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A ceratoconjuntivite seca (CCS) é uma enfermidade ocular comum no cão (MOORE, 1999), 
sendo crônica, progressiva e visualmente mórbida (KASWAN et al., 1984). A CCS é uma condição na 
qual córnea e conjuntiva tornam-se secas e inflamadas (BARRERA et al., 1992), como resultado da 
diminuição da produção ou do aumento da evaporação do filme lacrimal (DURSUN et al., 2002). 

O filme lacrimal pode ser considerado como uma matriz extracelular que executa um papel 
complexo e ativo, regulando a atividade do epitélio e interagindo intimamente com os tecidos ao seu redor 
(ROLANDO e ZIERHUT, 2001). A lágrima previne o dessecamento dos epitélios conjuntival e corneal, 
além de auxiliar na visão, a medida que mantém a superfície corneal íntegra (MOLLOY et al., 1997). 

Em casos de CCS, a deficiência na produção lacrimal faz com que a conjuntiva reaja ao 
dessecamento, apresentando inflamação associada à hiperplasia das células caliciformes e ao decréscimo 
do fluxo lacrimal, que dilui e lava as secreções do saco conjuntival, levando ao acúmulo de muco junto à 
superfície ocular (BRIGHTMAN, 1980). 

Os sinais oftálmicos observados em pacientes com CCS incluem hiperemia conjuntival, quemose, 
secreção ocular, sensação da presença de corpo estranho, fotofobia, neovascularização e pigmentação 
corneais e diminuição da acuidade visual (KUNERT et al., 2002). 

A CCS pode ser induzida, em cães, pelo vírus da cinomose (KASWAN et al., 1983; KASWAN et 
al., 1985; GREEN et al., 1989; TISHLER et al., 1998); enfermidade esta causada por um morbilivírus da 
família Paramyxoviridae, composto por fita única de RNA. Os tecidos oculares afetados pelo vírus da 
cinomose incluem: epitélio conjuntival, glândula lacrimal, retina, nervo e tratos ópticos. Os sinais oculares 
que podem ser encontrados são conjuntivite, coriorretinite não granulomatosa e neurite óptica 
(CARLTON e WILLIAM, 1982; RAPP e KÖLBL, 1995; MARTIN e STILES, 1998; MOORE e 
NASISSE, 1999; HENDRIX, 1999). 

Foram utilizados 16 cães com cinomose, apresentando valores do teste da lágrima de Schirmer 
menores de 8 mm/minuto (KASWAN et al., 1985). Foram estudados parâmetros referentes à quemose, 
blefarospasmo, hiperemia conjuntival e secreção ocular. Biópsias conjuntivais de um dos olhos foram 
realizadas para a histopatologia. As amostras foram coradas pela hematoxilina-eosina (HE) e pelo ácido 
periódico de Schiff (PAS) para o estudo à microscopia de luz. Os sinais clínicos oftálmicos e os achados 
histopatológicos foram correlacionados. 

O exame oftálmico à biomicroscopia com lâmpada de luz em fenda permitiu verificar a presença 
intensa de quemose e blefarospasmo em 6,25% dos olhos, hiperemia conjuntival em 25% dos olhos e 
secreção ocular mucosa a muco-purulenta em 43,75%. O teste de rosa bengala foi positivo em 93,75%, já 
50% dos olhos tiveram resultados positivos para o teste da fluoresceína. À microscopia de luz, inflamação 
de curso crônico, agudo e sub-agudo puderam ser caracterizadas, sendo a inflamação de curso crônico 
predominante. A infiltração inflamatória foi identificada na região epitelial, sub-epitelial e perivascular, 
podendo se apresentar de forma focal, multifocal ou difusa e leve, moderada ou acentuada.  

As células caliciformes puderam ser evidenciadas ao HE e ao PAS. À coloração PAS, as células 
caliciformes foram evidenciadas mais claramente apresentando tonalidade púrpura intensa, provavelmente 
ocupadas por conteúdo mucoso. Acantólise e perda da coesão entre as células epiteliais foram verificadas, 
resultando em fissura intercelular. Grânulos de melanina entremeados às células epiteliais e ao tecido 
conjuntivo frouxo puderam ser observados. Degeneração epitelial pôde ser identificada junto às células 
epiteliais. Hiperqueratose epitelial, de grau leve a acentuado e corpúsculos de inclusão, conhecidos como 
corpúsculos de Lenz, também puderam ser verificados. Estes mostraram-se acidofílicos, com formato 
arredondado e bordas livres de pigmentação.  



Os sinais oftálmicos verificados neste estudo não se correlacionaram aos achados 
histopatológicos. Alterações inflamatórias causadas pelo déficit lacrimal induzido pelo vírus da cinomose 
na conjuntiva bulbar podem ser evidenciadas à histopatologia conjuntival. Histopatologia e clínica da 
conjuntiva, em cães com CCS e portadores de cinomose, não se correlacionam. 
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