomitante.* %2
O tratamento de primeira linha sao os glucocorticoides topicos, como a dexametasona a 0,1%, o
acetato de prednisolona a 1% ou o fosfato de dexametasona a 1%, como no nosso caso.*°®
Outra alternativa € 0 uso de imunossupressores como a ciclosporina, que pode ser usada a 1,5%
ou a 0,2% se associada a um AINE, com resultados favoraveis em alguns gatos, mas que origina
uma regressado mais lenta da lesdo. Pode ainda levar a intolerancia por causar irritacao,
hiperémia conjuntival, quemose e blefarite."**>® Em tratamentos muito prolongados, os
glucocorticoides também podem ter efeitos secundarios graves, como exacerbacéao de infecoes,
cataratas subcapsulares, hipertensdo ocular, supressao adrenal, lipidose corneal e dificuldade
de controlo da glicémia nos diabéticos.” A frequéncia de aplicacdo dos farmacos varia entre
autores. Uns defendem 3-4 aplica¢des/dia, diminuindo a frequéncia a medida que a leséo

melhora até se encontrar a menor dose possivel de manutencdo.? Outros autores defendem 4-6
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aplicacBes/dia durante os primeiros 7-10 dias, reduzindo de forma gradual nas 6-8 semanas
seguintes, terminando com aplicacdes diarias ou a cada 48h.°

Os pacientes suspeitos ou com diagndstico prévio de FHV-1, especialmente quando sofrem de
Ulceras, devem ser tratados para ambas as doencas, usando ciclosporina e um antivirico tépico.
O uso de glucocorticoides deve ser evitado nestes casos, ja que pode favorecer uma infecéo
latente ou instalada, bem como originar queratomalacia, por aumento da acdo litica das
colagenases.®’ Outra opgdo é medicar com um antivirico e reavaliar passada uma semana, no
minimo. Alguns casos respondem a este tratamento, que se deve manter até que desaparecam
os sinais clinicos." As opg¢@es incluem aciclovir g4-6h ou vidarabina q3-6h a 3%, trifluridina q2-
6h a 1%, cidofovir q12h a 0,5%, ou ganciclovir g4-6h a 0,15%, por 21 dias seguidos.”

Para o tratamento de infe¢Bes simultdneas por Chlamydia sdo usados AB tdpicos, como a
tetracicilina, a eritromicina, a azitromicina, a rifampicina ou as fluoroquinolonas QID, terminando
a terapia 1-2 semanas apos resolucdo dos sinais clinicos. Como farmacos sistémicos pode-se
usar oxitetraciclina PO a 50 mg BID durante 60 dias, ou doxiciclina PO a 5 mg/kg BID durante 3
semanas ou 10mg/kg SID durante 28 dias.”

Nos poucos pacientes refratarios as terapias tépicas, a alternativa atual € o acetato de
megesterol PO, nas doses de 2,5 a bmg a cada 3 dias até remissdo, seguido pela mesma
guantidade a cada 7-14 dias. Por ser um progestagénio com atividade semelhante aos
glucocorticoides, origina efeitos colaterais associados ao uso prolongado como alteragdo de
comportamento, Diabetes mellitus, supressdo adrenocortical e neoplasia/hiperplasia mamaria.
Estes efeitos podem minimizar-se, segundo referiram Stiles e Coster, em 2016, através do uso
de uma formulacdo oftdlmica do mesmo farmaco, que resultou em 15 de 17 gatos (88%) com
queratite eosinofilica, com resposta positiva e remissao clinica.” O acetato de megesterol foi
usado na concentracao de 0,5% (8-12h durante 2 semanas no minimo, e 3 meses, N0 Maximo.
A frequéncia de aplicacdo foi diminuida gradualmente e ndo se verificou irritacdo ocular nem
efeitos secundarios sistémicos, ao contrario da formulacéo oral.”

Num estudo de Villatoro et al, em 2018, foi descrita mais uma alternativa terapéutica. Foram
implantadas células estromais mesenquimais de origem adiposa (fAd-MSCs), alogénicas,
subconjuntivalmente, ao redor da lesdo em 5 gatos, 2 vezes, com intervalo de 2 meses entre
elas. A sua eficacia na reducdo dos sinais clinicos associados a queratite eosinofilica foi
comprovada em todos os pacientes, sem complicacfes sistémicas nem recaidas 11 meses apos
término da terapia. As citologias também comprovaram auséncia de eosinoéfilos e mastécitos,
fazendo deste um tratamento de segunda linha em casos refratarios. As células multipotentes do
tecido adiposo sdo abundantes e acessiveis para colheita, tém alta capacidade proliferativa e
baixa imunogenicidade, por ndo expressarem MHC Il. Conseguem diferenciar-se em varios tipos

de células e também produzem fatores anti-inflamatdrios e imunomoduladores, tais como PgE2,
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TGF-B, HGF, 6xido nitroso e IL-10, capazes de inibir a proliferacdo de linfécitos T e a maturagao
de células dendriticas, bem como alterar a fungéo de linfécitos B. As células mesenquimais, uma
vez na cbérnea, também suprimem a angiogénese pelo aumento da expressdo de
trombospondina-1 e reducdo da expressdo do fator pré-angiogénico MMP-2. Todas estas
caracteristicas permitem o uso de células de qualquer individuo da mesma espécie.”

Devido ao facto de a queratite eosinofilica ser uma doenca cronica, com necessidade de terapia
continua, é necessario que se encontre um tratamento eficaz, simples e seguro.” No caso do
Gaspar a terapia convencional foi eficaz nas doses e frequéncia recomendadas, mas existem
alguns animais refratarios. Neste momento encontramo-nos num bom patamar, com varias
opcoes terapéuticas e com esperanca nas células estaminais, apesar da amostragem pequena
do estudo. Além disto, sdo necessarios mais estudos para concluir se existe relagdo robusta

entre microrganismos e o desenvolvimento da queratite, entendendo se a prevenc¢ao é possivel.
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Caso Clinico n° 2: Oftalmologia — Luxacéao de cristalino e glaucoma

O Nuvol era um Bichon Maltés inteiro, com 4 anos de idade e
3,1kg de peso.
Controlo de luxacao de cristalino e glaucoma.
O Nuvol era vacinado anualmente e desparasitado interna e externamente, de 3 em
3 meses. Era um cdo de apartamento com acesso ao exterior e contacto com outros caes. Era
alimentado com racdo seca de alta qualidade, nas quantidades recomendadas pelo fabricante.
N&o tinha acesso a plantas, lixo ou toxicos, nem histéria de viagens recentes ou traumatismos.
Em 2019, foi referido para o servico de oftalmologia do hospital com luxacéao
posterior do cristalino do OE, em tratamento tépico com latanoprost SID e acetato de
prednisolona a 1% @6-8h, implementado por outro veterinario. Na primeira consulta foi
confirmada essa luxacao, mas também foi diagnosticada subluxacdo no OD, com PIO de 28
mmHg no OD e 40 mmHg no OE, bem como prolapso vitreo e edema corneal severo no OE e
hiperémia conjuntival OU. Nesse dia foi aplicada 1 gota de uma combinacdo oftalmica de
dorzolamida e timolol (Cosopt®) OU e a terapia prescrita foi alterada para: latanoprost (xalatan®)
BID no OD; latanoprost QID no OE; meloxicam (Metacam®) PO 0,75 mg SID. Passados 4 dias
tinha PIO de 27 mmHg OD e 25 mmHg OE, mantendo-se a terapia. Duas semanas depois entrou
no hospital em urgéncia, com vémitos, luxagao anterior do cristalino no OD e glaucoma severo
(PIO de 55 mmHg), com buftalmia. Por gonioscopia verificou-se que a anatomia do angulo
iridocorneal era anormal, com estreitamento OU. Fez-se redugéo transcorneal da lente do OD
com dilatagdo pupilar com tropicamida tépica a 1%, e alterou-se o tratamento para: solucéo de
acido hialurénico (Ocucan®) QID, latanoprost QID e cetorolaco de trometamina a 0,4% (Acular®)
BID no OE; solucéo de acido hialurénico (Ocucan®) QID, latanoprost QID, c. de trometamina a
0,4% BID e dorzolamida (Trusopt®) BID no OD. Foi recomendado seguimento cirrgico, negado
pelos proprietarios que decidiram continuar com terapia médica exclusiva. Passadas 2 semanas,
regressou para controlo.

O Nuvol apresentava uma atitude normal, estado mental alerta e
temperamento nervoso. Condig&o corporal de 5/9 e grau de desidratacdo <5%. As mucosas oral
e anal encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 segundos. A frequéncia
respiratoria era de 28 rpm e 0s movimentos respiratérios eram costoabdominais. O pulso era
bilateral, simétrico, regular, ritmico e forte, com 110 ppm. A temperatura rectal era de 38,1°C e
os ganglios linfaticos encontravam-se normais. Auséncia de dor e palpa¢do abdominal normal.

Exame a distancia: Leve blefarospasmo OU, eixos visuais normais e
auséncia de movimentos oculares involuntarios; Teste de Schirmer: >15mm OU; Reflexo

pupilar direto e consensual: Ausente no OD e ndo-valorizavel no OE; Resposta de ameaga:
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Ausente OU; Reflexo palpebral: Presente OU; Reacado de ofuscamento: Ausente OU; Reflexo
corneal: Nao verificado; Palpebras e membrana nictitante: Sem alteracées OU; Conjuntiva:
Hiperémia conjuntival OU; Cérnea: Edema periférico OU; Camara anterior: Prolapso vitreo no
OD; iris: Sinequia posterior no OD; Pupila: Miose OU; Cristalino: Na fossa hialdide no OD e
com luxacdo posterior no OE; Vitreo: degeneracdo moderada OU; Fundo ocular: vasos
retinianos normais, mas nervo 6tico escurecido; PIO (TonoVet®): 7 mmHg OD e 6mmHg OE;
Teste de fluoresceina: Negativo OU; Sistema lacrimal: Permeével.

Blefarospasmo OU, auséncia de reflexos pupilares no OD, auséncia de
resposta de ameaca e reflexo de ofuscamento OU, hiperémia conjuntival OU, edema corneal
periférico OU, prolapso vitreo e sinequia posterior no OD, miose OU, luxacdo posterior do
cristalino no OE, degeneracéo vitrea moderada OU e neuropatia glaucomatosa severa OU.

Luxacao priméria do cristalino, luxagdo secundéria do cristalino,
glaucoma primario de angulo fechado, glaucoma secundario de angulo fechado.
Luxacao priméaria do cristalino (PLL) OU, glaucoma primario de angulo
fechado (GPAF) OU e neuropatia glaucomatosa OU.

Manteve-se o tratamento prescrito na consulta anterior.

Inicialmente, o progndstico era bom ja que olhos com GPAF que respondem com
miose pupilar ao latanoprost aparentem melhores resultados a curto prazo, por auséncia de
isguemia do esfincter pupilar.’’ O prognéstico piora quando o diagnéstico é adiado e os animais
chegam, tal como o Nuvol e 50% do total dos casos, com glaucoma severo e ja sem visao, casos
em gue a terapia médica é muitas vezes insuficiente."*° No OD do Nuvol, o progndstico seria
melhor se se tivesse realizado cirurgia, para além da terapia médica profilatica implementada.”

Ao longo da historia, o Nuvol apresentou luxacédo de lente, com aumentos da PIO e
diagnéstico de GPAF. Quando se diagnosticam ambas as patologias, é dificil definir se se trata
de PLL com agudizacdo de GPAF, ou luxacdo secundaria a agudizacdo do GPAF'“®, porque
existe evidencia de que ambas as doencas possam coexistir no mesmo paciente;” a PIO de 40
mmHg sem buftalmia do OE nao justifica luxac@o secundaria por estiramento de fibras saudaveis
(mais comum na PLL);>"° e quando a rotura de zénulas saudaveis é secundaria a buftalmia,
como ocorreu no OD, é mais comum ser subluxacgéo, e ndo luxacdo completa.®
No cédo, Glaucoma é a designacédo genérica dada ao grupo de doengas que provocam aumento
da P10 pela deficiente drenagem do humor aguoso, impedindo o funcionamento do nervo 6tico.*°
Ocorre no céo quando a PIO excede os 25 mmHg (em medi¢des com Tonovet®), sendo suspeito
acima de 20 mmHg com sinais clinicos ou quando existe diferenca de 20% ou mais entre a PIO
OU.*® O glaucoma classifica-se em primario, se ndo existem doencas oculares concorrentes, ou
secundario, quando devido a outras doencas, ocorre o bloqueio do angulo iridocorneal.**°® O

primario pode ser de angulo aberto (GPAA), em que o angulo iridocorneal tem aparéncia
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gonioscépica normal, ou fechado (GPAF), como no Nuvol, em que o angulo se vé estreitado e/ou
com aparéncia anormal. O GPAF é 8 vezes mais comum nos cdes do que o GPAA.**° A principal
causa € a displasia congénita do ligamento pectineo (DLP) em que os corddes, apesar de
estruturalmente normais, sdo mais grossos, embora com alguns orificios que permitem a
passagem do humor, e que variam em extensdo, podendo as porc¢des mais profundas do angulo
iridocorneal ser ou ndo anémalas.’*® Apesar do Bichon Maltés ser uma raca predisposta a
glaucoma primario, outras racas tais como Bouvier de Flandres, Cocker Spaniel e alguns terriers,
demonstram maior predisposicao para GPAF, aparentemente com varios genes envolvidos na
hereditariedade da doenca."*%'° S6 1% dos cdes com a doenca desenvolvem complicacdes
(quando o grau de goniodisgenesia € maior), a partir da meia idade, primeiro num olho e sé
depois no outro, com uma média de 8 meses de intervalo.” Os fatores de risco incluem
stress/excitagcdo e/ou luz difusa de baixa intensidade. O mecanismo permanece desconhecido,
admitindo-se que o stress aumenta a frequéncia cardiaca com consequente aumento da pressao
nos vasos coroides, que leva a uma onda adicional de humor aquoso a ser enviado para a
camara anterior. O ligamento pectineo anormal funciona como uma “sinequia anterior” € ndo
permite a abertura compensatéria do angulo iridocorneal e drenagem do humor, levando ao
aumento da PIO na camara anterior. A iris é pressionada contra a lente, e como estd a meia
dilatacdo pela luz de baixa intensidade, origina-se um bloqueio pupilar pela lente. A medida que
ocorrem mais sistoles, em minutos a horas, a quantidade de humor aquoso vai aumentando na
camara posterior, comprimindo mais a lente contra a iris, aumentando a PIO, que pode atingir
50-80 mmHg.***° A resolucédo espontanea pode ocorrer se a pupila dilatar, mas muitos casos
necessitam intervengdo, apesar de também n&o respondem ao tratamento. Assim, a perda de
Visdo progressiva continua porgue as células ganglionares necrosadas libertam substancias que
levam a necrose vizinha, e assim sucessivamente.” A doenca progride em varias fases: fase
intermitente, em que a PIO aumenta e resolve espontaneamente em varios episodios; fase
congestiva, em que a PlO é elevada ao maximo; fase pds-congestiva apés resolucao clinica da
fase anterior.'® Nos sinais clinicos inclui-se blefarospasmo, ingurgitacéo dos vasos episclerais,
edema de cérnea, estrias na membrana de Descemet, sinequias anteriores, aumento da
profundidade da camara anterior, alteracéo da posicao da lente, alteracdes de fundo ocular, flare
aquoso, mudanca de comportamento, anorexia, apatia e vomito (como ocorreu no Nuvol). Outro
sinal tipico é a midriase ndo responsiva por isquemia do esfincter pupilar, disco 6ptico ou retina,
ou por compressao do nervo, como aconteceu com o Nuvol. Neste caso o disco Optico pode
apresentar-se palido pela perda de vasculatura, ou escurecido pela desmielinizacdo, ocorrendo
também hiperrefletividade tapetal pela diminuicdo da densidade celular da retina.***° Também
ha evidéncia de que se originem danos no nucleo geniculado lateral e cértex visual.*” A perda de

visdo pode dar-se em semanas/meses (casos de GPAF crénico), como no caso do OE do nosso
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paciente, em que a PIO aumentou gradualmente, ou até 24h, como o caso do OD, em que a PIO
sofreu um aumento severo com buftalmia.>' O diagnéstico de GPAF baseia-se na histéria clinica
e da observacédo do angulo iridocorneal, com recurso a ultrasonografia de alta frequéncia e AS-
OCT, para além da gonioscopia. A acuidade visual poderd ser avaliada através de
eletroretinograma.*’

A luxacéo primaria da lente (PLL) € uma condicao bilateral e progressiva que resulta da rutura
das zonulas, seja por displasia, seja por anomalias na insercdo capsular. Existem determinadas
ragas, tais como terriers, Shar-peis e Border collies, com predisposicao hereditaria determinada
por uma mutacao recessiva do gene ADAMTS17, que pode ser identificada em alguns casos
através de um teste genético comercial.”*>’ Existe também a possibilidade de que nas racas
pequenas/miniatura esta mutacdo tenha sido selecionada juntamente com a estatura pequena,
com os heterozigotos mutantes a apresentar um risco de 5% de desenvolver PLL.” A doenca
surge em caes entre os 3-7 anos de idade, primeiro num olho e mais tarde no outro, e o
diagndstico é realizado por exame oftalmolégico, tal como no Nuvol.”® A iris pode tornar-se
concava ou plana, se a lente ja ndo a suporta, ou convexa, se a lente esta subluxada e a porcao
suspensa empurra a iris para a camara anterior. Também pode surgir prolapso vitreo, com
presenca de fibrilhas mais refletivas na camara anterior, devido a liquefagdo causada pelo
movimento da lente parcialmente solta, tal como no OD do Nuvol.?® Quando ocorre uma PLL
posterior, hd aumento da profundidade da cdmara anterior, aplanamento da iris e presencga de
iridodonese/facodonese com alteragdes menores da PIO, como no OE do Nuvol.”’ Também
pode ser visualizado um “crescente afaquico”, que corresponde a uma zona da pupila dilatada
sem lente.” Com o movimento, a lente pode ruturar a face vitrea anterior, deslocando-se
caudalmente, passando a identificar-se apenas por ecografia ou em determinadas posi¢coes.”’
As fibrilhas vitreas prolapsadas podem obstruir a pupila ou o angulo iridocorneal, causando
glaucoma secundério. Também pode ocorrer descolamento de retina por contacto direto com
a lente.” Na PLL anterior, os sinais tendem a ser mais severos, com reducdo 6bvia da
profundidade da camara anterior porque a lente empurra a iris em dire¢do anterior ou porque a
prépria lente se encontra na camara anterior.” Também pode ocorrer uveite pelo contacto lente-
Gvea anterior, edema corneal pelo contacto lente-endotélio corneal e glaucoma secundario com
dor severa.”*’ Quando a lente se move em diregdo anterior pode impedir a drenagem do humor
aguoso, piorando o quadro num olho com GPAF, como aconteceu no OD do Nuvol. Primeiro, ao
empurrar a iris em diregdo anterior, a lente estreita o angulo iridocorneal. Segundo, ao “tapar” a
pupila, impede a passagem do humor da cAmara posterior para a anterior. Terceiro, se a lente
se deslocar para a camara anterior, é ela prépria que vai bloquear o angulo.*?’ Paralelamente,
o vitreo deixa de ter apoio, podendo prolapsar e “puxar’” a retina sensorial, causando

descolamento.” O préprio prolapso vitreo também pode originar bloqueio pupilar.” Nestes casos
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€ necessaria intervencdo urgente por elevado risco de cegueira e dor muito intensa, pelo
glaucoma e impacto da lente na cérnea.>®> Em fase final a uveite pode tornar-se crénica e levar
a atrofia dos processos ciliares, com reducao da produc¢do de humor aquoso e da PIO e originar
phtisis bulbis. Pela inflamacdo e contacto prolongado entre a lente e a iris, podem originar-se
sinequias e até iris bombé.>*#10

Se o0 olho afetado possui acuidade visual, como o OE do Nuvol na primeira consulta, é
recomendavel terapia médica e/ou cirurgica.” Nos casos crénicos com visdo perdida, como na
dltima consulta, a terapia é ineficaz, tdxica e cara, sendo preferivel realizar enuclea¢do ou
evisceracdo com colocagdo de prétese intraescleral. A lente podera ser removida, mas é um
procedimento mais dispendioso, que pode nao resolver a situacdo em caso de GPAF.* Se o
proprietario quiser manter o olho e ndo aceitar cirurgia, existe a op¢ao de injecao intra-vitrea de
gentamicina, que destréi quimicamente o corpo ciliar.” Uma vez diagnosticado GPAF num olho,
deve proceder-se a terapia profilatica e controlo regular da PIO no olho contralateral, tal como
no nosso paciente.”> No caso de PLL posterior, como no OE do Nuvol, o objetivo € manter a
lente na cAmara posterior e paralelamente diminuir a PIO, prevenindo a perda de visdo. Usam-
se agentes midticos, mas no caso do Nuvol foi usado latanoprost a 0,005%, que € um analogo
de prostaglandinas indutor de miose. Muitos caes toleram bem a lente no vitreo por muito tempo,
sem aumento da PIO, mas este tratamento requer atencdo ja que a pupila deve permanecer
sempre midtica.*® Se a pupila dilata, permite 0 movimento da lente para a camara anterior,
estando uma nova aplicacdo de latanoprost contraindicada. Quando h& prolapso vitreo, ele
facilmente bloqueia a pupila miética, levando também a glaucoma.” Por estes riscos, a cirurgia
também se torna uma opg¢édo nos casos de PLL posterior.”® No caso de PLL anterior, o objetivo
€ remover a lente da cdmara anterior, controlando a P1O. Usa-se um agente midriatico, como a
tropicamida a 1%, para induzir midriase e facilitar a recolocagédo da lente na caAmara posterior,
seguida de um agente miético para a manter no local. No caso do Nuvol foi usado latanoprost a
0,005%, como explicado anteriormente. Este procedimento requer anestesia geral para reduzir
a tensdo ocular e a administragdo de um agente hiperosmaotico (manitol) para diminuir o volume
do vitreo.'? Se a pupila ndo responde, se existem sinequias ou prolapso vitreo podera ser
necessaria cirurgia, porque a recidiva € comum, incluindo extragéo intracapsular da lente (com
colocacao de um implante intraocular (LIO)) ou facoemulsificacdo, de melhor prognéstico. Alguns
autores conjugam vitrectomia para impedir prolapso vitreo."?

No tratamento do glaucoma o objetivo é diminuir e manter a PIO a baixo dos 20 mmHg ou reduzi-
la pelo menos em 15% da PIO original. Na manutencéo alongo prazo, em GPAF, inclui-se por
ordem de preferéncia: analogos de prostaglandina (latanoprost a 0,005% , travoprost a 0,04%
BID a TID; inibidores da anidrase carbonica (cloridrato de dorzolamida a 2% TID a QID ou

brinzolamida a 1% BID a TID); agonistas colinérgicos (pilocarpina a 1% BID a TID ou brometo
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de demecario a 0,125% SID a BID); e bloqueadores 3-adrenérgicos (timolol a 0,5% SID/BID ou
betaxolol a 0,25% BID). Em casos refratarios podem-se combinar farmacos através de
preparacfes oftalmicas de brinzolamida/dorzolamida + timolol, com precauc¢ao ja que o timolol
origina efeitos adversos, tais como bradicardia e hipotenséo.**

No controlo do glaucoma agudo, o latanoprost € o farmaco de primeira escolha. Se o paciente
nao responde, pode usar-se: pilocarpina topica a 1% g10-30 min e depois QOD; timolol tépico a
0,5% SID a BID; dorzolamida a 2% ou brinzolamida a 1% TID, ou sistémicos, como
metazolamida/diclorfenamida nas doses de 2,2-4,4 mg/kg PO @8-12h ou acetazolamida nas
doses de 10-25 mg/kg PO/IV/IM BID; glicerol a 50% nas doses de 1-2 ml/kg; e manitol nas doses
de 1-1,5 g/kg IV em infusdo continua (15/20 min. ou mais). O ultimo pode originar graves efeitos
secundérios como insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca ou edema pulmonar, por ser um
agente hiperosmético. Se € necessario baixar mais a PIO pode usar-se dipivefrina tépica a 0,1%
ou epinefrina a 1% q6-8h.**

Existem evidencias de que o controlo profilatico do olho contralateral com GPAF normotenso
possa ser obtido com brometo de demecério topico a 0,25% junto com um corticosteréide topico
SID ou betaxolol tépico a 0,5% BID, adiando o surgimento de sinais clinicos.*

No Nuvol foi usado meloxicam sistémico, que depois foi alterado para cetorolac de trometamina
tépico a 0,4%, AINES néao seletivos que ndo constam na bibliografia referente as patologias
diagnosticadas, mas usados neste caso como analgésicos e para controlo da inflamagéo
intraocular consequente ao movimento da lente. A substituicdo de um farmaco pelo outro foi
realizada porque o paciente surgiu com vomitos e os AINES sistémicos podem originar irritacao
Gl e formacao de Ulceras. Em alguns casos, os AINES topicos também podem ser responsaveis
pelo aumento da PIO, possivelmente pela redugdo da excrecdo do humor aquoso.*® A
bibliografia recomenda a aplicacdo topica de dexametasona a 0,1% @2-4h ou acetato de
prednisolona 1% g6-8h, e/ou administracdo sistémica de dexametasona nas doses de 0,1 mg/kg
IV. A flunixina-meglumina é incluida nas doses de 0,1 mg/kg 1V, se se trata de glaucoma induzido
por uveite.!

O maneio cirurgico do glaucoma recorre a técnicas que reduzem a producdo ou aumentam a
excrecdo de humor aquoso. As primeiras visam a destruicdo dos processos ciliares, através da
ciclofotoablacao (com laser) ou ciclocrioterapia (principalmente com azoto liquido). S&o técnicas
repetiveis, rapidas e faceis de executar, mas minuciosas, ja que a destruicdo a mais pode
diminuir a produgdo de humor aquoso a niveis que ndo mantém a integridade ocular.* A fibrose
pés-cirdrgica pode também bloquear o angulo levando ao mesmo efeito. Sdo opg¢bes ideais em
pacientes cegos, para aliviar a dor e o desconforto se o proprietario pretender manter o globo.

Por outro lado, os gonioimplantes aumentam a excre¢cdo de humor aquoso e sdo colocados na
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esclera, entre os masculos oculares, com um tubo colocado na cAmara anterior. Sempre que a
PIO aumenta cerca de 8 mmHg, é acionada uma valvula unidirecional e o humor é drenado.*

Em qualquer caso, ao longo de todo o processo a educacdo do cliente € essencial. Deve ser
informado de que o processo € bilateral e que a qualquer momento o outro olho podera
desenvolver sinais clinicos. O ideal serd a cirurgia, mas como sucedeu no caso do Nuvol, se 0s
proprietdrios nado estiverem recetivos, deve-se explicar a importancia de implementar
corretamente os farmacos e proceder no caso de aparecimento de sinais clinicos de glaucoma
agudo e luxacdo anterior da lente, para que recorram ao veterinario o mais rapido possivel.”> No
futuro, espera-se que surjam terapias novas para solucionar, de forma mais pratica, estas

patologias e se possivel evitar 0 aparecimento de sinais clinicos em animais predispostos.
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