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Resumo

As doengas enddcrinas sdo comuns nos cdes, e muitas delas apresentam manifestages oculares. Os
cdes com diabetes mellitus desenvolvem frequentemente cataratas, mas também podem apresentar
outras alteragdes oculares, como queratoconjuntivite seca, edema e Ulceras da cdrnea,
hiperlipidemia ocular e retinopatias. Na sindrome de Cushing podem ser observados
gueratoconjuntivite seca, Ulceras da cérnea, calcificacdo distréfica da cérnea, hiperlipidemia,
sindrome de degenerescéncia adquirida subita da retina (SARDS), alteracdes neuro-oftalmoldgicos e
retinopatia hipertensiva. Na doenca de Addison, a hipercalcemia secunddria pode originar
calcificacdo metastatica dos tecidos oculares. O hipotiroidismo pode originar hiperlipidemia ocular,
queratoconjuntivite seca, paralisia facial e retinopatia hipertensiva, enquanto o hipertiroidismo pode
causar retinopatia e calcificagdo metastatica dos tecidos oculares. Disturbios da glandula paratiréide
podem provocar cataratas em casos de hipocalcemia, ou calcificagdo metastatica se hipercalcemia.

O conhecimento das manifestacGes oculares de doengas enddcrinas é importante porque podem
comprometer a qualidade de vida do animal, e por isso devem ser avaliadas, diagnosticadas e
tratadas o mais precocemente possivel. Para além disso, a sua identificacdo pode também ajudar no

diagnodstico da doenga primaria.

Palavras-chave: Diabetes mellitus, doenca de Addison (hipoadrenocorticismo), hiperparatiroidismo,
hipoparatiroidismo, hipotiroidismo, manifestacdes oculares de doencas sistémicas, sindrome de

Cushing (hiperadrenocorticismo)



Abstract

Endocrine diseases are common in dogs, and many of them present ocular manifestations. Dogs
with diabetes mellitus often develop cataracts, but may also present other ocular changes, such as
keratoconjunctivitis sicca, corneal edema and ulcers, ocular hyperlipidemia and retinopathies. In
Cushing's syndrome, keratoconjunctivitis sicca, corneal ulcers, dystrophic corneal calcification,
hyperlipidemia, sudden acquired retinal degeneration syndrome (SARDS), neuro-ophthalmological
changes and hypertensive retinopathy can be observed. In Addison's disease, secondary
hypercalcemia can lead to metastatic calcification of ocular tissues. Hypothyroidism can cause ocular
hyperlipidemia, keratoconjunctivitis sicca, facial paralysis and hypertensive retinopathy, while
hyperthyroidism can cause retinopathy and metastatic calcification of ocular tissues. Disorders of
the parathyroid gland can cause cataracts in cases of hypocalcemia, or metastatic calcification if
hypercalcemia.

Knowledge of the ocular manifestations of endocrine diseases is important because they can
compromise the animal's quality of life, and therefore must be evaluated, diagnosed and treated as

early as possible. Furthermore, its identification can also help in diagnosing the primary disease.

Key-words: Addison's disease (hypoadrenocorticism), Cushing's syndrome (hyperadrenocorticism),
diabetes mellitus, hyperparathyroidism, hypoparathyroidism, hypothyroidism, ocular manifestations

of systemic diseases



1. INTRODUCAO

As alteragGes oculares podem ser devidas a doenga ocular primaria, ou a manifestacGes oculares de
doengas sistémicas, nas quais os sinais oculares sdo mais um aspeto da doenga (Clerc 1998). Na
verdade, diversas alteragdes oftalmoldgicas desenvolvem-se como manifestacdes de doengas
sistémicas, tais como as doencas enddcrinas. Essas manifestacbes desenvolvem-se devido ao
desequilibrio hormonal criado pela disfuncdo enddcrina, que pode provocar de forma direta uma
lesdo ocular, ou de forma indireta, associada a um estimulo externo, provocar uma resposta
exacerbada comparativamente a um animal sauddvel. O tratamento ou controlo da doenga
endécrina primadria ird provocar uma melhoria nos sinais oftalmoldgicos causados direta ou

indiretamente por essa doenca enddcrina (Gelatt et al. 2021).

Consequentemente é importante realizar um exame clinico completo do animal, considerando todas
as possiveis manifesta¢cdes das doencas. Contudo, apesar de o diagndstico e tratamento de doencas
enddcrinas fazer parte da atividade quotidiana de um médico veterinario generalista, o exame

oftalmolégico completo nem sempre é realizado (Plummer et al. 2007).

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo das manifestacdes oftalmoldgicas de doencas
enddcrinas em caes, descrevendo a fisiopatologia, o diagndstico e o tratamento dessas alteragdes.
O conhecimento das manifestagdes oftalmoldgicas associadas a doencas enddécrina caninas
permite ndo apenas analisar a presenca de manifestagdes caracteristicas que podem ajudar no
diagnéstico destas alteracGes oftalmoldgicas, mas também descrever os exames oftalmoldgicos
complementares que devem ser realizados apds o diagndstico de uma doenca enddcrina,
possibilitando uma assisténcia global e o bem-estar do cao.

Este trabalho descreve as manifestacdes oculares associadas a diabetes mellitus, a sindrome de
Cushing (hiperadrenocorticismo), a doenca de Addison (hipoadrenocorticismo), ao hipotiroidismo,

ao hipertiroidismo, ao hipoparatiroidismo e ao hiperparatiroidismo.



2. EXAME OFTALMOLOGICO

Um diagndstico oftalmolégico deve ser realizado no momento do exame fisico geral, assim como
varios exames complementares de diagndsticos simples que podem ser realizados no mesmo
momento (Gelatt et al. 2021).

O exame oftalmolégico é composto de uma sequéncia de passos, alguns com material especifico
(tabela 1) e como todos os exames, deve comegar com a anamnese. No entanto, certos exames
devem preceder outros para evitar interferéncia nos resultados. Para a medicdo da producdo
lacrimal, o teste de Schirmer deve ser realizado antes da administracao de qualquer agente tdpico. A
avaliacdo dos reflexos pupilares a luz e a tonometria sdo realizados antes da administracdo de
agentes midriaticos. A tonometria é muito importante, uma vez que em caso de glaucoma nao se
deve induzir a dilatacdo pupilar, uma vez que pode agravar essa condicdo (Gelatt et al. 2021).

Os primeiros passos do exame sdo feitos em iluminagdo ambiente sem instrumentos, seguidos dos
exames na escuriddo com instrumentos especificos. O reflexo pupilar a luz, é o Unico exame na
escuriddo que deve ser examinado antes da aplicacao de anestesia tdpica. Os anestésicos tépicos sdao
aplicados para facilitar o exame, os mais usados sdo a proparacaina 0,5%, a tetracaina 0,5%, e a
oxibuprocaina 0,4%. Os ultimos passos no exame de rotina sdo feitos com midridticos, tal como a
tropicamida 1% ou a atropina 1%, o que nao é obrigatdrio para a observag¢do do fundo do olho na
oftalmoscopia direta, mas facilita. No entanto, na observacdo na oftalmoscopia indirecta, a perda de
transparéncia dos meios do olho n3o afecta o exame e o examinador estd em maior distancia com o

animal, mas a imagem é invertida (Maggs et al. 2018).

3. DOENCAS ENDOCRINAS

3.1. DIABETES MELLITUS

A doenga mais comum do pancreas enddcrino em cdes é a diabetes mellitus. Pode ser caracterizada
por hiperglicemia persistente resultante de defeitos na secrecdo de insulina (diabetes mellitus do
tipo 1) e/ou baixa sensibilidade a insulina nos tecidos alvo (diabetes mellitus do tipo 2). A diabetes
mellitus é controlada com insulina, dieta e exercicio (Feldman et al. 2015).

A manifestacdo ocular mais reconhecida de um distirbio enddcrino em cdes é a formagdo de

cataratas secunddrias a diabetes mellitus. No entanto, ndo é a Unica complica¢do ocular potencial



desta doenca, tais como lesdes da cérnea e conjuntiva, hiperlipidémia ocular e retinopatia diabética

(Cantero et al. 2023).

3.1.1. Catarata diabética

A catarata designa uma opacificacdo do cristalino, e desenvolve-se em 97% dos cdes diabéticos.
Pode-se transformar em catarata intumescente (52% das cataratas diabéticas), causando outras
complicacBes tais como uveite induzida pelo cristalino (uveite facolitica ou facoclastica) ou com
menor frequéncia glaucoma (Cantero et al. 2023; Gelatt et al. 2021).

3.1.1.1. Fisiopatologia

No cristalino, a principal via energética que converte a glicose em acido lactico (que retorna a

circulacdo sanguinea) é a glicdlise anaerdbica com a enzima hexoquinase. Quando esta via se

encontra saturada devido a hiperglicemia, a glicose é desviada para a via do sorbitol, que em

condicGes fisiolégicas fornece 5% da sua metabolizacdo (Maggs et al. 2018). Ela inicia-se com a

aldose redutase que é regulada positivamente com o aumento da sua atividade. Essa via resulta na

formacdo de polidis (sorbitol e frutose) nao difusiveis através das membranas celulares, que, assim,

acumulam-se no cristalino (Gelatt et al. 2021). Os polidis atuam como agentes osmaticos hidrofilicos

atraindo dgua para o cristalino, que provoca a tumefacao e rutura das suas fibras, resultando na sua

opacificacdo e perda de visdo do animal. Inicialmente sdo observados vacuolos no cértex equatorial

gue se estendem para os cortices anterior e posterior, até a maturacdo da catarata (Jongh 2006). A

velocidade do processo depende da concentracdao de glicose e dos niveis endégenos de aldose

redutase, que é uma enzima mais elevada em animais jovens (Maggs et al. 2018).

Numa catarata intumescente pode ocorrer rutura da capsula do cristalino, libertando proteinas que

provocam uma reacdo inflamatéria / imunomediada, causando uma uveite induzida pelo cristalino.

A sua presenca é tanto mais provavel quanto mais rapido for o desenvolvimento da catarata (Maggs

et al. 2018; Plummer et al. 2007).

A rutura da cdpsula do cristalino ou a uveite crénica podem provocar o deslocamento cranial da iris,
estreitando o angulo iridocorneal, predispondo ao glaucoma. A pressdo intraocular aumentada pode
causar modificagdes anatémicas, morte de células e atrofia do nervo 6tico, e consequentemente a

perda de visdo (Tilley et al. 2021; Maggs et al. 2018).



3.1.1.2. Diagnéstico

Para diagnosticar a catarata e as manifestacOes oculares secundarias, é necessaria a observacdo de
sinais clinicos e realizacdo de exames complementares (tabela 2).

Nos cdes diabéticos recém-diagnosticados, a catarata madura é observdvel a olho nu, mas as
primeiras alteragdes no cristalino ocorrem na periferia, e nem sempre sdo facilmente visiveis sem o
uso de um midriatico. Um cdo diabético apresenta uma elevada probabilidade de desenvolver uma
catarata, embora o controlo da hiperglicemia possa retardar o inicio ou a sua progressao. Portanto, é
aconselhdvel fazer um exame oftalmolégico em todos os animais diabéticos para avaliar a presenga

de catarata, o seu estadio e a sua progressdo (Maggs et al. 2018).

A velocidade de maturacdo das cataratas diabéticas é variavel, de alguns dias a algumas semanas. A
catarata diabética pode ser a primeira manifestacdo da doenca em muitos cdes. Para além disso,
deve-se suspeitar de diabetes mellitus em todos os animais com que apresentem uma catarata

madura de desenvolvimento rapido (Maggs et al. 2018).

3.1.1.3. Tratamento

Em cataratas nucleares incipientes, a visdo pode ser melhorada com o uso de midriatico (por exemplo
com administracdao de colirio de atropina a 1% a cada 48-72 horas. Contudo, o tratamento ndo pode

ser usado como terapia curativa ou alternativa a cirurgia (Maggs et al. 2018).

Devido a perda de visdo e as possiveis complicagdes secundarias da catarata diabética, é
recomendada a intervengao cirurgica precoce. Esta doenga nao é um impedimento para a realizagao
de um procedimento cirurgico, desde que o animal esteja clinicamente estavel (Maggs et al. 2018).
No periodo pds-cirurgico, os cdes diabéticos requerem mais controlo devido aos efeitos da
hiperglicemia sobre a cérnea e conjuntiva (atraso na cicatrizacdo e aumento da incidéncia de
inflamacdo e infe¢des) (Souza 2023). Também os farmacos usados no periodo pds-operatdrio
deverdo ser adaptados, como por exemplo os corticoesterdides, que poderao ter de ser substituidos
por anti-inflamatdrios ndo esterdides (AINEs) (Souza 2023; Maggs et al. 2018).

As neuropatias (especialmente a sindrome de Horner e a queratoconjuntivite seca neurogénica)
foram observadas como uma complicacdo pds-cirurgica de longo prazo, com maior probabilidade de

ocorrer nos cdes diabéticos em comparagdo com os cdes ndo diabéticos. No entanto, a sua



resolucdo completa é possivel (Foote et al. 2019).

Se no momento do diagnéstico ja sdo detetadas complicagBes intraoculares, estas devem ser
idealmente controladas antes da cirurgia; no entanto, em casos graves, a cirurgia pode nao ser
possivel (Gelatt et al. 2021).

Na uveite crénica, a inflamacdo deve ser controlada com AINEs tdpicos (ou corticoesterdides em
certos casos) e midridticos de acdo curta. Em caso de glaucoma concomitante, os agentes
midridticos como a atropina ndo devem ser usados, e devem ser administrados farmacos para
controlar a pressao intraocular, como por exemplo os inibidores da anidrase carbdnica podem ser

aplicados (Tilley et al. 2021; Plummer et al. 2007).

3.1.2. Alteragbes da cérnea e conjuntiva

Devido a neuropatia generalizada, os cdes diabéticos apresentam os mecanismos de protecdo da
cornea e conjuntiva significativamente alterados, que podem originar queratoconjuntivite seca
(22%), edema endotelial da cérnea (21%), Ulceras da cérnea (9%) e atrasos na cicatrizagdo (Cantero

et al. 2023).

3.1.2.1. Fisiopatologia

A neuropatia difusa afeta o sistema nervoso sensorial e-motor e os nervos corneanos. Os nervos da
cornea sao ramos do nervo trigémeo, e regulam os mecanismos de protecao da cérnea e conjuntiva,
medeiam a producdo de ldgrima, atuam no encerramento palpebral, regulam o colageno da cdrnea
assim como a fungdo e integridade das células epiteliais (Plummer et al. 2007).

Estas alteracdes podem originar displasia epitelial da conjuntiva e/ou metaplasia escamosa,
enfraguecendo os tecidos e predispondo ao desenvolvimento de Ulcera ou edema da cdrnea;
diminuicdo da sensibilidade da coérnea, exacerbada em racgas braquicefalicas, resultando ou
complicando uma ulcera da cérnea; reducdo na densidade de células caliciformes, diminuindo a
producdo lacrimal, que pode causar uma queratoconjuntivite seca; e eleva¢ao nas concentracdes de
glicose lacrimal, que ndo parece originar perturbacdo com a microflora sapréfita no olho (Gelatt et

al. 2021).



3.1.2.2. Diagndstico

Os sinais clinicos das alteragGes na cérnea e conjuntiva e os exames complementares de diagndstico

avaliados sdo descritos na tabela 3.

3.1.2.3. Tratamento

N3o existe tratamento especifico para corrigir a diminuicdo da sensibilidade cdrnea (Plummer et al.
2007). Em caso de anestesia, as propriedades do filme lacrimal sdo alteradas, o que é exacerbado em
animais diabéticos. Os caes diabéticos apresentam um risco maior de desenvolvimento de ulcera da
cérnea apods qualquer anestesia. Consequentemente, recomenda-se administragdo de suplementos
lacrimais apds e ocasionalmente antes desses procedimentos (Gelatt et al. 2021).

Também ¢é necessdrio vigiar o aparecimento e o tratamento de Ulcera da cérnea,
independentemente de terem sido submetidos a anestesia, devido a fraqueza e a diminuicdo da

sensibilidade da cornea (Gelatt et al. 2021).

A Ulcera é tratada com antibidticos e midridticos tdpicos, e dependente da gravidade, com cirurgia; a
gueratoconjuntivite seca é com limpeza dos olhos lagrimas artificiais e estimulantes da producdo

lacrimal; e o edema com pomada hiperosmética de cloreto de sédio (Maggs et al. 2018).

3.1.3. Hiperlipidemia ocular

A hiperlipidemia é caracterizada por hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia. Ela pode ser
causada por diabetes mellitus (63%), hipotiroidismo (5%) ou sindrome de Cushing (4%) (Violette &
Ledbetter 2019).

No olho provoca queratopatia lipidica, presenca de lipidos na camara anterior, e com pouca

frequéncia, lipemia da retina (Cantero et al. 2023).

3.1.3.1. Fisiopatologia

A barreira hemato-aquosa evita a passagem de grandes moléculas, como as lipoproteinas, para o

humor aquoso. No entanto, a inflamagdo (uveite) pode alterar a permeabilidade dos vasos



(Plummer et al. 2007).

Os lipidos podem-se acumular na cdrnea, principalmente na camada subepitelial, provocando uma
queratopatia lipidica, por depdsitos de colesterol com/sem triglicerideos. Estes lipidos formam
arcos, chamados arcos corneanos (Gomes Ramos et al. 2020).

Os lipidos que penetram na camara anterior, na sua maioria triglicerideos, fazem com que parega
turvo. Além de interferir na visdo, os lipidos podem causar mais desconforto e danos as estruturas
oculares que a inflamagdo inicial (Plummer et al. 2007). Os lipidos sanguineos sdo também

localizados nos vasos da retina, causando lipemia da retina (Jongh 2006).

3.1.3.2. Diagnéstico

Os sinais clinicos observados e os exames complementares para o seu diagnéstico estdo descritos na
tabela 4. No entanto, na cérnea, o diagndstico definitivo sé pode ser realizado com histopatologia,
uma vez que os depdsitos lipidicos da cérnea sdo similares aos de cdlcio (Violette & Ledbetter,

2019).

Quando estes achados sdo observados sem antecedentes de doengas causadoras de hiperlipidemia,
deve-se avaliar as concentragdes séricas de colesterol e triglicerideos. Se as suas concentragées
séricas estiverem elevadas, justifica-se a investigacdo de causas comuns de hiperlipidemia (Maggs et

al. 2018).

3.1.3.3. Tratamento

A maioria dos disturbios lipidicos podem ser melhorados com o tratamento da doenca enddcrina e
das alteracGes oculares, como a uveite (Feldman et al. 2015).

Na queratopatia lipidica, os arcos corneanos sao irreversiveis mesmo com tratamento médico. O
tratamento consiste num procedimento cirdrgico (queratectomia), mas so esta indicado quando a
degeneracdo causa desconforto ou interfere na visdo. A cirurgia é contraindicada até que a
hiperlipidemia seja corrigida, porque a queratite causada pela queratectomia provoca maior

deposicao lipidica durante a cicatrizacdo (Gomes Ramos et al. 2020; Maggs et al. 2018; Jongh 2006).
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3.1.4. Retinopatia diabética

A retinopatia tem varios estadios. A sua forma precoce é determinada pela presenca de
microaneurismas, e em formas mais crénicas, pela presenga de hemorragias (Gelatt et al. 2021).
As hemorragias da retina podem originar hemorragias do vitreo ou hifemas, ou descolamentos da

retina (Maggs et al. 2018).

3.1.4.1. Fisiopatologia

A patogénese da retinopatia diabética é multifatorial, consequéncia das modificacdes bioquimicas

secundarias a hiperglicemia (Feldman et al. 2015; Plummer et al. 2007).

No olho, as modificagGes iniciam-se com o espessamento da membrana basal dos capilares da
retina, que origina degenerescéncia dos pericitos e dilatacio das veias, provocando os
microaneurismas. Eles originam dareas de nao perfusdo capilar e hemorragias da retina (Gelatt et al.
2021).

A hipertensdo arterial sistémica ndo é causadora de retinopatia diabética, mas quando associadas,
as hemorragias podem ndo se restringir a retina, e formar hemorragia vitrea ou hifema, ou podem

causar o descolamento da retina (Maggs et al. 2018; Herring et al. 2014).

A forma proliferativa, com formac¢do de neovascularizagao, é a que mais frequentemente provoca
cegueira; no entanto o seu desenvolvimento é lento sendo menos observada devido a esperanca de

vida relativamente curta do cdo (Martin 2019).

3.1.4.2. Diagnéstico

O diagndstico de retinopatias e das suas consequéncias é feito com o exame oftalmico (tabela 5).
Por oftalmoscopia, pode-se observar as alteragGes retinianas, se ndo existir uma catarata
concomitante, porque essas altera¢des oftalmoldgicas se desenvolvem em aproximadamente trés a
cinco anos e, quase invariavelmente, uma catarata diabética ja estard presente (Gelatt et al. 2021).

E necessaria uma angiografia com fluoresceina para o diagnéstico definitivo, mas apresenta risco de

reagGes adversas graves nao justificdvel, considerado uma condi¢do essencialmente benigna no cdo
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(Herring et al. 2014).

3.1.4.3. Tratamento

O sangue da hemorragia retiniana é reabsorvido sem tratamento (Martin et al. 2018).
A cegueira causada pela retinopatia ndo tem tratamento, mas os animais podem manter qualidade

de vida apesar da cegueira (Gelatt et al. 2021).

O tratamento das consequéncias associadas a hipertensdo arterial sistémica é descrito na parte da

retinopatia hipertensiva na sindrome de Cushing.

3.2. SINDROME DE CUSHING

O hiperadrenocorticismo ou sindrome de Cushing é uma doenca enddcrina comum em caes,
causada pela secrecdo excessiva cronica de glicocorticoides pela glandula adrenal (cortex adrenal).
Pode ter origem na hipdfise, na glandula adrenal, ou ter etiologia iatrogénica. A doenca pode ser
tratada medicamente com trilostano ou mitotano, cirurgicamente com hipofisectomia ou
adrenalectomia, ou com radioterapia (Gelatt et al. 2021; Galac 2015).

As manifestagbes oculares em cdes com hiperadrenocorticismo sdo raras, no entanto, pode provocar
gueratoconjuntivite seca, Ulceras da cdrnea, calcificagdo distrofica dos tecidos oculares,
hiperlipidemia ocular, SARDS, sinais neuro-oftalmoldgicos e retinopatia hipertensiva. Para além
disso, a imunodepressdo devida aos niveis elevados de cortisol predispde ao desenvolvimento de

infecGes oculares (Jongh 2006).

3.2.1. Queratoconjunctivite seca

A gueratoconjuntivite seca é provocada pela deficiéncia do filme lacrimal. Pode ser causada, entre

outras etiologias ndo enddcrinas, pela diabetes mellitus, a sindrome de Cushing ou o hipotiroidismo,

e a sua existéncia provoca risco de desenvolvimento de ulceras da cornea (Barnett 2006).

3.2.1.1. Fisiopatologia

Na queratoconjuntivite seca ocorre uma diminuicdo da secre¢do das glandulas lacrimais. A
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neuropatia pode explicar esta manifestagdo ocular na diabetes mellitus, e no hipotiroidismo deve-se
provavelmente a um fendmeno autoimune multiglandular. No entanto, nas outras doencas
enddcrinas o mecanismo ndo é conhecido (Williams et al. 2007; Leandro et al. 2018; Martin et al.

2018).

3.2.1.2. Diagnéstico

Realizado da mesma forma que o anteriormente descrito na queratoconjuntivite seca secunddria a

diabetes mellitus (tabela 3).

Embora a queratoconjuntivite seca possa ser o Unico sinal clinico observado pelo tutor, geralmente
desenvolve-se concomitante com outros sinais clinicos e laboratoriais do hiperadrenocorticismo
(Maggs et al. 2018).

3.2.1.3. Tratamento

A queratoconjuntivite seca pode ser tratada sintomaticamente como descrito anteriormente para a
diabetes mellitus, em conjunto com o tratamento da doenca enddcrina. No entanto, o tratamento
do hiperadrenocorticismo melhora a producdo de lagrima, e consequentemente a
gueratoconjuntivite seca (Gelatt et al. 2021).

3.2.2. Ulcera de cérnea

As Ulceras da cérnea associadas ao hiperadrenocorticismo sao geralmente profundas, progressivas,

cronicas, dolorosas e com cicatrizagdo lenta (Gelatt et al. 2021).

3.2.2.1. Fisiopatologia

A concentracdo sérica elevada de cortisol retarda a cicatrizagcdo das ulceras de cérnea ja formadas,

pelo que a lesdo tem maior risco de progressao e perfuracdo (Plummer et al. 2007).
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3.2.2.2. Diagnéstico

O diagndstico das Ulceras da cérnea associadas ao hiperadrenocorticismo é semelhante ao das

Ulceras da cérnea associadas a diabetes mellitus (tabela 3).

IM

Qualquer ulcera da cérnea que nao cicatriza num periodo “normal” ou Ulcera estéril progressiva
sugere a consideracdo de fatores predisponentes enddgenos, tal como o cortisol sérico aumentado,
e consequentemente devem ser realizados exames complementares. Embora os sinais clinicos da

sindrome de Cushing sejam evidentes na maioria dos casos (Gelatt et al. 2021).

3.2.2.3. Tratamento

Tal como a producdo lacrimal, as ulceras da cdrnea também melhoram frequentemente com a
terapia do hiperadrenocorticismo. Para além disso, deve-se instituir o tratamento de ulceras de

cornea descrito anteriormente na diabetes mellitus (Gelatt et al. 2021).

3.2.3. Calcificagao distrofica

A sindrome de Cushing pode originar calcificagao distréfica da cérnea, que sao depdsitos de calcio
sem hipercalcemia prévia. Podem ou ndo desenvolver-se em associacdo com ulceras da cérnea

(Jongh 2006).

3.2.3.1. Fisiopatologia

O cortisol circulante excessivo pode provocar uma necrose das fibras de colagénio do estroma da
cornea, provocando alcalinizagdo local e aumento da fosfatase alcalina, estimulando a deposicdo de
calcio e consequentemente a calcificagdo degenerativa da cérnea. O cdlcio depositado na cérnea
pode originar queratite ulcerativa ou opacidades na cdrnea superficial (Plummer et al. 2007; Jongh

2006).

3.2.3.2. Diagnéstico

Os sinais clinicos sdo observaveis no exame oftalmoldgico (tabela 6). A calcificagdo da cdrnea é
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frequentemente observada em associacdo com depdsitos de lipidos, descrito na parte da
hiperlipidemia (Tilley et al. 2021).

3.2.3.3. Tratamento

E possivel remover ou prevenir a progressio da deposicdo de cristais de célcio com um quelante
tdépico, como o EDTA; no entanto isso é apenas possivel quando existe uma ulcera da cérnea, e nao
guando o epitélio da cérnea se encontra intacto (Plummer et al. 2007).

Nas calcificacdes da cdrnea sem Ulceras que causam desconforto ou deficiéncia visual, pode ser
realizado um desbridamento da cérnea ou uma queratectomia. No entanto, sem tratamento da causa

primaria, os depdsitos provavelmente recidivam (Tilley et al. 2021).

3.2.4. Hiperlipidemia ocular

Descrita na diabetes mellitus.

3.2.5. Imunodepressao ao nivel ocular

A imunodepressao é causada pelo nivel elevado de cortisol, e aumenta o risco de infe¢cdes oculares.
As lesGes oculares poderdo ser variadas dependendo do agente infeccioso e da estrutura ocular
afetada, pelo que os meios usados no diagndstico e o tratamento serdo varidveis consoante o caso.
As lesGes mais comuns sdo as Ulceras da cornea, mas também podem provocar uveite, queratopatia
cristalina ou endoftalmite (Plummer et al. 2007; Gelatt et al. 2021).

3.2.6. Sindrome de degenerescéncia adquirida subita da retina

A sindrome de degenerescéncia adquirida subita da retina (SARDS) provoca uma cegueira aguda
bilateral. Muitos cdes com esta manifestacdo apresentam hiperadrenocorticismo no momento da
perda de visdo (Gelatt et al. 2021; Carter et al. 2009).

3.2.6.1. Fisiopatologia

A degeneragdo adquirida subita da retina ocorre frequentemente em animais com disfunc¢do do eixo
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hipotdlamo-hipdfise-adrenal, no entanto nenhum estudo comprova a sindrome de Cushing como
causa primaria da cegueira ou como fator de risco (Maggs et al. 2018; Plummer et al. 2007).

Foi sugerido que o aumento da hormona adrenocorticotrépica (ACTH) aumentaria a sintese da
hormona estimuladora de melanécitos (MSH) e de melanina do epitélio pigmentar da retina,
interrompendo as fungdes fagociticas do tecido relativamente as camadas externas da neurorretina.
Tal origina a perda de neuroreceptores, afetando os cones e os bastonetes (Maggs et al. 2018; Jongh

2006).

3.2.6.2. Diagndstico

Podem ser observados diferentes sinais clinicos (tabela 7).

Na fase inicial da doenga, o fundo do olho apresenta uma aparéncia normal. Os sinais oftalmoldgicos
de degeneracdo da retina podem aparecer em alguns meses. Assim, os sinais clinicos associados a
SARDS na sua fase inicial sdo semelhantes a uma cegueira de origem no sistema nervoso central, pelo
gue sera necessario realizar uma eletrorretinografia para avaliar a disfungdo da retina (Maggs et al.
2018; Ferreira dos Santos et al. 2021).

3.2.6.3. Tratamento

A cegueira devida a SARDS é irreversivel. Atualmente ndo ha tratamento descrito para a SARDS

(Ferreira dos Santos et al. 2021).

3.2.7. Sinais neuro-oftalmoldgicos

A alteragdo das vias neuroldgicas pode comprometer as suas fungbes, causando cegueira,

paralisia/paresia do nervo facial e/ou do nervo oculomotor (Plummer et al. 2007).

3.2.7.1. Fisiopatologia

No hiperadrenocorticismo hipofisdrio, o tumor pode-se estender dorsalmente e comprimir

estruturas neuro-oftalmoldgicas (Plummer et al. 2007).
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3.2.7.2. Diagnéstico

Alguns exames complementares e sinais clinicos ajudam no diagnédstico (tabela 8).
Na avaliacdo da reacdo de ameaga, uma resposta negativa pode ser devida a cegueira; no entanto

pode dever-se a uma disfun¢do do nervo facial que causa paralisia facial (Maggs et al. 2018).

Alguns sinais clinicos de disfungdo dos nervos cranianos podem ser muito subtis e precoces
comparativamente a outros sinais clinicos sistémicos. Combinados com outros sinais oculares (como
por exemplo Ulceras da cdrnea), podem ser sugestivos de um o diagndstico de sindrome de Cushing

dependente da hipdfise (Plummer et al. 2007).

3.2.7.3. Tratamento

O tratamento definitivo pode ser realizado por hipofisectomia ou radioterapia. Ambos podem
reverter os sinais clinicos. A cirurgia permite obter resultados mais rdpidos, mas com maiores riscos
e efeitos colaterais tais como diabetes insipidus central transitério, infecGes e complicagGes
decorrentes da reversdo rapida do hiperadrenocorticismo (Greco 2019; Galac 2015).

3.2.8. Retinopatia hipertensiva

As doencas enddcrinas podem provocar hipertensdo, resultando com pouco frequéncia em

retinopatia hipertensiva (Tilley et al. 2021).

3.2.8.1. Fisiopatologia

A hipertensdo artéria sistémica provoca hipertensdo nos vasos sanguineos da retina, o que pode
originar edema, hemorragia e descolamento da retina. Essas modificagdes sdo agudas e geralmente

bilaterais, e causam frequentemente cegueira. Podem também podem atingir outras estruturas

oculares, originando hemorragia vitrea ou hifema (Plummer et al. 2007).
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3.2.8.2. Diagndstico

O sinais clinicos e exames oftalmolégicos sdo os mesmos descritos na retinopatia diabética (tabela 5).

3.2.8.3. Tratamento

As hemorragias oculares sdo reabsorvidas sem tratamento (Maggs et al. 2018).

Se a cegueira é originada pelo descolamento parcial da retina, esta pode ser resolvida com o
controlo da hipertensao arterial sistémica. No entanto, a normalizacao da pressao arterial devera
ser rapida uma vez que a probabilidade de restaura¢do da visdao diminui quando a nutricdo do tecido
é inadequada devido a sua posicdo (Plummer et al. 2007).

Os hifemas e hemorragias vitreas também s3do controlados com o tratamento da hipertensdo
arterial sistémica. No entanto, os corticoesterdides tépicos podem ser usados no tratamento do

hifema (Maggs et al. 2018).

3.3. DOENCA DE ADDISON

A doenga de Addison ou hipoadrenocorticismo é uma disfungdo enddcrina provocado pela
destruicdo de cortex adrenal e consequente diminuicdo da sintese de corticoesterdides. A
hipoadrenocorticismo ndo origina manifestacdes oftalmoldgicas de forma direta, no entanto, nos
cdes que desenvolvem hipercalcemia apresentam um risco de calcificagdo metastatica (Tilley et al.

2021; Plummer et al. 2007).

3.3.1. Calcificagao metastatica

A calcificagdo metastatica é uma calcificacdo heterotdpica provocada pela hipercalcemia, sem

necessidade de lesdo prévia. No olho, traduz-se em queratites focais e depdsitos de calcio na

conjuntiva (Plummer et al. 2007).

3.3.1.1. Fisiopatologia

Os cdes com doengas enddcrinas podem apresentar hipercalcemia (Plummer et al. 2007).
No hipoadrenocorticismo, a deficiéncia em mineralocorticéides provoca diminuicdo da perfusao
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renal, o que origina a diminuicdo da filtracdo glomerular e das trocas idnicas nos tubulos renais,

resultando na diminuicdo da excrecdo urindria de cdlcio (Feldman et al. 2015).

Com este aumento da concentra¢do sérica de calcio aparecem calcificagbes metastaticas em varios
Orgdos. Eles ndao causam disfungao clinica, sé provocam irritagdo constante dos tecidos, sobretudo

na conjuntiva e cornea, que podem criar desconforto e disfunc¢do visual (Plummer et al. 2007).

3.3.1.2. Diagnéstico

As alteracOes oftalmoldgicas podem ser observadas no exame oftalmoldgico (tabela 9).

3.3.1.3. Tratamento

As calcificacGes sdo irreversiveis. Em caso de desconforto visual pela calcificacdo da cérnea, pode-se
efetuar um desbridamento ou uma queratectomia, associado ao tratamento da hipercalcemia e da
etiologia primaria (Tilley et al. 2021).

Com uma inflamagdo causada pela calcificagdo da conjuntiva, pode-se também remover

cirurgicamente (Plummer et al. 2007).

3.4. HIPOTIROIDISMO

O hipotiroidismo resulta da sintese inadequada das hormonas tiroxina e triiodotironina pela
glandula tiroide. E comum nos c3es. Pode ser primdrio ou secundario, e congénito ou adquirido. O
tratamento do hipotiroidismo canino é realizado com suplementacdo de hormonas tiroideas (Tilley
et al. 2021).

As manifesta¢cdes oculares ndo sdo muito frequentes, e os mais observados sdo a queratopatia
lipidica e a hiperlipidemia na cdmara anterior. A queratoconjuntivite seca, os sinais neuro-oftalmicos

e a retinopatia hipertensiva podem também ocorrer (Plummer et al. 2007).

3.4.1. Hiperlipidemia

Descrita na diabetes mellitus.
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3.4.2. Queratoconjunctivite seca

Abordada na sindrome de Cushing.

3.4.3. Sinais neuro-oftalmoldgicos

O hipotiroidismo é associado a varios sinais neuroldgicos, que se traduzem a nivel ocular, com
disfuncdo dos nervos cranianos causando paralisia do nervo facial (Gelatt et al. 2021; Maggs et al.

2018).

3.4.3.1. Fisiopatologia

Os sinais neuro-oftalmoldgicos sdo causados pela desmielinizacdo segmentar e axonopatia dos
nervos cranianos, principalmente do nervo facial, causando paralisia facial, mas também podem
causar paralisia do nervo oculomotor e cegueira central (Plummer et al. 2007).

Eles podem ser provocados por uma queratoconjuntivite seca de outra etiologia ou de etiologia
neuroldgica, combinado a falta de reflexo palpebral, o que predispGe ao desenvolvimento de

gueratites ou Ulceras na cdrnea (Plummer et al. 2007).

3.4.3.2. Diagnéstico

O diagndstico é baseado na presenca dos sinais clinicos (tabela 8).

3.4.3.3. Tratamento

O tratamento da causa primaria deve ser realizado, no entanto, ndo existe tratamento especifico
para a paralisia do nervo facial. Um tratamento sintomatico pode ser usado em casos crdnicos, com
lubrificacdo ocular e tratamento de potenciais Ulceras. Pode ainda ser realizado um flap da
membrana nictitante ou uma tarsorrafia temporaria para protecdo da cérnea; em casos extremos

pode-se considerar uma enuclea¢do em casos mais complicados (Maggs et al. 2018; Martin et al.

2018).
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3.4.4. Retinopatia hipertensiva

O hipotiroidismo pode originar aterosclerose que, raramente, pode resultar em retinopatia
hipertensiva (Foote et al. 2019).

A fisiopatologia, o diagndstico e o tratamento ja foram tratados na sindrome de Cushing.

3.5. HIPERTIROIDISMO

Nos cdes, a causa mais frequente de hipertiroidismo é o carcinoma da tiréide, pelo que apresenta

mau prognéstico. No entanto, é pouco frequente, pelo que a informacdo relativa aos sinais

oftalmolégicos secunddrios ao hipertiroidismo em cdes é escassa. Nos gatos, as manifestacGes

oculares de hipertiroidismo sdo pouco frequentes, no entanto, as que afetam os gatos podem afetar

também os cdes, tal como a retinopatia hipertensiva ou a calcificacdo metastatica presente nos caes

hipotiroideus com hipercalcemia (Tilley et al. 2021; Peterson 2019; Plummer et al. 2007).

3.5.1. Retinopatia hipertensiva

Descrita na sindrome de Cushing.

3.5.2. Calcificagdo metastatica

Descrita na doenca de Addison.

3.6. HIPOPARATIROIDISMO

O hipoparatiroidismo é uma doenca rara, caracterizada pela diminuicdo da secrecdo da paratormona

(PTH) pelas glandulas paratirdides, originando uma hipocalcemia. A doenca é tratada com uma dieta

rica em cdlcio e suplementagdo de vitamina D2, D3 ou diidrotaquisterol (Gelatt et al. 2021; Jongh

2006).
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3.6.1. Catarata hipocalcémica

A hipocalcémia pode originar varios sinais clinicos, tal como a catarata (32%), que é sub-diagnosticada

como consequéncia de hipocalcémia (Feldman et al. 2015).

3.6.1.1. Fisiopatologia

A catarata hipocalcémica é causado pela deficiéncia do mecanismo de transporte ativo de catides
através do epitélio do cristalino causado pela hipocalcemia, provocando o aumento da
concentracdao de sédio e consequentemente alteragdo osmodtica. Como consequéncia da entrada
de agua no cristalino, ocorre tumefacdo rutura das fibras do cristalino (Maggs et al. 2018; Jongh
2006).

O desenvolvimento da catarata depende mais da concentra¢do de calcio no humor aquoso do que
na duracdo da hipocalcemia, assim como a opacidade do cristalino pode estar presente a
diferentes niveis, refletindo diferentes episddios de hipocalcemia (Plummer et al. 2007; Gelatt et

al. 2021).

3.6.1.2. Diagnéstico

A catarata hipocalcémica é caracteristica e pode ser diagnosticada no exame oftalmoldgico (tabela

10).

3.6.1.3. Tratamento

A catarata é irreversivel sem tratamento cirdrgico, mas a sua evolugdo é interrompida com o

tratamento do hipoparatiroidismo (Plummer et al. 2007).

3.7. HIPERPARATIROIDISMO

O hiperparatiroidismo é devido a um aumento da secre¢ao de PTH pelas glandulas paratiréides. Pode
originar hipercalcemia no hiperparatiroidismo primario, mas também hipocalcemia em casos de

hiperparatiroidismo nutricional secundario. A doenca pode provocar calcificagdo metastatica dos
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tecidos oculares em casos primarios ou catarata hipocalcémica (Tilley et al. 2021; Plummer et al.
2007).

Para além do tratamento etioldgico da endocrinopatia, o tratamento sintomatico da hipercalcemia
consiste na administracdo de diuréticos e corticosterdides, enquanto que a hipocalcemia é tratada

com suplementac¢do em calcio (Tilley et al. 2021).

3.7.1. Calcificagdo metastatica

Descrita na doenga de Addison.

3.7.2. Catarata hipocalcémica

Uma hipocalcemia pode ser secundéria a um hiperparatiroidismo nutricional secundario. E raro e
causado por uma dieta pobre em calcio e rica em fésforo, tal como dieta s6 com carne. Isso estimula
a PTH e provoca hipocalcemia com o esgotamento das reservas do calcio (Jongh 2006).

A fisiopatologia, o diagndstico e o tratamento estdo descritos anteriormente no hipoparatiroidismo.

4. CONCLUSAO

As potenciais manifestacdes oftalmolégicas de doencas enddcrinas caninas sdo diversas, embora
ndo estejam sempre presentes. E fundamental que os médicos veterinarios estejam cientes dessas
manifestacées, de modo a poderem prevenir o seu desenvolvimento ou identificar precocemente os
sinais oftalmoldgicos dolorosos ou que possam comprometer a visao.

Por outro lado, a identificacdo de alteracGes oftalmoldgicas que possam ser manifestacdes oculares
de doencas enddcrinas poderdo ser clinicamente Uteis no seu diagndstico, sobretudo numa fase
inicial da doenca quando os restantes sinais clinicos sdo ainda discretos ou em quadros clinicos de

apresentacdes menos comuns de endocrinopatias.
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ANEXO

Tabela 1: Sequéncia diagndstica para o exame oftalmoldgico (Gelatt et al. 2021; Maggs et al. 2018).

Exame em iluminagao ambiente

A DISTANCIA

- Sinais de dor: blefarospasmo, enoftalmia, fotofobia e epiflora
- Periocular: alteracdes da pele e/ou dos pelos

- Simetria dos olhos
- Descarga ocular
- Globo ocular: posi¢do / tamanho / movimento

PALPACAO DA CABECA

- Periorbital

- Abertura da boca (avaliagdo Retrobulbar)

- Membrana nictitante

- Capacidade de retracao do globo ocular na érbita

AVALIAGCAO DA CAPACIDADE
VISUAL

- Resposta ameaca (Nervos cranianos Il, VI, VII)

- Teste do algodao e reflexo oculocefalico (Nervos cranianos llI, IV,
VI, VI *

- Reflexo de posicionamento visual *

- Teste do percurso de obstaculos *

SENSIBILIDADE DA CORNEA

- Reflexo corneal (Nervos cranianos V e VI)
- Estesiometria corneal (com um Estesiémetro) *

PRODUGAO LACRIMAL

Teste de Schirmer *

CITOLOGIA / CULTURA

Colheitas *

Exame em sala escura

TESTE
NEURO-OFTALMOLOGICO

Reflexo pupilar a luz (Nervos cranianos Il e 1l1)

APLICACAO DE ANESTESIA TOPICA

Exame em ilumina¢ao ambiente

PRESSAO INTRAOCULAR

Tonometria *

Exame em sala escura

EXAME EXTERNO COM
ILUMINACAO FOCAL

- Frequéncia de piscar o olho
- Fenda palpebral

- Reflexo palpebral (V e VIII)
- Bordos palpebrais

- Cilios

Palpebras




Membrana
nictitante

- Posicao
- Superficie externa e interna

Conjuntiva e

- Coloragdo

esclera - Irregularidade (edema, lesao, cilios e corpos
estranhos)

Cérnea - Refletividade
- Curvatura

- Transparéncia

EXAME COM

OFTALMOSCOPIO DIRETO

Camara anterior

Transparéncia

Pupila

- Simetria
- Forma
- Tamanho

Iris

- Cor

- Superficie
- Espessura
- Defeitos

Cristalino

- Transparéncia
- Localizacdo

- Tamanho

- Forma

APLICACAO DE MIDRIATICOS

OFTALMOSCOPIA DIRETA

(retroiluminacdo)

Transparéncia do globo ocular

LAMPADA DE FENDA *

Localizar achados que impedem a transparéncia

OFTALMOSCOPIA DIRETA ou | Vitreo Transparéncia
INDIRETA
Fundo do olho - Papila dtica
- Vasos da retina
- Zona tapetal e zona nao tapetal
EXAMES COMPLEMENTARES | testes de Fluoresceina * | - Ulceras de cérnea
coloragao - tempo de rutura do filme

lacrimal
- obstrucao nasolacrimal

- tecidos desvitalizados
- tempo de rutura do filme
lacrimal

Rosa de
Bengala *




Gonioscopia *

Ultrassonografia *

Eletrorretinografia *

Angiografia com fluoresceina *

* Exames complementares que ndo fazem parte da rotina do exame oftalmolégico.

Tabela 2: Altera¢Ges oculares em cdes com catarata diabética (Maggs et al. 2018; Tilley et al. 2021;

Gelatt et al. 2021).

Manifestagdo ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

CATARATA DIABETICA

Opacificagdo bilateral do
cristalino, azulado

Oftalmoscopia direta

Cegueira Avalia¢do da capacidade visual,
Eletrorretinografia
UVEITE Dor ocular Avalidvel a distancia
Hiperémia conjuntival, Exame externo com iluminagdo
epifora, focal
edema da cornea,
injecdo episcleral,
vascularizacdo da cérnea
Flare aquoso Oftalmoscopia direta
Miose resistente a midriaticos | Reflexo pupilar a luz
Baixa pressao intraocular Tonometria
GLAUCOMA buftalmia Avalidvel a distancia

Pressdo intraocular aumentada

Tonometria

Midriase ligeira

Oftalmoscopia direta

Dor ocular

Avaliavel a distancia

Cegueira

Avalia¢do da capacidade visual




Tabela 3: Altera¢des oculares em cdes com doencas da cdrnea e conjuntiva (Tilley et al. 2021; Gelatt

et al. 2021).

Manifestagdo ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

QUERATOCONJUNTIVITE SECA

Bilateral,

Hiperémia conjunctival,
Blefarospasmo,
Cambios corneais

Exame externo com iluminagao
focal

Teste de Schirmer <10 mm/min
Tempos acelerados de ruptura
do filme lacrimal

SENSACAO DA CORNEA
DIMINUIDA

Sinais de dor diminuidos em
casos de manifestacdo ocular
concomitante

Reflexo corneal
Estesiometria corneal

ULCERA DA CORNEA

Sinais de dor (+/- diminuidos
na diabete mellitus),
Cambios corneais

Exame externo com iluminagao
focal
Teste de fluoresceina

EDEMA DA CORNEA

Tumefacado difusa, coloragao
azul turva e bordos indistintos

Exame externo com iluminacdo
focal
Lampada de fenda

Tabela 4: ManifestagGes oculares em cdes com hiperlipidemia (Gomes Ramos et al. 2020; Jongh

2006).

Manifestagao ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

QUERATOPATIA LIPIDICA

Arcos corneanos cristalinos

Exame externo com iluminagdo
focal

LIPIDOS NA CAMARA
ANTERIOR

Opacificagdo da camara
anterior,

Visualizacao das estruturas
internas limitadas

Exame externo com iluminacao
focal
Lampada de fenda

LIPIDEMIA RETINIANA

Vasos retinianos rosados

Oftalmoscopia direta / indireta




Tabela 5: Altera¢Ges oculares em cdes com retinopatia (Gelatt et al. 2021; Barnett 2006; Martin et al.

2018).

Manifestagdo ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

RETINOPATIA

Vasos finos e retos *

Vasos dilatados e tortuosos
Microaneurismas
Hemorragias retinianas
Hiperrefletividade tapetal
Exsudatos coriorretinianos

Oftalmoscopia direta / indireta
Angiografia com fluoresceina

Cegueira

Avalia¢do da capacidade visual,
Eletrorretinografia

HEMORRAGIA VITREA

Sangue no vitreo

Lampada de fenda
Oftalmoscopia direta / indireta

HIFEMA

Sangue na camada anterior

Exame externo com iluminacao
focal
Lampada de fenda

DESCOLAMENTO DE RETINA

Cegueira

Avalia¢do da capacidade visual,
Oftalmoscopia direta / indireta

* Achado em retinopatia hipetensiva inicial com hipotiroidismo.

Tabela 6: AlteragGes oculares em cdes com calcificagdo distréfica (Tilley et al. 2021; Plummer et al.

2007).

Manifestagdo ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

CALCIFICACAO DA CORNEA

Desconforto visual

Exame a distancia

Opacidades da cérnea,
ceratites

Exame externo com iluminacdo
focal

ULCERA DA CORNEA

Sinais de dor
Cambios corneais

Exame externo com iluminagdo
focal
Teste de fluoresceina




Tabela 7: AlteragGes oculares em cdes com sindrome de degenerescéncia adquirida subita da retina

(Maggs et al. 2018; Plummer et al. 2007).

Manifestagdo ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

DEGENERACAO ADQUIRIDA
SUBITA DA RETINA

Cegueira aguda bilateral

Avaliacao da capacidade visual,
Eletrorretinografia

Midriase
Resposta lenta a luz branca,
nula a vermelha, normal a azul

Oftalmoscopia direta
Reflexo pupilar a luz

Hiperrefletividade tapetal
Atenuacdo dos vasos retinianos
Atrofia do nervo 6tico

Oftalmoscopia direta / indireta

Tabela 8: Altera¢Ges oculares em cdes com sinais neuro-oftalmoldgicos (Maggs et al. 2018; Martin et

al. 2018).

Manifestagao ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

CEGUEIRA CENTRAL

Desorientacao

Avaliacao da capacidade visual,
Eletrorretinografia

PARALISIA FACIAL

Ptose
Lagoftalmos
Sem piscar

Exame a distancia e com
iluminacdo focal

Reflexo palpebral
Reflexo a ameaca
Reflexo corneal

Ceratoconjunctivite seca

Teste de Schirmer

PARALISIA OCULOMOTORA

Exoftalmia
Diversas modificacdes do
tamanho pupilar

Exame a distancia e com
iluminacao focal

Reflexo pupilar a luz

Reflexo oculocefilico e teste do
algodao

VI



Tabela 9: Altera¢Ges oculares em cdes com calcificagdes metastaticas (Plummer et al. 2007).

Manifestagao ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

CALCIFICACAO DA CORNEA

Desconforto visual

Exame a distancia

Ceratites focais

Exame externo com iluminacdo
focal

CALCIFICACAO DA
CONJUNTIVA

Depdsitos pequenos, rigidos,
amarelo/branco
Inflamagao

Exame externo com iluminagdo
focal

Tabela 10: Alteragdes oculares em cdes com catarata hipocalcémica (Plummer et al. 2007; Gelatt et

al. 2021; Jongh 2006).

Manifestagao ocular

Sinais clinicos

Exames oftalmoldgicos

CATARATA HIPOCALCEMICA

Bilateral, multifocal, lineares
ou pontuados no cértex
anterior e posterior

Oftalmoscopia direta,
[ampada de fenda

Cegueira ou desconforto visual

Avaliacao da capacidade visual,
Eletrorretinografia

Vil



