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Glaucoma canino e a infeccao por Helicobacter spp.:
uma possivel correlacao

Canine glaucoma and Helicobacter spp. infection:
a possible relationship
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Resumo

O aparelho da visdo nos animais domésticos ¢ bastante complexo ¢ delicado, formado pelo bulbo ocular e
seus anexos. Disturbios que comprometam o equilibrio entre a produ¢ao ¢ a drenagem do humor aquoso
podem resultar em variagdes da pressdo intra-ocular e glaucoma. A sindrome do paciente glaucomatoso
apresenta aproximadamente 0,5% de incidéncia nos cdes ¢ ¢ uma das principais causas de cegueira,
dor ocular e indicagdo de cirurgias para enucleag@o. Os glaucomas secundarios sdo frequentes ¢ podem
resultar de quadros de uveite causadas pela infecg@o por bactérias dos géneros Brucella, Leptospira,
Ehrlichia, entre outros agentes etiologicos. Nos humanos, as bactérias do género Helicobacter tem
atraido a ateng@o dos oftalmologistas, pois potencialmente atuam na patogénese de diversos problemas
oculares, incluindo o glaucoma. Em cées, ndo foram realizados estudos que correlacionem a origem dos
glaucomas ou uveites secundarias com bactérias do género Helicobacter. Considerando que a uveite
com causas diversas nos caes ¢ muito frequente e que, comprovadamente, ha associagao entre bactérias
do género Helicobacter e esta condicdo em humanos, evidencia-se a importancia de estudos que
avaliem estes aspectos também em animais de companhia, facilitando a compreensao da etiopatogenia
dos glaucomas e possivelmente acarretando na proposic¢ao de protocolos terapéuticos mais eficazes para
os pacientes glaucomatosos.
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Abstract

The ocular system in domestic animals is very complex and delicate, and composed for the eyeball
and ocular adnexal. Disorders that affect the balance between production and outflow of aqueous
humor can result in variations in intraocular pressure and glaucoma. Syndrome glaucomatous presents
approximately 0.5% incidence in dogs and is a leading cause of blindness, eye pain and surgeries for
enucleation. The secondary glaucoma are frequent and result of uveitis by bacteria of the genus Brucella,
Leptospira, Ehrlichia, and other etiologic agents. In humans, the bacteria of the genus Helicobacter has
attracted the attention of ophthalmologists because potentially operate in the pathogenesis of several
eye problems, including glaucoma. In dogs, there are no studies that correlate the origin of glaucoma or
secondary uveitis to bacteria of the genus Helicobacter. Whereas uveitis with unknown cause in dogs
is very common and proven association between bacteria of the genus Helicobacter and this condition
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in humans, increases the importance of studies that evaluate these aspects also in pets, helping the
understanding of pathogenesis and resulting in proposing therapeutic protocols most effective for

glaucoma patients.

Key words: Uveitis, pathogenesis, helicobacteria, H. pylori

Revisao Bibliografica

O aparelho da visdo nos animais domésticos ¢
bastante complexo e delicado, formado pelo bulbo
ocular e seus anexos. O bulbo pode ser dividido
em tanicas fibrosa (cérnea e esclera), vascular
(iris, corpo ciliar e coroide) e nervosa (retina). Os
anexos oculares tém a fungdo de proteg¢ao do bulbo
e sdo compostos pela oOrbita ocular, fascia orbital,
musculos e gordura extraoculares, palpebras e
conjuntiva (SLATTER, 2005; LAUS, 2009).
Internamente, o bulbo ocular ¢ dividido em camaras
preenchidas por meios transparentes denominados
humor aquoso e¢ humor vitreo. Estes possuem a
funcdo de transmissdo e refracdo do raio luminoso
sobre a retina ¢ também da manutencdo da pressao
interna do globo, mantendo-o distendido (LAUS,
2009).

O humor aquoso ¢ produzido pelo corpo ciliar
e liberado na camara posterior, sendo responsavel
pelo suporte trofico e remogdo de metabodlitos
da cérnea e da lente. Tem aspecto incolor e baixa
viscosidade, principalmente pela alta concentragao
de 4gua e baixo teor proteico. Este humor atinge a
camara anterior através da pupila e é drenado pelo
angulo iridocorneal e pela via uveoescleral (via ndo
convencional) para atingir a circulacdo sanguinea,
mantendo a pressdo intraocular (PIO) em niveis
fisiologicamente aceitaveis (SLATTER, 2005;
LAUS, 2009).

O humor vitreo ¢ composto por 99% de agua
e 1% de colageno e acido hialurénico, conferindo
consisténcia gelatinosa e aspecto limpido. Essa
substdncia contém apenas pequena quantidade
de células semelhantes a histiocitos, conhecidas
como hialodcitos, e alguns fibroblastos. O vitreo ¢
responsavel principalmente pela manutencdo da
forma do globo ocular e auxilia na manutengao
da retina em sua posicdo normal (MCGAVIN;

ZACHARY, 2009). O mecanismo de producdo e
renovagao do humor vitreo néo estd completamente
elucidado, sendo formado pela secrecdo das células
ndo neuronais da retina e do epitélio nao pigmentado
do corpo ciliar. Apesar do nimero reduzido de
enfermidades que acometem diretamente o humor
vitreo, esta estrutura pode promover a difusdo de
mediadores inflamatorios uveais ou retinianos,
assim como participar da patogénese do glaucoma
(WILCOCK, 2009).

Distarbios que comprometam o equilibrio
entre a produ¢do e a drenagem do humor aquoso
podem resultar em variagdes da PIO. Em virtude
da falta de evidéncias de condigdes patoldgicas
que promovam o aumento da produgdo de humor
aquoso, frequentemente o aumento da PIO ¢
atribuido a distarbios de drenagem que podem
resultar em glaucoma nos caes (TINSLEY; BETTS,
1993; SLATTER, 2005).

O glaucoma apresenta aproximadamente 0,5%
de incidéncia nos cdes e ¢ uma das principais causas
de cegueira, dor ocular e indicacdo de cirurgias para
enucleagao (MARTINS; VICENTI; LAUS, 2006;
STROM et al., 2011a; OLBERTZ; PERLMANN;
MONTIANI-FERREIRA, 2012). Com base em
estudos em humanos, a definicdo de glaucoma
se tornou mais ampla, ndo levando somente em
consideragdo o aumento da PIO, mas também as
manifestagdes por vias vasculares, citotoxicas e
neurais compreendendo a Sindrome Glaucomatosa.
O processo resulta na perda progressiva da
sensibilidade e funcdo, seguido da morte das
células ganglionares da retina, da perda de axonios
do nervo optico, escavacdo da cabega do nervo
optico, reducdo progressiva dos campos visuais e
perda da visdo. O aumento da PIO frequentemente
esta associado, tornando-se um fator de risco para o
desenvolvimento da neuropatia 6ptica (MARTINS;
VICENTI; LAUS, 20006).
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Os glaucomas caninos sao classificados de acordo
com a causa (congénito, primario ou secundario),
aspecto do angulo de drenagem (aberto, estreito ou
fechado) e estdgio da doenga (agudo ou crdnico)
(GELATT, 2007). Os glaucomas congénitos estao
relacionados a anormalidades graves do angulo
iridocorneal e ocorrem muito precocemente (antes
de um ano de vida). As formas primarias nao estao
associadas a alteracdes oculares prévias, no entanto
algumas racas sdo predispostas ao desenvolvimento
desta condicao (STROM et al., 2011a).

Os glaucomas secundarios sdo duas ou trés
vezes mais frequentes que os primarios e resultam
de outras doengas intraoculares pré-existentes
ou concorrentes que causem obstrucdo fisica
da drenagem do humor aquoso (MARTINS;
VICENTI; LAUS, 2006; STROM et al., 2011b).
Usualmente
hereditarias, porém as doengas que iniciaram seu
desenvolvimento podem apresentar predisposi¢ao
genética em algumas ragas, como catarata e luxagao
do cristalino (GELATT; BROOKS, 1999). Entre
as principais causas estdo a luxac¢ao do cristalino,
traumas, cirurgias intraoculares, hifema, neoplasias
intraoculares e uveites com etiologias diversas
(GELATT; MACKAY, 2004; STROM et al.,
2011b; OLBERTZ; PERLMANN; MONTIANI-
FERREIRA, 2012). Segundo estudo de Strom
et al. (2011b), as principais ragas caninas que
apresentaram predisposi¢do ao desenvolvimento
do glaucoma secundario foram Cairn Terrier, Jack
Russell Terrier e Cocker Spaniel.

sao condi¢des unilaterais nao-

Nos cédes, a uveite ¢ a causa principal dos
glaucomas secundarios devido a obstru¢ao do
angulo de drenagem com fibrina, restos celulares,
células inflamatorias e sanguineas (GIONFRIDDO,
1995). As
apresentam prevaléncias que variam entre o0s
estudos, sendo identificadas em 44,9%, 23% ¢ 7,1%
dos casos estudados (JOHNSEN; MAGGS; KASS,
2006; STROM et al., 2011b; GELATT; MACKAY,
2004). Os processos infecciosos destacam-se na

uveites com etiologias diversas

etiologia da uveite canina e podem ser causadas por

microrganismos dos géneros Borrelia, Brucella,
Leptospira, Ehrlichia, Leishmania, Toxoplasma,
Paramyxovirus, entre outros (LAUS, 2009).

Emhumanos, asuveiteslideramas causasde grave
perda visual na populacdo mais jovem resultando
em alta morbidade e prejuizo socioecondomico
(SUTTORP-SCHULTEN; ROTHOVA, 1996).
As infec¢des do trato digestorio por bactérias dos
géneros Yersinia, Salmonella, Shigella e Chlamydia
foram sugeridas como desencadeadoras de uveites
agudas, através da constante liberacdo de material
antigénico na circulacdo por lesdes intestinais
e estimulagdo persistente de reacdo imune em
orgaos como o olho (OTASEVIC et al., 2005).
Além dessas bactérias, o género Helicobacter
tem atraido a atencdo dos oftalmologistas, pois
potencialmente a H. pylori atua na patogénese de
problemas oculares (KOUNTOURAS et al., 2001).
Os olhos e anexos oculares podem ser acometidos
por lesdes que acarretam blefarite, conjuntivite
cronica, caldzio, ceratite, coriorretinopatia central,
uveite e glaucoma (IZZOTTI et al., 2009; SACCA
et al., 2006). Recentemente, estudos em humanos
demonstraram a possivel associa¢ao deste agente a
diversas manifestagdes externas ao trato digestorio
em doencas cardiovasculares, neurologicas,
metabolicas, hepatobiliares e hematologicas, além
das desordens oftalmoldgicas (FIGURA et al.,
2010; SUZUKI et al., 2011; BANIC et al., 2012).

O género Helicobacter é composto por bactérias
Gram negativas, espiraladas ou em forma de “S”,
flageladas, algumas com fibrilas periplasmaticas e
produtoras de urease, descritas pela primeira vez
em 1893 e taxonomicamente classificadas em 1989
(HERMANNS etal., 1995; OWEN, 1998; NEIGER;
SIMPSON, 2000). Essas bactérias sdo encontradas
especialmente no estomago de humanos, caes,
gatos, furdes, suinos, macacos (HERMANNS et
al., 1995), entre outros. Em contraste com as outras
Gram negativas que colonizam a mucosa intestinal,
essas bactérias possuem predilecdo pela mucosa
gastrica (OTASEVIC, et al. 2005). A espécie H.
pylori é considerada a principal causa de ulceras
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pépticas, gastrite, tumores gastricos e linfoma
gastrico primario em humanos. Em caes e gatos sdo
descritas outras espécies que colonizam o sistema
digestorio como H. felis, H. canis, H. bizzozeronii,
H. salomonis, H pylori, H. bilis ¢ H. pametensis
(NEIGER; SIMPSON, 2000).

O glaucoma ¢ a segunda causa mundial de
cegueira nos humanos, e a principal causa de lesoes
irreversiveis no bulbo ocular, porém diversos
aspectos etioloégicos e da patogenicidade sdo
desconhecidos (IZZOTTI et al., 2009). A frequéncia
elevada da infecg¢do gastrica por H. pylori entre
pacientes glaucomatosos na Grécia foi evidenciada
através da identificacdo histologica do agente na
mucosa gastrica dos avaliados. O estudo nao indicou
uma relagdo causal entre o agente etiologico e a
afeccdo ocular, indicando a necessidade de novas
pesquisas. Os autores sugerem que a infec¢ao por H.
pyloripode aumentar a incidéncia ou a gravidade dos
glaucomas pela liberag@o de substancias vasoativas
e pro-inflamatérias  (citocinas,
proteinas de fase aguda), assim como a ativacao
e agregacao plaquetaria, estimulacdo de células
inflamatorias mononucleares e produgdo de radicais
livres (KOUNTOURAS et al., 2001).

eicosanoides,

Estudos em seres humanos demonstraram elevada
frequéncia de infecgdo gastrica por H. pylori em
pacientes glaucomatosos (KOUNTOURAS et al.,
2001, 2002; HONG et al., 2007). Adicionalmente,
quando os pacientes foram tratados para erradicar
a bactéria, ocorreu reducdo da PIO e melhora da
visdo (KOUNTOURAS et al., 2002). Entretanto,
em um estudo com amostras de soro a frequéncia de
soropositividade para H. pylori em pacientes com
glaucoma nao foi significante em relagdo ao grupo
controle (pacientes sem glaucoma) (GALLOWAY
et al., 2003). E provavel que as diferencas entre
os resultados decorra do tamanho das amostras
e dos métodos utilizados para detec¢do do agente
(histopatologia de biopsias gastricas e método de
ELISA).

Em outro estudo, quando anticorpos (IgG)
especificos para H. pylori do humor aquoso foram
analisados, constatou-se elevagdo significativa
em pacientes com glaucoma. A concentragdo
sérica também foi maior nesses individuos. Além
disso, as alteracdes da cabeca do nervo optico ao
exame oftalmoldgico foram associadas a elevagdo
significativa da concentragdo de anticorpos anti-H.
pylori no humor aquoso (KOUNTOURAS et al.,
2003). Em estudo posterior, também mensurando a
IgG especifica para a H. pylori no humor aquoso
de pacientes glaucomatosos, ndo foi demonstrada
a relacdo da infeccdo com o glaucoma de angulo
aberto primdrio. Porém, houve elevada concentracao
de anticorpos no humor aquoso de pacientes com o
glaucoma pseudoexfoliativo (RAZEGHINEJAD et

al., 2006).

Em pacientes glaucomatosos com PIO normal,
a analise soroldgica indicou maior prevaléncia
de infectados entre os acometidos do que entre
os individuos sem alteragdes oculares do grupo
controle. Sugere-se que a infeccdo por H. pylori
pode estar associada com o aumento dos riscos de
desenvolvimento desta afeccdo ocular, assim como
a bactéria pode participar no desenvolvimento ou
progressao do glaucoma (KIM etal., 2011; SUZUKI
etal., 2011).

Recentemente, em um estudo com o objetivo
de avaliar a relagdo de H. pylori na patogenia dos
glaucomas primarios realizou-se bidpsia durante o
tratamento cirargico com a trabeculectomia, sendo
identificada a bactéria no trabeculado e na iris dos
pacientes. Esse achado indica que a bactéria esta
presente nos tecidos oculares e possivelmente esta
ligada de forma direta aos danos causados pelo
glaucoma (ZAVOS et al., 2012).

Na tentativa de elucidacdo da patogenia do H.
pylori no glaucoma, diversos autores propuseram
teorias sobre 0s mecanismos que resultam na
neuropatia associada ao glaucoma. No estomago,
um dos fatores mais caracteristicos da bactéria ¢é
a producdo de urease, capaz de catalisar a ureia e
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propiciar um meio alcalino (MARSHALL et al.,
1987). O H. pylori pode se aderir a mucosa gastrica,
favorecendo a penetragcdo de produtos antigénicos
nas células, dificultando sua eliminag¢ao e resultando
em resposta imune persistente (STABILE; SMITH;
WEEKS, 2005). Assim, o mais provavel ¢ que
os mecanismos fundamentais da patogénese do
H. pylori nas doengas extragastricas estejam
diretamente relacionados ao efeito bacteriano
direto, além dos sinais sistémicos causados pela
liberagdo dos mediadores pro-inflamatorios e pela
reagdo cruzada entre a bactéria e os antigenos do
hospedeiro (GASBARRINI et al., 2004; [ZZOTTI
et al., 2009).

O globo ocular possui diversos substratos com
funcdo antioxidante que protegem as células e
evitam a morte pelo estresse oxidativo (IZZOTTI
et al., 2009). No humor aquoso o acido ascérbico
esta presente em altas concentragdes (SACCA
et al., 2007, HANASHIMA; NAMIKI, 1999;
GUAIQUIL; VERA; GOLDE, 2001), assim
como a glutationa (RICHER; ROSE, 1998). Na
malha trabecular é possivel identificar as enzimas
glutationa peroxidade e glutationa redutase, além
de superoxido dismutase e catalase, responsaveis
por proteger os tecidos oculares quando as
concentragdes de H,O, estdo elevadas (IZZOTTI
et al., 2009). O trabeculado também ¢ fundamental
para a hidrodindmica do humor aquoso, pois o
aumento da PIO representa o principal fator de risco
para a neuropatia glaucomatosa (SOMMER et al.,
1991).

A elevacdo da pressdo pode acarretar morte direta
das células ganglionares retinianas pelo bloqueio
do fluxo axoplasmatico e remocdo de fatores
neurotroficos, como brain-derived neurotrophic
factor (BNDF) ou nerve growth factor (NGF).
Ocorre hipoxia dos tecidos e lesdo por reperfusao,
assim como a producdo exacerbada de radicais
livres e 6xido nitrico que podem acentuar a morte
das células retinianas e interferir com a fun¢do da
malha trabecular, agravando o aumento da PIO.
Em condi¢des normais a permeabilidade da malha

trabecular ¢ influenciada pelo efeito vasoconstritor
da endotelina-1 e balanceado pelo efeito dilatador
no 6xido nitrico (HAEFLIGER et al., 1999). Com a
presencaderadicais livres no paciente glaucomatoso,
o oxido nitrico gera produtos toxicos agravando a
condi¢ao metabolica do trabeculado, alterando sua
funcdo e motilidade (TAMM; LUTJEN, 1998).

Um importante elemento para a morte celular
e comprometimento das células do trabeculado ¢ a
toxicidade gerada pelo glutamato. Este elemento ¢
um neurotransmissor responsavel pela transmissao
sinaptica, no entanto com o glaucoma, os radicais
livres aumentam as concentragdes de glutamato
extracelular, que ativa os receptores N-metil-D-
aspartato (NMDA), influxo de ions calcio, producao
de oxido nitrico, ativagdo de caspases e fatores de
transcri¢do resultando em apoptose e morte celular
retiniana (IZZOTTI et al., 2009).

A patogenia do glaucoma pela infecgdo por H.
pylori poderia resultar da agregacao leucocitaria e
plaquetaria. Além disso, a infeccdo favoreceria a
liberagao de substancias vasoativas e elementos pro-
inflamatorios como as citocinas (interleucinas 1, 6,
8, 10, 12, fator de necrose tumoral-a e interferon-y),
eicosanoides (leucotrienos e prostaglandinas)
e proteinas de fase aguda (fibrinogénio e
proteina C-reativa) (KOUNTOURAS; ZAVOS;
CHATZOPOULOS, 2004). Adicionalmente, poderia
haver a estimulagdo de células mononucleares para
a indugdo de fatores teciduais de conversao do
fibrinogénio, complementando o desenvolvimento
de reacdo cruzada entre antigenos endoteliais
e de H. pylori e a intensa inducdo de estresse
oxidativo com a circula¢ao de peroxidos lipidicos
(IZZOTTI et al., 2009). O aumento de endotelina-1
pode causar intensa vasoconstricdo dos vasos do
nervo optico, assim como o oxido nitrico induz a
toxicidade. Adicionalmente, o 6xido nitrico atuando
como potente neurotoxina, promove a morte
celular. Esses eventos influenciam no processo
de apoptose, acarretando a indugdo ou progressao
da neuropatia glaucomatosa associada a H. pylori
(ITZHAKI et al., 2004; KOUNTOURAS; ZAVOS;
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CHATZOPOULOS, 2004; FARSHAD; JAPONI;
ALBORZI, 2009; ZAVOS et al., 2012).

Além disso, anticorpos séricos especificos para
H. pylori sdo encontrados em grande quantidade,
podendo atingir o tecido nervoso pela quebra da
barreira hemato-encefalica e causar a morte celular
de células retinianas contribuindo para as lesdes
glaucomatosas. Essa quebra tem sido associada aos
mediadores inflamatérios e pelo estresse oxidativo
induzidos pela infeccdo (KOUNTOURAS, 2009).
Aparentemente, 0s mesmos mecanismos podem
ser implicados na quebra da barreira hemato-
aquosa (ZAVOS et al., 2012). Adicionalmente, a
citotoxina VacA induzida pela bactéria apresenta
atividade quimiotatica para mastocitos provenientes
da medula o6ssea. Estes, apos a estimulagdo do
hormoénio estimulador da corticotropina, liberam
histamina e outros elementos pro-inflamatorios
e vasoativos que facilitam a ruptura das barreiras
hemato-encefalica e aquosa (KOUNTOURAS,
2009). H4 o influxo de mondcitos possivelmente
infectados com H. pylori e também de anticorpos
pelas comprometidas,
contribuindo para o desenvolvimento e progressao
do glaucoma (KOUNTOURAS et al., 2003; WANG;
WU; LEI, 2009)

barreiras possivelmente

Em cédes, ndo foram realizados estudos que
correlacionem a origem dos glaucomas ou uveites
secundarias com bactérias do género Helicobacter,
assim como auxiliem na compreensao dos eventos
patologicos nessas oftalmopatias. Considerando que
a uveite com causa desconhecida nos caes ¢ muito
frequente (GELATT,; MACKAY, 2004) e que ha
associacdo entre bactérias do género Helicobacter
e esta condicdo em humanos, evidencia-se a
importancia de estudos que avaliem estes aspectos
em animais de companhia.

As espécies reconhecidamente foram

descritas na mucosa gastrica de caes sdo H. felis,

que

H. bizzozeronii, H. salomonis, H. heilmannii
(HANNINEN et al., 1996; JALAVA et al., 1997;
NEIGER; SIMPSON, 2000), e mais recentemente

H. cynogastricus (VAN DEN BULCK et al., 2006).
Em camundongos, H. felis causa inflamagao gastrica
cronica que gradualmente progride para tumores
gastricos, estabelecendo um modelo de estudo para
as doengas gastricas induzidas pela H. pylori em
humanos (CUI et al., 2004).

Inversamente a todo o conhecimento da
patogenia da infecgao por H. pylori em humanos, os
estudos sobre esses mecanismos nas infeccdes por
espécies nao-H.pylori em caes sdo escassos, apesar
das evidéncias de que 67 a 100% dos cdes possuem
ao menos uma espécie de Helicobacter spp. na
mucosa gastrica (NEIGER; SIMPSON, 2000). A
positividade para Helicobacter spp. no estomago de
caes sadios estudados em diferentes paises variou
entre 83% a 96% com o exame de histopatologia
(YAMASAKI; SUEMATSU; TAKAHASHI, 1998;
VAN DEN BULCK et al., 2005; MOUTINHO et

al., 2007).

As H. felis, H.
bizzozeronii ¢ H. salomonis foram encontradas

espécies H. heilmannii,
colonizando o estomago de caes, gatos e com menor
frequéncia os humanos (VAN DEN BULCK et
al., 2005). As diferentes espécies de Helicobacter
que infectam a mucosa gastrica dos cdes podem
ocorrer de forma isolada ou com infec¢des mistas
(VAN DEN BULCK et al., 2005). Recentemente,
um estudo com cdes com histdrico de vomitos
e cdes assintomaticos mostrou a presenga de H.
bizzozeronii (37%) e H. salomonis (37%) como
agente infeccioso Gnico ou em associagdo com H.
heilmannii e/ou H. felis. Neste estudo, 28 amostras
foram positivas para o género Helicobacter, mas
negativas para as espécies testadas, indicando que
outras espécies poderiam infectar a mucosa gastrica
dos animais testados (TAKEMURA et al., 2012).
Em outros estudos, H. bizzozeronii também havia
sido identificada como a espécie mais prevalente em
cées e a espécie H. felis havia sido mais frequente
(CATTOLI et al., 1999; VAN DEN BULCK et al.,
2005; CAMARGO et al., 2002). Ap6s a inoculagdo
experimental de H. pylori em caes observou-se
inflamagdo na mucosa gastrica (RANDIN et al.,
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1990), no entanto em caes naturalmente infectados
essa espécie nao foi encontrada (CAMARGO et al.,
2002; CATTOLI et al., 1999; EATON et al., 1996;
TAKEMURA et al., 2012). Considerando o contato
préoximo entre os cdes e os humanos, os dados da
literatura indicam que os animais de companhia
nao atuam como fonte de infec¢do de H. pylori
(TAKEMURA et al., 2012).

No entanto, a relacdo entre a presenca das
helicobactérias em cées e as manifestagdes clinicas
ainda nao estdo definidas, pois as mesmas sio
encontradas tanto em animais higidos quanto
naqueles com algum disturbio gastrintestinal. O
modo de transmissao dessa bactéria ainda ¢ incerto,
porém sao indicadas as possibilidades fecal-oral
e oral-oral (TAKEMURA, 2007). Um estudo
demonstrou a prevaléncia de 71,1% de DNA da
bactéria na cavidade oral de uma populacdo canina
na Italia (RECORDATI et al., 2007).

O potencial zoonotico e a importancia dos
animais como reservatorios naturais ndo estdo
bem esclarecidos (TAKEMURA, 2007), porém de
acordo com os resultados de De Groote et al. (2005)
e Van den Bulck et al. (2005) o contato com caes
pode ser considerado um fator de risco para os
humanos quanto a infec¢do por Helicobacter nao-

pylori.

Em animais, o diagndstico histopatologico ¢ uma
ferramenta importante e frequentemente utilizada
no diagndstico ¢ na prevencdo do glaucoma. A
avaliagdo de um globo ocular enucleado pode
auxiliar na confirmagdo do diagnéstico para o
controle da condi¢do e determinar o progndstico
para o olho remanescente. As alteragdes usualmente
observadas a microscopia sdo o adelgagamento da
cornea, esclera e coroide devido a buftalmia, perda
da continuidade da membrana de Descemet, edema
de cornea, atrofia de toda a Gvea, morte de células
ganglionares e atrofia da retina, além de escavagao
do nervo optico (OLBERTZ; PERLMANN;
MONTIANI-FERREIRA, 2012).

Muito embora avangos nas cirurgias venham

aumentando as perspectivas no manejo do glaucoma,
a terapia médica mantém-se como componente
importante no controle da sindrome glaucomatosa
(RIBEIRO; MARTINS; LAUS, 2007). A maioria
das substancias preconizadas foi concebida para
diminuir a PIO. Sao classificadas, segundo seu
mecanismo de a¢do, em agentes capazes de reduzir a
producao do humor aquoso (agonistas adrenérgicos
e inibidores da anidrase carbdnica), agentes que
aumentam a drenagem do humor aquoso (agentes
colinérgicos e analogos das prostaglandinas) e
aqueles que atuam nas duas situagdes da dinamica
desse fluido ocular (antagonistas adrenérgicos)
(RIBEIRO; MARTINS; LAUS, 2007; WILLIS,
2004).

Especificamente nos glaucomas secundarios
a uveite, alguns farmacos sdo contraindicados
devido aos potenciais efeitos colaterais nesta
condigdo. A pilocarpina provoca quebra da barreira
hemato-aquosa elevando os niveis de proteina do
humor aquoso (WILLIS, 2004) e os analogos das
prostaglandinas devido a elevada presenca das
prostaglandinas no humor aquoso nestes quadros
(RIBEIRO; MARTINS; LAUS, 2007).

Atualmente, o tratamento do glaucoma canino
abrange apenas o controle da PIO, reduzindo
a dor do paciente e controlando a perda visual.
Progressivamente a func¢do visual tende a piorar,
pois ndo ha nenhuma substancia capaz de impedir
retiniana (RIBEIRO; MARTINS;
LAUS, 2007). Esta condigdo torna o glaucoma uma

a apoptose

afec¢@o com prognostico reservado em longo prazo,
acarretando desconforto e perda visual importante,
reforcando a necessidade de conhecimento dos
mecanismos ¢ dos agentes etioldgicos envolvidos
nos quadros secundarios a uveite.

Consideracoes Finais

Este trabalho tem como objetivo propor a
hipdtese de que os cles possam sofrer com a
patogénese da infec¢do cronica pelas diversas
espécies de Helicobacter, e assim como os humanos,
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apresentar sindromes oftalmologicas induzidas pela
infec¢ao por helicobactérias. Conclui-se assim, que
o desenvolvimento de pesquisas sera fundamental
para o entendimento da patogenia das infeccodes
por Helicobacter em animais, a determinagdo das
espécies envolvidas e os sinais apresentados, bem
como poderd contribuir para o estabelecimento
para as doencas
oftalmologicas em seres humanos. Comprovando-se
essa hipotese, novas pesquisas poderdo culminar na
proposicao de protocolos terapéuticos mais eficazes
para os pacientes com glaucoma, principalmente
atuando de forma direta nos potenciais agentes
etiologicos envolvidos e estabelecendo medidas
profilaticas
morbidade e custos para o proprietario.

de modelos experimentais

adequadas, resultando em menor
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