ETIOPATOGENIADAUVEITE ASSOCIADAADOENCAS INFECCIOSASEM
PEQUENOS ANIMAIS

Kelly Cristine De Sousa Pontest
José Antonio Viana2*
Tatiana Schmitz Duartet

RESUMO

A uveite éainflamacao da (ivea, representadapelairis, corpo ciliar e cordide. E umaafecgio comum em ciese
gatos e as doencas infecciosas estéo entre as suas principais etiologias. 1sso mostra aimportancia em estabelecer o
seu diagndstico pesquisando a presenca de doenca infecciosa. Essa revisao da énfase a etiopatogenia da uveite,
principal mente aquel a associada a doengasinfecci osas, dentre as quai s se destacam: atoxoplasmose, aleishmaniose,
aleucemiaviral felina (FeLV), aimunodeficiénciaviral felina (FIV), a peritonite infecciosafelina (PIF), a hepatite
infecciosa canina, acriptococose, a histoplasmose, a coccidioidomicose, ablastomicose, aprototecose, aerliquiose,
a febre maculosa das montanhas rochosas, a hemobartonel ose e a brucel ose.
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ABSTRACT
ASSOCIATING UVEITISWITH INFECTIOUS DISEASES IN SMALL ANIMALS

Uveitisistheinflamation of the uveal tract, which includestheiris, ciliary bory and choroid. Thisiscommonly
seen in dogs and cats, and the infectious diseases are the principal aetiology for uveitis. It shows the importance to
establish the diagnostic searching for an infectious etiology. This review gives emphasis on the aetiopathogenesis
of uveitis, mainly that associated with infectious diseases, who to be detached: toxoplasmosis, |leishmaniosis, feline
leukemiavirus(FeLV), felineimmunodeficiency virus (FI V), felineinfectious peritonitis (PIF), infectious canine hepetitis,
cryptococcosis, histoplasmosis, coccidioidomycosis, blastomycosis, protothecosis, ehrlichiosis, Rocky Mountain
spotted fever, haemobartonellosis and brucellosis.

Key words: uveitis, uveal, infectious diseases.
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INTRODUCAO

A uveite é uma sindrome que acomete o trato
uveal, composto por iris, corpo ciliar e coréide,
fregiientemente observada em cées e gatos.

O corpo ciliar, além de promover aacomodagéo
visual, é responsavel pelaproducéo do humor agquoso
(Hakanson & Forrester, 1990; Collins& Moore, 1991).

A inflamacéo do corpo ciliar edairis denomina-
seirite, ciclite, uveite anterior ouiridociclite. Quando
a inflamacéo atinge a coroide, a denominacao é
coroidite, uveite posterior ou coriorretinite. Essa
divisdo € subjetiva, pois a iris, o corpo ciliar e a
coréide sao anatomicamente continuas e a
inflamag&o de uma dessas estruturas levara ao
comprometimento das outras (Gwin, 1988; Hakanson
& Forrester, 1990; Gionfriddo, 1995a; Goodhead,
1996). A panuveite é o envolvimento de todo o trato
uveal (Gionfriddo, 19954).

A barreira hematoaquosa € um mecanismo de
defesa contra a passagem de fluido, material protéico
e células para o humor aquoso. Algum dano nesta
barreiraird provocar a passagem desses materiais ao
humor aquoso, levando ao aparecimento do sinal
cardinal da uveite, o “flare” aquoso (Gionfriddo,
1995a; Goodhead, 1996), além de outros sinais, como
hipdpio e hifema (Gwin, 1988).

Muitas doencas infecciosas podem causar
uveite. N&o éraro que a manifestacéo ocular sejao
primeiro sintoma, sendo o Unico dessas doencas.
Assim, o diagndstico da uveite torna-se importante
também na descoberta da doenca infecciosa que
esta acometendo o paciente.

Este trabalho teve por objetivo apresentar
umarevisdo bibliogréfica sobre a etiopatogenia da
uveite associada a doencas infecciosas,
abordando os sintomas, o diagnéstico e o
tratamento para essa oftalmopatia.

REVISAO DE LITERATURA

Sintomas da Uveite

A uveite bilateral esta normalmente associadaa
doencas sistémicas (Goodhead, 1996; Gelatt, 2003).

Ossintomas de uveiteincluem “flare” no humor
aquoso, fendmeno de Tyndall, congestdo dos vasos
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circuncorneanos, hiperemia conjuntival, edema
corneano, diminuicao da presséo intra-ocular (P10),
diminuicdo da visdo, hifema, hipopio, alteracdo na
coloracéo dairis (usual mente escurece), precipitados
cerdticos, miose, dor, efusao coroidiana, granulomas,
neurite dptica, descolamento de retina, hemorragia
retiniana e opacidades vitreas (Gwin, 1988;
Gionfriddo, 1995a; Gelatt, 2003).

O “flare” do humor aquoso corresponde ao
aumento de turbidez deste, devido ao acumulo de
proteinas plasmaéticas e componentes celulares dentro
da camara anterior, apés a quebra da barreira
hematoaguosa (Gelatt, 2003).

Os precipitados ceréticos sdo o acimulo de
células que passaram pela barreira hematoaquosa
e que se depositaram na face posterior da cornea.
Esse precipitado € mais comum em gatos do que
em cées (Gwin, 1988).

A dor pode ser decorrente do espasmo muscul ar
dairisedo corpo ciliar. O aumento de tamanho dairis
€COm 0 espasmo muscular ird promover uma miose
constante (Gwin, 1988).

A aderénciadairisnaface anterior dalenteforma
achamada sinéquia posterior, que, se ocorrer em 360°,
levaa obstrucéo da pupila, impedindo a passagem do
fluido aquoso da camara posterior para a anterior,
formando a iris “bombé”, caracterizado pelo
deslocamento anterior dairis. 1sso causa aumento de
pressao levando ao glaucoma. A luxacéo de cristalino
também pode ocorrer devido a degeneracéo
inflamatdriadazonalenticular ou ao aumento do globo
(Peiffer & Jones, 1997; Strubbe, 2002).

Sinéquia anterior pode fechar o angulo
iridocorneal e danificar a fenda esclerociliar,
causando aumento na PIO e consequente glaucoma
(Gelatt et al., 1984). A infiltracdo no angulo
iridocorneal pode obstruir o canal de drenagem,
levando também ao glaucoma (Boden, 1991).

A hipertens&o ocular causa dor, blefaroespasmo,
edema corneano, congestdo episcleral e pode levar a
danos na retina e no nervo optico com conseqliente
perdadavisdo (Strubbe, 2002).

A neovascul arizacdo pode ser vistacom frequiéncia
nas camadas profundas da cOrnea, como vasos
sanguiineos que se estendem da esclera, na regido do
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corpo ciliar, sendo conhecida como congestdo dos vasos
circuncorneanos (Goodhead, 1996).

O fendbmeno de Tyndall indica “flare” do
humor aquoso e corresponde a dispersao de luz em
particulas suspensas na camara anterior,
produzindo reflexao continua da luz através da
camara (Gelatt, 2003).

O hifema e o hipdpio correspondem,
respectivamente, a hemorragia intra-ocular e ao
extravasamento de células brancas que ultrapassam
a barreira hematoaquosa, e se depositam na porc¢ao
ventral da cédmara anterior (Goodhead, 1996).

A diminuicdo da pressao intra-ocular pode
estar associada a queda na producéo do humor
aguoso, quebra na barreira hematoaquosa e
aumento do fluxo Uveo-escleral, mediado, em parte,
pelas prosta-glandinas. A uveite cronica, fibrose e
ou atrofia do corpo ciliar podem ser as causas da
diminuicao da funcgéo secretdria e da hipotonia
ocular, podendo inclusive levar a diminuicdo do
tamanho do bulbo ocular, conhecido como phthisis
bulbi (Gelatt, 2003).

Dos cées envolvidos no estudo realizado por
Gelatt & Mackay (2004), apenas 7,1% desen-
volveram glaucoma secundario, fazendo-se supor
que a uveite ndo € uma causa comum que leva a
essa enfermidade ocular.

A iris pode apresentar-se escura ou acinzentada,
com congestéo vascul ar, ocorrendo principalmente em
gatos. Hemorragias superficiais também podem estar
presentes (Mazzanti et al., 1999).

Na uveite posterior, a coréide fica repleta de
célulasinflamatorias e debris. O fundo tapetal torna-
se enrugado e com mudancgas em sua coloragéo.
Vazamento de fluido da cordide resultaem seu acimulo
Nno espago sub-retiniano Este fluido acumulado migra
para a area ndo tapetal, resultando em descolamento
de retina e perda da visdo. A inflamagdo do nervo
Optico também pode causar perda aguda da visao
(Gwin, 1988; Gionfriddo, 1995a).

Qualquer fator que interfiranaintegridade do
vitreo, do humor aquoso ou nas estruturas
oculares, causando uma inflamag&o, provoca uma
reacao do cristalino, levando ao desenvolvimento
da catarata (Gelatt, 2003).
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A DOENCAS INFECCIOSAS

INFECCOES POR PROTOZOARIOS

Toxoplasmose

O antigeno circulante ou imunocomplexos
apresentados ou depositados nos tecidos oculares
podem induzir resposta imune intra-ocular .
Alternativamente, os linfdcitos B e os plasmdcitos
sensihilizadosno meio extra-ocular migram paraosol hos,
produzindo anticorpos. Diferente desses mecanismos,
resposta imune humoral intra-ocular sugere a
localizacdo de linfdcitos toxoplasma-gondii
especificos no tecido ocular depois do primeiro
desafio sistémico (Chavckinet al., 1994).

Titulos elevados de anticorpos anti-
Toxoplasma gondii encontrados no humor aquoso
de gatosinfectados, que apresentam uveite, sugerem
que a producdo local de anticorpos esta ocorrendo
e, portanto que células B ativas residem na Gvea
anterior (Lappin et al., 1992a; Lappin et al., 1992b;
Davidson & English, 1998).

Leishmaniose

Em c&es naturalmenteinfectados por Leishmania,
foram verificados niveis de anticorpos especificos anti-
Leishmania no humor aquoso. Formas amastigotas de
Leishmania foram detectadas em diferentes estruturas
oculares como no ducto lacrimal, corpo e processo ciliar,
iriseesclera(Alonsoet al., 1996).

Pesquisade Molleadaet al. (1993) demonstrou que
0 segmento anterior € mais freqiientemente afetado do
gue 0 segmento posterior e que a presenca do parasita
nédo foi um achado constante (Molledaet al., 1993).

As causas das oculopatias na |eishmaniose
visceral podem ser formas amastigotas livres e
intracitoplasméticas no foco inflamatério e adeposicao
deimunocomplexos (Garcia-Alonsoet al., 1996).

INFECCOES VIRAIS

Virus da Leucemia Felina (Felv)

Discretos tumores linfossarcomatosos da Gvea
anterior induzidos pelo FeLV s&o usualmente
acompanhados por uveite localizada (Hopper &
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Crispin, 1992). A inflamacdo imunomediada em
resposta a deposicéo de imunocomplexos pode estar
envolvida na patogenia, e a uveite crénica pode
ocorrer como resultado dainfiltragdo uveal por células
neoplésicas (Hopper & Crispin, 1992).

A sindrome da pupila espésticatem sido vistaem
alguns gatos positivos para FeLV, e é caracterizada por
anisocoriaou discoriacausada pelainfiltracéo viral nos
ganglios e nervos ciliares ou pel os efeitos neurol 6gicos
causadospelo FeLV (Martin & Stiles, 1998; Willis, 2000).

Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV)

Uma propor¢do significante de gatos com uveite é
infectada com o FIV. A patogenia das | esdes uveais ndo
esta clara, mas pode estar associada a mecanismos
imunomediados, como deposi¢cdo de imunocomplexos,
ou pelalocalizagdo do FIV notecidolinféide uveal . Gatos
em estagios avancados da infeccéo pelo FIV podem
desenvolver uveite como resultado de infeccéo
secundériacom umavariedade de organismos, incluindo
PIFV (virusdaperitoniteinfecciosafelina) e Toxoplasma
gondii (Hopper & Crispin, 1992).

Peritonite Infecciosa Felina (PIF)

Osgatos com aformanéo efusivaou secade PIF
apresentam frequentemente lesdes oculares. Os
sintomas oculares mais comuns sdo a uveite anterior
(Addie & Jarrett, 1998; Paltrinieri & Giordano, 2004), a
uveite granulomatosa e avasculite necrosante (Whitley
etal., 1993; Williams, 1994).

O VPIF sereplicarapidamente no citoplasmados
macréfagos. Alguns desses macrofagosinfectados saem
dos linfonodos mesentéricos e migram para o tecido
uveal, agregando-se em torno dos vasos uveais,
causando acléssicalesdo da Pl F, umainflamago vascular
ou vasculite (Pedersen, 1995; Andrew, 2000).

A patogenia da PIF estad associada a essa
inflamacdo perivascular piogranulomatosa e
subseqliente quebra da barreira hematoaquosa. Células
inflamatorias e proteinas plasméticas, como afibrina,
caem no humor aquoso e no humor vitreo, causando
hipdpio, precipitados ceréticos e “flare” do humor
aquoso, que sdo sintomas de uveite (Hopper & Crispin,
1992; Alonso et al., 1996).
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Hepatite Infecciosa Canina

Na hepatite infecciosa canina, ha duas fases da
inflamac&o intra-ocular. A primeirafase, que se manifesta
como uveite leve e fotofobia, ocorre durante o periodo
clinico ou subclinico como resultado dareplicac&o vira
na lvea. A segunda fase, que causa ceratouveite com
edema corneano, ocorre como consequéncia da
hipersensibilidadetipo 11 (imunocomplexos). A liberag@o
do antigeno viral, proveniente de células endoteliais
corneanas infectadas, é seguida pela formacao de
complexos imunes no humor aquoso, que Sao
fagocitados por neutréfilos, e macréfagos atraidos para
a camara anterior, e podem, por si SO, ser diretamente
citotéxicos ao endotélio corneano (Carmichael et al.,
1975; Greene, 1998c; Willis, 2000).

InfeccBes Micdticas Sistémicas

As doengas micoticas sdo raras e tendem a ser
limitadas a &reas onde sdo endémicas.

Criptococose

A manifestagdo ocular na criptococose mais
freglente é a coriorretinite, mas a uveite tem sido
presente em muitos casos de criptococose felina com
coriorretinite. Em muitos casos, 0s sinais de uveite
anterior s@o provavelmente secundarios a doenca no
segmento posterior (Gionfriddo, 2000).

Em um estudo citado por (Gerds-Grogan & Dayrell-
Hart, 1997) 53% dos casos de animai s com criptococose
tiveram sinais neurol 4gicos e/ou oftédlmicos.

Em pesqguisaem gque se encontrou uveite atribuida
a histoplasmose ou criptococose foi encontrada em 8
olhos de 6 gatos, e no exame histopatol dgico, o
Cryptococcus foi associado a uveite anterior n&o-
granulomatosa e a retinocoroidite piogranulomatosa,
com organismos concentrados nos espacos intra e sub-
retinianos (Peiffer & Wilcock, 1991).

Histoplasmose

A uveite estéd entre os sintomas menos
comuns de histoplasmose (Whitley et al., 1993).
A infecgdo se da pelainalagdo do microconideo
do Histoplasma capsulatum e por sua replicacéo
massiva nas células reticuloendoteliais, sendo
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disseminado por vialinfatica e hematégena para
os olhos (Gionfriddo, 2000).

A doenca pode ser caracterizada pela infiltragdo
uveal de macréfagos com Histoplasma presente em seus
interiores (Peiffer & Wilcock, 1991).

Coccidioidomicose

ApoOs a inalacao do conidio, se ocorrer uma
exposicao intensa ao agente ou uma depresséo da
imunidade celular, ainfeccdo pulmonar pode tornar-se
mais extensiva e os organismos podem invadir os
linfonodos e tecidos distantes como os olhos. As lesBes
ocularesseiniciam como coriorretinite e seestendem para
acémaraanterior (Greene, 1998a).

Os endosporos eventualmente encontrados no
meio intra-ocular podem ter alcan¢ado esse meio por via
hematégena. A auséncia de ceratite e linfadenopatia
regional nos gatos infectados elimina a hipotese de
contaminacgéo direta do olho por lesdo corneana e
penetracdo do agente (Angell et al., 1985).

Blastomicose

Como na infeccdo micética anterior, apos a
inalacdo, o conidio é transportado para o intersticio
pulmonar e, se houver abundancia do in6culo ou
imunossupressdo do animal, pode ocorrer sua
disseminacdo para os olhos (Breider et al., 1988;
Arceneaux et al., 1998) por viahematégenaou linfética
(Nasisseet al., 1985; Bloomet al., 1996).

Os olhos e o sistema respiratério de gatos
infectados por Blastomycosis spp. s8o maisacometidos,
indicando que a provavel rota de infeccdo por esse
agente ocorre por inalagdo ou pelo contato direto dos
esporos com os olhos (Breider et al., 1988).

Alguns autores relataram que em cées com
blastomicose ocular, auveite anterior severaéatribuida
a difusdo de substancias ou células inflamatérias da
porcéo posterior paraaanterior dalvea, e ndo ainvasio
dos fungos no segmento anterior (Bloom et al., 1996).

INFECCOES PORALGAS

Prototecose

Os olhos estdo entre os locais mais comuns onde
se encontra o organismo (Greene, 1998b).
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Todas as |lesdes oftalmicas sdo atribuidas
diretamente ou secundariamente ainflamacé&o do trato
uveal. Apesar de 0s segmentos anterior e posterior
poderem ser af etados, amanifestacdo maiscomum éa
coroidite, aparecendo clinicamente como um
descolamento de retina granulomatosa exudativa
(Schultzeet al., 1998).

Além disso, acoroidite podefacilitar ainvasdo da
retinapor organismos e célulasinflamatorias, levando a
uma retinite evidenciada por areas multifocais de
infiltracdo celular intrarretinal (Hollingsworth, 2000).

INFECCOES POR RICKETSIAS

Erlichiose

As doencas oculares estdo entre os sintomas
encontrados em cées com erlichiose (Stiles, 2000).

Algunsautoresrelataram que a Unicalesdo ocular
encontradafoi uminfiltrado inflamatorio perivascular na
retina (Ellett et al., 1973), enquanto outros reportaram
gue uveite anterior e posterior podem ocorrer nos casos
de erliquiose adquirida naturalmente e por meios
experimentais (Glaze & Gaunt, 1986). A uveite anterior
pode ser causada por E. chaffeensis (Breitschwerdt
et al, 1998), além de outras espécies de Ehrlichia
(Glaze & Gaunt, 1986).

Oria(2001) constatou que haimportante relacéo
entre uveite e sorologia positiva para a Ehrlichia canis
e que os quadros de uveite clinica, quanto a sua
intensidade, nem sempre corresponderam aintensidade
dos eventos a histopatologia.

Osachadosdas|esdes oculares naerliquiose canina
podem resultar de hemorragias e reagdes inflamatorias
secundariasatrombocitopenia(Martin & Stiles, 1998).

Febre maculosa das montanhas rochosas

Sintomas ocul ares em animai s acometidos por essa
doenca foram encontrados em alguns estudos (Greene
& Breitschwerdt, 1998), incluindo secre¢éo ocular e
congestdo episcleral (Breitschwerdt et al., 1988).

A Rickettsia rickettsii invade os pequenos vasos
sanguineos e sereplicanas célulasendoteliais. Os danos
as células endoteliais resultam em vasculite e ativagéo
das plaguetas e do sistema de coagulacéo. Vasculite
necrosante pode ocorrer através da ativacdo do

Nov/Dez 2006



complemento e quimiotaxia celular (Stiles, 2000) e
subsequente ruptura das juncgdes epiteliais ou
endoteliais que compdem a barreira hematoaquosa,
resultando em extravasamento de componentes
sanguineos para 0 meio intra-ocular (Davidson et al.,
1989; Collins& Moore, 1991).

Hemobartonelose

Um felino com sinais clinicos compativeis para
uveite demonstrou ser soropositivo para Bartonella
spp. e o teste do humor aquoso foi positivo para
anticorpos contra 0 mesmo agente (Lappin & Black,
1999). Assim, a Bartonella spp. foi considerada um
possivel agente etiol 6gico da uveite (Lappin & Black,
1999; Michau et al.,2003).

Dentro da patogenia estaincluida a capacidade
do organismo em invadir o endotélio vascular e
causar lesbes vasculares. Isto pode levar a
manifestacBes oculares nosanimais, e amais comum
€ a lesdo retinocoroidiana, que é freqiientemente
acompanhada por inflamag&o do segmento anterior
(Michau et al., 2003).

A deteccéo da producdo de anticorpos e da
presencade DNA deBartonella spp. intraocular suporta
ahip6tesede que aBartonella spp. podeinvadir os olhos
durante o curso da infeccdo (Michau et al., 2003). Os
anti corpos também podem ser detectadosno meio intra-
ocular se linfécitos sensibilizados migrarem do meio
extra-ocular paraosolhos, ou anticorpos séricos cairem
no humor aquoso devido a quebra da barreira
hematoaguosa (Lappin et al., 2000).

INFECCOES BACTERIANAS

Brucelose

Apds penetrar nas mucosas, a bactéria Brucella
spp. é fagocitada por macrofagos e outras células
fagociticas. Assim, 0s organismos sao transportados
paraoutros tecidos (Dziezyc, 2000), incluindo os olhos
(Carmichad & Greene, 1998).

A uveitetem sido reportadaem caes com brucel ose
em infeccbes experimentais e espontaneas. As
manifestacOes clinicas incluiram uveite anterior severa
ecatarata. A citologiavitreaem um desses casos mostrou
células sanguineas da série vermelha, neutréfilos e
grande nimero de células mononucleares. A confirmagéo

53(310): 531-539, 2006

parabrucelosefoi feitapor culturade organismos obtidos
através de aspirados do humor aquoso ou do humor
vitreo de cées que estavam no estégio agudo da
infeccdo (Gwinet al., 1980).

Diagnostico

O diagndstico de uveite é baseado na anamnese,
em exame fisico e em sintomas. Os exames
complementares como hemogramacompleto, bioquimica
sérica, urinadlise e radiografias torécicas devem ser
realizados nos casos em que ha suspeita de doencas
sistémicas envolvidas na etiol ogia de uveite (Collins &
Moore, 1991; Gionfriddo, 1995b).

A tonometria e a oftalmoscopia devem ser
realizadas em todo olho que apresente alguma
alteracéo clinica, para que sinais iniciais de uveite,
como ligeira miose e diminui¢8o da PIO, ndo sejam
ignorados (Gionfriddo, 1995a).

Tratamento

Os principaisobjetivos do tratamento dauveite sao
aremocédo de qualquer causa bésica, o controle da
inflamacdo eo alivio dador (Peiffer & Jones, 1997).

As drogas utilizadas no tratamento sintomatico
da uveite incluem midriaticos/ciclopégicos,
antiinflamatorios néo-esteroidais, corticosteroides,
antiprostaglandinas, imunossupressivos (Gwin, 1988),
antibiéticos (Slatter, 1992; Gionfriddo, 1995a;
Goodhead, 1996; Peiffer & Jones, 1997; Gelatt, 2003) e
fibrinoliticos (Mazzanti et al., 1999).

A terapiatopicaisoladaé suficiente paraumauveite
anterior leve, mas para uma uveite severa e para uma
uveite posterior € necessaria uma combinagdo com
terapiasistémica(Collins& Moore, 1991).

Corticosterdides (Tabelal)

Em caso de Ul cerade cornea, os corticoides sdo
contra-indicados tanto em aplicacao tépica
(Gionfriddo, 1995a) quanto em subconjuntival
(Gwin, 1988; Slatter, 1992).

A corticoterapiasistémica é contra-indicadaem
pacientes com diabetes melito, e aterapiatdpicapode
alterar pouco arequisi¢cdo deinsulina. Assim, o clinico
deve ponderar os riscos e os beneficios de sua
utilizacdo (Collins& Moore, 1991).
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* CONTEUDO COM ESCRITA UM POUCO CONFUSA, FAVOR VERIFICAR

Tabela 1. Corticosteréides no tratamento de uveite anterior em cées

Corticosteroides Dose

Efeitos/Limita¢des/Comentarios

Tépicos
Prednisolona 1% ou dexametasona 0,1%

*4 a 6 vez pontos cirdrgicos
pontos cirdrgicoses ao dia

Suprime inflamag&o uveal e diminui o
“flare” do aquoso

Sistémicos
(parenteral/oral) Prednisolona

0,5a 1,0 mg/kg - 2 vezes ao dia

Evitar 0 uso em animais com micoses,
ulceras corneanas e diabetes melito

Subconjuntival
Acetomida de triancinolona,
metilprednisolona, betametasona ou dexametazona

5,0 a 10,0 mg

Evitar aplicacdo em provéaveis pontos
cirargicos

Fonte: Gelatt, 2003; Peiffer & Jones, 1997; GoodheaD, 1996.

Antiinflamatérios ndo-esteroidais ( Tabela 2)

O tratamento topico de uveite com antiinfla-
matorios ndo-esteroidais € menos eficiente do que com
osantiinflamatérios esteroidais (Crispin, 1988). Quando
existe a necessidade de terapia com corticoides por via
sistémica, ou seja, em casos de uveite anterior severaou
de uveite posterior, os antiinflamatérios ndo-esteroidais
podem ser associados aos corticéides, visando a

diminuic&o na dose desses em casos especificos, como
em animais diabéticos e portadores de sindrome de
Cushing. Também s&o usados isoladamente no
tratamento da uveite quando o uso de corticoides esta
contra-indicado (Gionfriddo, 1995a).

S&o contra-indicados em animais com tendéncia
hemorrégica ou na presenca de hifema (Collins &
Moore, 1991; Goodhead, 1996).

Tabela 2. Antiinflamatérios ndo-esteroidais no tratamento de uveite anterior em cées

Antiinflamatdrias ndao-esteroidais Dose

Efeitos/Limitacdes/Comentarios

Topicos
Indometacina, flurbiprofeno, suprofeno
ou diclofenaco

2 a4 vezes ao dia

Sistémicos
Flunixin meglumine

em dose Unica IV

0,25 mg/kg por 5 dias, 0,5 mg/kg
por 3 dias, ou 0,25 a 1,0 mg/kg

Pode ser associado a corticosteroides
sistémicos; Potencial para complicagdes
gastrintestinais

Carprofen

2 mg/kg /VO! BID/ TID

Hepatotoxidade

Fonte: Gelatt, 2003; Peiffer & Jones, 1997; Goodhead, 1996.

Imunossupressores (Tabela 3)

Os imunossupressores tém sido usados nos casos
de uveite que ndo respondem ao tratamento
convencional (Slatter, 1992) e podem causar leucopenia,
trombocitopeniae anemia(Gwin, 1988).

A realizag8o regular de hemogramae determinacéo
das enzimas hepéticas € importante no inicio daterapia
devido ao potencial hepatotdxico e mielossupressor
desses medicamentos (Collins& Moore, 1991).

Midriaticos/ Ciclopégicos (Tabela 4)

Osmidriéticos e os ciclopégicosaliviam ador por
provocar relaxamento dos masculos ciliares e da iris
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Tabela 3. Imunossupressor no tratamento de uveite
anterior em cées

Imunossupressor Dose Efeitos/Limita¢des/Comentérios

Azatioprina 2mg/kg/dia, por 3 Hemograma, contagem deplaque
abdias gustara tasedeterminagdo de enzimas
dosecomaresposta hepéticas regulares. Hepatotoxi-

dade e efeitos miel ossupressores.

Fonte: Gelatt, 2003; Peiffer & Jones, 1997; Goodhead, 1996.

(ciclopegiaeiridoplegia) (Gelatt, 1984; Gwin, 1988). S&o
contra-indicados em Pl O elevada por comprometerem
a drenagem aquosa devido a dilatacéo da pupila
(Crispin, 1988; Peiffer & Jones, 1997).

Com seu uso, tem sido notada uma diminuic¢éo na
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permeabilidade vascular da barreira hemato-
aquosa, reduzindo o “flare” do humor aquoso
(Goodhead, 1996).

Os efeitos causados pela terapia topica

frequente incluem o decréscimo na produgéo de
lagrimas, taquicardia, diminui¢&do da motilidade
intestinal e a precipitacdo de um glaucoma agudo
(Collins& Moore, 1991).

Tabela 4. Midriaticos e ciclopégicos no tratamento de uveite anterior em cédes

Midriaticos/Ciclopégicos Dose

Efeitos/Limitagdes/Comentéarios

Atropina 1% 2 a 6 vezes ao dia

Escopolamina 0,3%/ Fenilefrina 10% Usual

Dilatagdo e mobilidade a pupila; | a dor; estabiliza a
BHA; contra-indicada em? PIO; | produgéo lacrimal.

Rompe as adesGes de fibrina e dilata a pupila nao-
responsiva a atropina

1 - Elevada, | - Diminui, PIO — Pressdo intra-ocular, BHA — Barreira hemato-aquosa.

Fonte: Gelatt, 2003; Peiffer & Jones, 1997; Goodhead, 1996.

Antimicrobianos (Tabela 5)

A antibioticoterapia sistémica € usada como
profilaxia durante terapia imunossupressiva ou
guando se conhece a etiologia (Gwin, 1988; Collins
& Moore, 1991).

As combinacdes de corticéide com antibiotico
séo geralmente utilizadas, e a prednisolona com o
cloranfenicol é uma das combinacdes preferidas
devido a excelente penetracéo corneana de ambos
(Collins & Moore, 1991).

Tabela 5. Antimicrobianos no tratamento de uveite
anterior em cées

Antimicrobianos Dose  Efeitos/Limitacoes/Comentarios
Topicos

Amplo espectro Usuad  Associadosacorticosterdides
Sistémicos

Escolher deacordo com aatividade
antibacteriana e a habilidade em
ultrapassar abarreirahematoaquosa

Amoxicilina, trimetoprima
sulfadiazing, cefalosporina Usud
ecloranfenicol

Fonte: Gelatt, 2003; Peiffer & Jones, 1997; Goodhead, 1996.
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COMPLICACOES

As possiveis consequiéncias de uveite incluem
catarata, formacéo de sinéquias posterior e anterior,
vascularizagdo corneana profunda, panoftalmite, atrofia
dairis, luxacdo da lente, Phthisis bulbi, rubeose
iridiana(membranasfibrovasculares pré-iridianas), iris
“bombé”, glaucoma secundério e perda da visao
(Gelatt, 2003; Strubbe, 2004).

Dos cées envolvidos no estudo realizado por
Gelatt & Mackay (2004), apenas 7,1% desenvolveram
glaucomasecundério, fazendo-se supor que auveite ndo
€ uma causacomum que levaaessaenfermidade ocul ar.

CONSIDERACOES FINAIS

A uveite pode ser a primeira indicacéo de que o
animal é portador de doenga infecciosa, sendo muitas
vezes a Unica alteragédo encontrada. Por isso, o médico
veterindrio deve estar atento e pesquisar essa possivel
associacao, evitando complicacdes oftdlmicas e
sistémicas para o paciente.
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