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RESUMO

LUSTOZA, A. C. Potencial visual evocado por flashes de luz em caes diabéticos com
catarata [Flash visual evoked potential in diabetic dogs with cataract]. 2008. 125 f.
Dissertacao (Mestrado em Medicina Veterinaria) — Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia, Universidade de Sdo Paulo, Sdo Paulo, 2008.

Os caes tém apresentado uma maior prevaléncia de DM nos ultimos anos, sendo uma das
endocrinopatias mais comuns. As complicacdes a curto e longo prazo incluem alteragdes
retinianas, renais e neurologicas. Dentre as alteragdes mais evidentes podemos citar o
desenvolvimento de cataratas ¢ altera¢des nas vias visuais. As alteragdes das vias visuais sao
detectadas precocemente por testes eletrofisiologicos, métodos objetivos que independem da
informacdo do paciente e necessitam de pouca colaboracdo para serem executados. Neste
estudo utilizamos o PVE-F, que consiste em potenciais de baixa amplitude registrados quando
a retina ¢ submetida a estimulagdo visual adequada em uma ctpula de campo total, e avalia a
integridade das vias opticas desde a retina até o cortex occipital. Com este estudo objetivamos
avaliar as alteracdes das vias visuais do PVE-F em caes diabéticos portadores de catarata,
consoante os critérios da ISCEV. Para o projeto foram utilizados 59 caes, selecionados quanto
aos melhores registros ¢ com menor interferéncia, com idade variando entre 5 e 14 anos, de
pequeno a médio porte (até 20kg) de diferentes ragas, 46 fémeas e 13 machos, encaminhados
ao Servico de Oftalmologia do Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia da Universidade de Sdo Paulo. Os animais foram divididos em 3 grupos: grupo
normal (GN) — cées adultos higidos; grupo catarata (GC) — caes apresentando catarata madura
ou hipermadura; grupo diabético (GD) — caes apresentando catarata madura ou hipermadura,
com diabetes mellitus. Todos os grupos foram analisados quanto a laténcia (ms) e quanto a
amplitude (V). O registro do PVE foi obtido por eletrodos de contato superficial utilizando o
Sistema Eletrodiagndstico Computadorizado Veris 2000 com frequéncia de 2Hz totalizando
180 estimulos. Os animais permaneceram com a cabeg¢a introduzida no interior da cupula
geradora dos flashes de luz branca (Ganzfeld) durante todo o exame. Os potenciais foram
registrados em ambos os olhos, no olho direito (ocluindo olho esquerdo) e posteriormente no
olho esquerdo (ocluindo olho direito). Em relagdo ao pico P2 houve semelhanga entre os
olhos examinados, porém os valores das médias do GD foram maiores que os demais, com

significancia estatistica ao GN (p=0,001) e ao GC (p=0,000). O GD apresentou valores de



médias: AO 97,72ms; OD 98,10ms e OE 97,21ms. O GC apresentou valores de médias: AO
86,73ms; OD 86,27ms e OE 86,87ms. O GN apresentou valores de médias: AO 73,20ms; OD
74,53ms e OE 74,33ms. A amplitude (uV) dos intervalos N1-P1, P1-N2 e P2-N2 mostrou
semelhanca entre os grupos estudados (GN, GC e GD). Porém, os intervalos P1-N2 e N2-P2
apresentaram diferencas entre os olhos, com valores de médias de AO maiores em relagdo ao
OD e OE estatisticamente significantes (p=0,000). No estudo realizado, os valores de
glicemia estavam maiores no GD, com uma média de 202,79 mg/dl, enquanto que o GN
apresentou média de 78,47 mg/dl e o GC 74,80 mg/dl. Conclui-se que as alteragdes nas vias
visuais estdo presentes nos caes diabéticos independentemente do tempo de DM, idade e

controle glicémico, e o PVE-F ¢ um teste 1til e importante capaz de detectar estas alteragoes.

Palavras-chave: Potencial visual evocado. Caes. Catarata. Diabetes mellitus.



ABSTRACT

LUSTOZA, A. C. Flash visual evoked potential in diabetic dogs with cataract [Potencial
visual evocado por flashes de luz em caes diabéticos com catarata]. 2008. 125 f. Dissertagao

(Mestrado em Medicina Veterinaria) — Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia,
Universidade de Sdo Paulo, Sdo Paulo, 2008.

Dogs have been frequently affected by Diabetes mellitus; nowadays, one of the commonest
endocrinopathy in this specie. It causes short and long term complications in different organs,
such as eyes, kidneys and nervous system. The most evident complication seen in DM dogs is
the diabetic cataract and the alterations of the visual pathway. Most of the visual pathway
alterations are early diagnosed by electrophysiological tests, objective methods which doesn’t
need patient information and requires minimal co-operation to be performed. The aim of this
study was to evaluate the integrity of the optic pathway, from the retina to the occipital cortex,
in diabetic dogs with cataracts using the PVE-F test and the ISCEV standards. PVE-F is an
electrophysiological test based on the registration of low amplitude potentials urged from the
retina when stimulated by full field dome. The exam was performed at the Ophthalmology
Service, of the Veterinary Hospital of the Veterinary College — University of Sdo Paulo in
fifty-nine animals, including 46 female and 13 male dogs, with ages varying from 5 to 14
years and weighting less than 20kg. Dogs were divided in 3 groups: healthy dogs without
ocular alterations (GN); healthy dogs with mature or hyper mature cataract (GC); diabetic
dogs presenting mature or hyper mature cataract (GD). PVE-F was realized using Veris 2000
Computerized Electrodiagnostic System, adjusted for 2Hz flashes (180 flashes) while dogs,
with superficial contact electrodes, were kept with their heads inside the generator dome of
white light flashes (Ganzfeld). Registers were obtained from both eyes - AO; right eye - OD
(occluding left eye) and left eye - OE (occluding right eye) and those with less interference
were chosen. Latencies (ms) and amplitudes (uV) in each group were analyzed separately.
Similarity at peak P2 was observed in every examined eye, but mean values on GD were
higher when compared to other groups, with statistically significance on GN (p=0,001) and
GC (p=0,000) as shown: (GD): AO 97,72ms, OD 98,10ms and OE 9721ms; (GC): AO
86,73ms, OD 86,27ms and OE 86,87ms; (GN) AO 73,20ms, OD 74,53ms and OE 74,33ms.
Similarity at amplitude (uV) intervals N1-P1, PI-N2 and P2-N2 was observed in every
studied group (GN, GC and GD). On the other hand, difference in P1-N2 and N2-P2 intervals



registers were observed when comparing eyes: both eyes mean values were higher than OD
and OE values, with statistically significance (p=0,000). Glycemic values were higher in GD,
with mean values of 202,79 mg/dl, whereas GN was 78,47 mg/dl and GC 74,80 mg/dl. These
study demonstrates that diabetic dogs presents alterations at the visual pathway function,
independent of the DM time, age and glycemic control and that PVE-F is an important and

useful test able to detect such alterations.

Key words: Visual evoked potential. Dogs. Cataract. Diabetes mellitus.
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1 INTRODUCAO

Diabetes mellitus ¢ uma doenca multifatorial, resultante de um quadro de
hiperglicemia sistémica devido a falta de insulina, e constitui uma das endocrinopatias mais
prevalentes nos caes.

Cada vez mais, existe um aumento no tempo de vida dos cdes e gatos, o que permite
maior observagdo das doengas relacionadas a idade, como o DM. Os animais de companhia,
mantém uma relagdo muito préxima com os humanos, compartilham o mesmo tipo de vida e
acabam sendo expostos a fatores ambientais similares (RIJNBERK; KOOISTRA; MOL,
2003).

A prevaléncia de DM em cdes tem aumentado nos ultimos anos, apesar do fato de que
os métodos diagndsticos, os critérios clinicos e laboratoriais nao tiveram mudangas notaveis
neste periodo. Isto sugere que a prevaléncia aumentada nao ¢ um resultado de alteracdes na
pratica clinica, mas reflete um verdadeiro aumento na incidéncia de DM na populagdo canina.
Os casos fatais também tem apresentado uma diminuicdo com o passar do tempo,
proporcionado po um melhor manejo de longo prazo nos caes diabéticos (GUPTILL;
GLICKMAN; GLICKMAN, 2003).

A ocorréncia de complicacdes a curto e longo prazo resultantes do DM incluem
alteracdes retinianas, renais e neurologicas. Dentre as alteragdes mais evidentes na populagao
canina podemos citar o desenvolvimento de cataratas e alteragdes nas vias visuais.

As anormalidades visuais nos pacientes diabéticos devem portanto serem vistas no
contexto de func¢do visual como um sistema sensorial, iniciado no segmento anterior do olho,
e depois pela retina, nervo Optico, vias centrais, cortex occipital, e ultimamente requerendo
maior funcdo cerebral para percepgdo e resposta aos estimulos (EWING et al., 1998).

As alteracdes das vias visuais sdo detectadas precocemente por testes
eletrofisiologicos, métodos como eletroretinograma (ERG) e potencial visual evocado (PVE).
Estes testes sdo objetivos, independem da informag¢do do paciente para se chegar aos
resultados, e necessitam de pouca colaboragao para serem executados.

O exame eletrofisiologico de potencial visual evocado reflete a atividade elétrica do
cortex visual, em microvolts (LV), em resposta a um estimulo visual, registradas a partir de
eletrodos fixados na regido suprajacente ao cortex visual, sendo capaz de detectar alteragdes
funcionais em toda a extensdo da via visual de acordo com o estimulo empregado, assim

como a medida objetiva da acuidade visual (SACALI et al., 2003).
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O PVE ¢ uma resposta cortical gerada por um estimulo visual que pode ser gerado por
um flash de luz ou entdo por padrao de contrastes reversos (EKESTEN, 2007). Estes testes
podem ser utilizados como um método objetivo e ndo invasivo para o estudo da atividade
elétrica do sistema visual. As mensuragdes das respostas dos PVEs em pacientes diabéticos
tem demonstrado um atraso na laténcia em milisegundos (ms) dos registros (OZKAYA et al.,

2007).
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2 REVISAO DE LITERATURA

Os aspectos relacionados ao tema deste estudo estdo descritos nos capitulos a seguir.

2.1 DIABETES MELLITUS NO CAO

Diabetes mellitus ¢ uma das endocrinopatias mais comum nos caes (RAND et al.,
2004), caracterizada por um distirbio no pancreas endocrino com diminui¢cdo nos niveis
séricos de insulina. A deficiéncia de insulina que ocorre no diabetes mellitus é resultado da
incapacidade das ilhotas pancreaticas em secretar insulina e/ou ac¢do deficiente da insulina nos
tecidos (FARIA, 2007).

A etiologia do DM em caes ¢ multifatorial, incluindo predisposicdo genética,
infecgoes, doencas e medicamentos antagdnicos a acdo da insulina (glicocorticéides, acetato
de megestrol), obesidade, pancreatite e insulinite imunologicamente mediada (GUPTILL;
GLICKMAN;GLICKMAN,2003;NELSON;COUTO, 2006). Também pode ser desencadeado
por hiperfuncdo da hipofise anterior ou cortex adrenal e qualquer outro fator que cause
degeneracdo das Ilhotas de Langerhans. Além disso, os diversos fatores podem estar inter-
relacionados (FARIA, 2007). A obesidade foi identificada como o fator mais importante que
influencia na tolerancia a glicose e na resposta a insulina em caes diabéticos (GUPTILL;
GLICKMAN;GLICKMAN,2003). Hess, Philip e Van Wilkie (2003), concluiram que diabetes
mellitus € mais prevalente em cdes com aterioesclerose, uma doenga vascular caracterizada
por lesdes denominadas de ateromas, e relacionadas com hipercolesteronemia.

Praticamente, todos os caes com DM sao insulinodependentes (DMID), semelhante ao
tipo I descrito em humanos, caracterizado pela hipoinsulinemia, sem nenhum aumento da
concentragdo de insulina sérica endogena apds a administragdo de um secretagogo insulinico
(como por exemplo, glicose ou glucagon). Existe também uma falha em estabelecer o controle
glicémico por meio da dieta ou tratamento com hipoglicemiantes orais, € uma necessidade
absoluta de insulina exdgena para a manuten¢@o do controle glicémico. Ao contrério do tipo I
em humanos, o DM em cdes ocorre com maior freqliéncia mais tardiamente (GUPTILL;
GLICKMAN; GLICKMAN, 2003; NELSON; COUTO, 2006). O tipo I parece ser o mais

freqiiente em caes, que € caracterizado pela destruicdo das células beta pancrearicas que leva a
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uma deficiéncia absoluta de insulina (RAND et al., 2004).

E muito raro o DMNID (ndo insulino-dependente) em cées, semelhante ao tipo II nos
humanos, caracterizado pela resisténcia insulinica ou producdo e/ou secrecdo insuficiente
pelas células beta pancreaticas.

Como todos os cdes acabam sendo classificados como DMID, e requerem tratamento
com insulina, existe uma outra forma de classificagdo baseada na patogénese da doenca. A
classificagdo humana ndo ¢ facilmente aplicada aos caes, pois os diabéticos tipo I
normalmente sdo jovens, e os cdes normalmente sdo acometidos entre 5 e 12 anos de idade.
Em caes, existe uma evidéncia que sugere o envolvimento de mecanismos auto-imunes que
podem afetar a funcao das células beta-pancreaticas (RIINBERK; KOOISTRA; MOL, 2003).
Novos estudos tem demonstrado a presenga de autoanticorpos circulantes, semelhante ao que
ocorre nos humanos com LADA (latent autoimmune diabetes of the adult - tipo de DM que
ocorre em individuos de aproximadamente 30 anos, sem obesidade, inicialmente classificados
como tipo II). LADA parece resultar de um processo autoimune lento, e que pode levar
varios anos para que ocorra uma reducdo importante na populacdo de células beta do
pancreas, quando o estado de normoglicemia ndo pode mais ser mantido e os sinais aparentes
de diabete tornam-se aparentes (CATCHPOLE et al., 2005).

Em cdes o DM ocorre mais frequentemente entre 4 ¢ 14 anos de idade, com um pico
de prevaléncia de 7 a 9 anos. E rara a forma juvenil em cies, com menos de 1 ano de idade. O
nimero de fémeas acometidas ¢ trés vezes maior do que em machos. Existe uma
predisposicdo genética, e as ragas de maior risco sdo: Fox Terrier, Yorkshire Terrier,
Schnauzer, Bichon Frise, Spitz, Poodle, Samoyeda e Lhasa Apso. Dentre as ragas com menor
risco de DM, podemos citar: Pastor Alemdo, Collie, Pastor de Shetland, Golden Retriever,
Cocker Spaniel, Labrador Retriever, Boston Terrier, Boxer e Rottweiller (NELSON; COUTO,
2006).

Num estudo retrospectivo de prevaléncia de DM numa populacao canina realizado por
Guptill, Glickman e Glickman (2003), num periodo de 30 anos, 6.860 foram diagnosticados
diabéticos num total de 1.847.786 caes atendidos. A distribuicdo de idade entre estes caes
foram: 2,2% com idade inferior a 1 ano; 0,67% entre 1 € 2 anos; 2,8% entre 3 € 4 anos; 15,4%
entre 5 e 7 anos; 37,1% entre 8 e 10 anos; 39,2% entre 11 e 15 anos e 1,8% dos cées acima de
15 anos. A prevaléncia da doenga estd aumentando (RAND et al., 2004).

Uma deficiéncia relativa ou absoluta de insulina resulta numa diminuicao da utilizagdo
de glicose, aminoacidos e acidos graxos pelos tecidos periféricos como o figado, misculos e

adipdcitos, bem como um discreto aumento na neoglicogénese hepatica. A glicose oriunda da
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dieta ou da neoglicogénese hepatica acumula-se na circulagdo, causando hiperglicemia. A
hiperglicemia excede a capacidade de absorcdo de glicose nas células tubulares renais,
resultando em glicosuria. Isto ocorre quando a concentragdo plasmatica de glicose excede 180
a 220 mg/dl no cdo, enquanto que este valor situa-se entre 65 a 110 mg/dl em um cao sadio. A
glicosuria causa uma diurese osmotica, causando politria. A polidipsia compensatoria impede
a desidratacao. A glicosuria também representa perda calorica, e associado a diminui¢cao do
metabolismo tecidual periférico da glicose ingerida, resulta na perda de peso, pois a baixa
capacidade de utilizagdo periférica de glicose induz a um estado catabolico (FARIA, 2007).

A capacidade da glicose em penetrar nas células do centro da saciedade, localizado na
regido ventromedial do hipotdlamo, esta sob influéncia da insulina. No DM com auséncia
relativa ou absoluta de insulina, a glicose ndo penetra nessas células, o centro da saciedade
ndo ¢ inibido e o individuo torna-se polifagico (FARIA, 2007).

Portanto, os quatro sintomas classicos do DM no cdo sdo: poliuria, polidipsia,
polifagia e perda de peso (NELSON; COUTO, 2006; FARIA, 2007).

A cetoacidose desenvolve-se quando a producdo de corpos cetdnicos aumentam para
compensar a subutilizacdo da glicose sanguinea (NELSON; COUTO, 2006).

A perda da funcdo das células beta ¢é irreversivel nos cdes com DMID e a
insulinoterapia ¢ obrigatoria para manter o controle glicémico. Ao contrario do que ocorre nos
gatos, a forma reversivel ou transitdria de DM ¢ rara nos cdes. Pode ocorrer se houver uma
corre¢do do antagonismo a insulina, como por exemplo apds ovariohisterectomia na cadela
em diestro, pois remove a fonte de progesterona e as concentragdes plasmaticas do hormonio
de crescimento diminuem; se uma populacdo adequada de células beta funcionais ainda
estiver presente no pancreas, a hiperglicemia pode resolver-se sem a necessidade de

tratamento com insulina (NELSON; COUTO, 2006).

2.2.1 Complicacdes no Paciente Diabético

A elevacao cronica da glicose sangiiinea provoca graves conseqiiéncias. Inicialmente,
ocorre um espessamento progressivo das membranas basais capilares em todo o organismo. A
glomerulopatia membranosa geralmente ¢ o fator mortal nos caes que sobrevivem por longos
periodos de terapia com insulina (FARIA, 2007).

As complicacdes tardias do diabetes mellitus sdo causas significantes de morbidade e
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mortalidade na populagdo humana diabética, e estdo associadas ao tempo de instalagdo da
doenca. Em cdes e gatos ndo ¢ comum o diagnodstico de alteragdes como retinopatias e
neuropatias secunddrias, talvez pelo menor tempo de vida comparado aos humanos, e também
devido ao tempo relativo de vida apos o diagnostico (2 a 5 anos). Com o0s avangos na
Medicina Veterinaria, que melhoram o controle dos animais diabéticos e aumentam o tempo
de vida, ¢ possivel que as complica¢des tardias da DM sejam mais comuns (MUNAMA,
1995).

Estas complicagdes ocorrem em tecidos que ndo dependem de insulina para a entrada
de glicose (como a retina, os rins e o tecido nervoso), que ficam expostos as altas
concentragdes de glicose plasmatica que ocorre no diabete. A hiperglicemia e a falta de
insulina levam a alteracdes metabdlicas que resultam no aumento do tonus vascular, com uma
conseqliente reducdo do fluxo sanguineo e hipoxia local. Estes mecanismos sdo postulados
por resultar nas alteracdes vasculares presentes no diabete responsaveis pelas complicagdes
secundérias da doenga (MUNAMA, 1995).

Fatores como idade, tipo e tempo de diagndstico do DM, controle metabdlico,
obesidade e hipertensdo arterial s3o importantes quanto ao risco das complica¢des. Levando-
se em conta o envelhecimento da populacdo canina e o aumento da prevaléncia do DM que
vém ocorrendo nos ultimos anos, houve também um aumento das complicagoes cronicas, em
contra partida a uma melhoria da assisténcia veterinaria e aumento de esperanga de vida dos
animais diabéticos (FARIA, 2007).

Outras complicagdes relacionadas ao DM podem ser citadas, como a prevaléncia de
infeccoes bacterianas (principalmente do trato urinario), devido a reduzida aderéncia
neutrofilica, neuropatias devido a diminui¢do na velocidade e fun¢do nervosa, complicagdes
microvasculares e sdo responsaveis por cegueira e¢ doenca renal em pessoas € animais
diabéticos (FARIA, 2007). Em caes também podemos citar a pancreatite cronica, quadros de
hipoglicemia e cetoacidose (NELSON; COUTO, 2006).

A taxa de mortalidade em cdes ¢ alta nos primeiros 6 meses devido as doengas
concomitantes graves ou incontrolaveis como cetoacidose, pancreatite aguda e insuficiéncia
renal. Os cdes diabéticos que sobrevivem aos primeiros 6 meses, podem facilmente viver mais
do que 5 anos com a doenga (NELSON; COUTO, 2006).

Varios caes apresentam cegueira subita, outra conseqiiéncia importante da
hiperglicemia com a formag¢ao de catarata, que aparece inicialmente como vactolos e evolui
rapidamente para a opacidade do cristalino (FARIA, 2007) A catarata ¢ uma doenga de alta

prevaléncia nos caes diabéticos, a medida que muitos apresentam hiperglicemia marcante,
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apesar do tratamento com insulinoterapia. Os caes diabéticos mal controlados que apresentam
grande flutuagdo da glicemia, aparentemente tem maiores riscos de desenvolvimento rapido
da catarata. A catarata induzida pela hiperglicemia ndo costuma se desenvolver em gatos
(NELSON; COUTO, 2006).

A catarata diabética tem tratamento cirirgico, e dentre os fatores que influenciam no
sucesso da cirurgia podemos citar o grau de controle glicémico, a presenca de doenca
retiniana e de uveite facogénica (NELSON; COUTO, 2006).

DM causa alteragdes metabdlicas, bioquimicas e vasculares em vdrios tecidos do
corpo, incluindo aqueles envolvidos na homeostase, como o figado, levando a complicagdes
micro ¢ macrovasculares. Principalmente no inicio da doenga, a maior parte das lesdes sao
assintomaticas, e a neuropatia diabética desenvolve-se em 40 a 50% dos casos em pacientes
humanos (UZUN et al., 2006). A disfuncdo do sistema nervoso central ¢ comum nos
pacientes diabéticos até mesmo nos primeiros estdgios da doenga e pode ser associada com
neuropatia periférica. Existem varios relatos entre alteragdes nos PVEs e neuropatia periférica
em humanos (VERROTTI; BLASETTI; CHIARELLI, 2006).

A associacdo da DM com neuropatia periférica ¢ bem documentada na literatura
humana, e os relatos de incidéncia variam de 5 a 60%. A causa da neuropatia ¢ multifatorial,
ocorre um processo generalizado com uma diminui¢ao na velocidade de condugdo nervosa.
As alteragdes vasculares e o estado de hiperglicemia também estdo envolvidos no
desenvolvimento da neuropatia diabética (MUNAMA, 1995).

A neuropatia diabética periférica em gatos € a complica¢do cronica mais comum do
DM, com uma prevaléncia de 10% dos casos com inabilidade de pular, déficit de
propriocepgdo, andar plantigrado e atrofia muscular. As anormalidades nos testes
eletrofisilogicos sdo consistentes com desmielinizacdo dos nervos periféricos motores e
sensores. O controle glicémico com insulina pode melhorar a condugao nervosa e melhorar os
sinais clinicos (NELSON; COUTO, 2006).

A retinopatia diabética ¢ a manifestagdo retiniana de uma microangiopatia sistémica
generalizada que pode ser observada na forma de edema de retina, exsudatos e hemorragias
(CORREA; EAGLE JR, 2005). A hiperglicemia é o maior fator no desenvolvimento da
retinopatia diabética, que constitui uma importante causa de cegueira e deficiéncia visual
entre pacientes diabéticos humanos em todo o mundo. A extensdo e seriedade da retinopatia
diabética em caes ¢ comparada ao que ocorre nos humanos, € a maior parte dos casos sao
subclinicos. Quando as anormalidades sdo aparentes no exame oftalmologico, incluem

dilatacdo venosa, variacdes nos calibres dos vasos, tortuosidade venosa, microaneurismas
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capilares e hemorragias focais. O tapetum também pode apresentar hiperreflexia e areas de
degeneracao retiniana. A progressao da doenca retiniana ¢ mais rapida e severa em animais
que tem um controle ruim da hiperglicemia (MUNAMA, 1995).

A retinopatia diabética, sendo uma das principais causas de cegueira na populacdo
humana adulta, ¢ geralmente considerada uma doenga dos vasos sangiiineos retinianos, mas ¢
raramente vista num sentido mais amplo, como uma desordem neurosensorial. Embora as
anormalidades do sistema nervoso periférico tem sido bem documentadas na diabete humana,
as alteracdes no sistema nervoso central, e particularmente sua relacio com a fungio visual
devem receber maior atengdo (EWING et al., 1998).

O cortex cerebral ¢ embriologicamente semelhante a retina, por isso Kern e Engerman
(1996), realizaram um estudo comparativo dos efeitos da hiperglicemia na estrutura capilar
nos dois tecidos em cdes diabéticos. A retinopatia nestes cdes incluiram a presenca de
numerosos microaneurismas, capilares acelulares, auséncia de pericitos e membrana basal dos
capilares espessada. Em contraste com os achados nos capilares retinianos, os capilares
cerebrais dos mesmos animais somente apresentaram o espessamento da membrana basal.
Sendo assim, a retina parece ser mais suscetivel ao desenvolvimento de lesdes
microvasculares na hiperglicemia que o cortex cerebral, e as alteracdes nos capilares do
cortex provavelmente ocorrem devido a diferentes mecanismos. As alteragdes de
espessamento da membrana basal e tortuosidade dos capilares no cortex cerebral também
ocorrem em outros tecidos do corpo. Na patogénese da retinopatia diabética também existem

fatores intraoculares e relacionados com a estrutura vascular retiniana.

2.2 CRISTALINO

O cristalino, ou lente, ¢ uma estrutura biconvexa, avascular, transparente e com o pélo
anterior mais plano que o pdlo posterior. Denomina-se equador o limite de sua circunferéncia,
que apresenta inumeras irregularidades onde as zénulas se aderem (DAVIDSON; NELMS,
1999; MARTIN, 2005; SLATTER, 2005).

As zbnulas lenticulares, ou ligamentos suspensérios sdo as estruturas responsaveis
pela sustentagdo do cristalino, e sdo compostas de fibras coldgenas aderidas ao corpo ciliar.
Alteragdes na tensdo destas fibras modificam a curvatura da superficie do cristalino e sua

propriedade de acomodacao (fendmeno dado pela contragdo da musculatura ciliar e
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relaxamento das zonulas variando o poder refrativo, que permite a visdo de objetos proximos)
(MARTIN, 2005; SLATTER, 2005).

A estrutura tem sua transparéncia mantida pela alta concentracdo de proteinas, altos
niveis de anidrase carbonica e glutationa, auséncia de vascularizacdo e inervagdo. Também
existe uma quantidade minima de 4gua intercelular com constantes trocas da bomba Na/K,
mantendo sempre baixas concentragdes de sodio (MARTIN, 2005).

O cristalino ¢ composto por: cépsula, epitélio, células lenticulares e substancia
cimento amorfa; dividido em duas regides: cortex (4reas externas proximas a capsula) e
nucleo (areas centrais). Ao longo da vida existe a producao e deposi¢do constante de camadas
de fibras na area equatorial, for¢ando as fibras mais antigas em direcao ao centro da lente
(SLATTER, 2005).

No cdo, o cristalino tem 10,5mm de didmetro e 7,5mm de comprimento axial
(MARTIN, 2005).

Para a manutenc¢do e producdo continua de células lenticulares, o cristalino necessita
de oxigénio e metabdlitos que vem na maior parte do humor aquoso. O metabolismo da
glicose prové a maior parte da energia requerida pelo cristalino; a glicose entra por difusdo a
partir do humor aquoso e do transporte assistido. O cristalino € rico em proteina (35%) e agua
(65%) e pobre em minerais. Devido ao cristalino ser uma estrutura avascular, seu
metabolismo depende constantemente da composi¢do do humor aquoso, e qualquer alteracao
pode levar a perda de sua transparéncia (SLATTER, 2005).

As proteinas presentes no cirstalino sdo divididas em soluveis e insoliveis. As
proteinas soluveis sdo também chamadas de cristalinas e correspondem a 90% do total, sdo
subdivididas em outros trés grupos de acordo com o peso molecular: alfa, beta e gama. Estas
proteinas soluveis sdo estruturais e interagem com varias enzimas com fun¢do metabdlica. As
proteinas insoluveis sdo denominadas albuminoéides, formadas a partir das alfa cristalinas. O
cortex do cristalino tem maior concentragdo das proteinas cristalinas, que diminuem em
dire¢do ao nucleo, onde as albuminodides tem maior concentracdo. Os niveis das proteinas
albumindides aumentam com a idade, e por isso que existe uma maior habilidade na
reabsorcdo das cataratas juvenis. Pode ocorrer uma inflamagdo imune-mediada se a capsula
do cristalino for rompida ou se as proteinas sairem através da capsula devido ao periodo de
formagao embriologica (MARTIN, 2005).

O continuo crescimento do cristalino, formacdo progressiva das fibras, resulta na
compressdo interna € compactagdo na por¢do central, e em combinacdo com as alteragdes

bioquimicas das proteinas produz um aumento na reflexdo da luz denominada esclerose
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nuclear. A esclerose nuclear ¢ uma alteracao do cristalino normal da idade, iniciada em caes
aos 7 anos, e nao resulta em nenhuma perda de visao. Na dilatagcdo pupilar, o ntcleo central

aparece como uma lente sem o cortex (DAVIDSON; NELMS, 1999; MARTIN, 2005).

2.2.1 Catarata

Qualquer opacidade focal ou difusa do cristalino ou de sua cépsula denomina-se
catarata, com variacdo na etiologia e na evolucao. Pode ser uma doenca adquirida ou
congénita (MARTIN, 2005). Uma vez iniciadas as alteragdes, elas podem assumir muitas
formas clinicas, tais como linhas radiais, fissuras, opacidades puntiformes, etc. A alteragdo
inicial nas células do cortex do cristalino durante a formagao da catarata ¢ a acidificagdo. Esta
provavelmente decorre do acimulo de produtos de um metabolismo retardado ou modificado.
As fibras perdem fluido, encolhem, e permitem a formagao de vacuolos e fissuras repletas de
fluidos. Ocorre entdo, coagulagdo de proteinas nas células produzindo opacidades lenticulares
verdadeiras (permanentes). O quadro clinico ¢ determinado pela natureza e posi¢cdo destas
opacidades. Algumas vezes, as opacidades ocorrem simultaneamente por todo o cortex, ou
entdo permanecem focais e estacionarias e pouco interferem na visdo (SLATTER, 2005).

Catarata ¢ a causa mais comum de cegueira tratdvel em cdes. As anormalidades
genéticas sdo as causas mais comuns da catarata, a segunda causa mais comum de catarata no
cao ¢ a diabetes mellitus (ADKINS; HENDRIX, 2005).

Existem diversas classificacdes da catarata: localizagdo anatdmica, idade, estdgio ou
grau de opacidade e etiologia.

De acordo com a localizagdo anatomica, a catarata pode ser classificada em: capsular
anterior, cortical anterior, equatorial, nuclear anterior, nuclear fetal, nuclear posterior, cortical
posterior, subcapsular posterior, capsular posterior, axial ou de sutura.

Em relagdo a idade, pode ser congénita, neonatal, juvenil (até¢ 6 anos) ou senil.

O grau de opacidade ou estagio de maturagdo ¢ o método mais utilizado para as
cataratas em caes, pois esta relacionado as complicagdes, ocorréncia de uveite facogénica,
prognostico para visdo e cirurgia da catarata. Quanto ao estdgio, classificamos as cataratas
em: incipiente, imatura, madura e hipermadura. A catarata incipiente (Figura 1) ¢ uma
pequena opacidade que corresponde de 10 a 15% do volume e pode nao ser notada pelo

proprietario. A catarata imatura (Figura 2) tem uma opacidade cortical difusa, mas nao
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bloqueia toda a luz para o segmento posterior e o animal continua visual principalmente
quando mantido com a pupila dilatada. A catarata madura (Figura 3) tem uma opacidade
cortical completa que bloqueia o reflexo tapetal completamente e o olho torna-se cego, a luz
continua penetrando esta opacidade porém nao forma uma imagem coerente, o reflexo pupilar
a luz e ofuscamento sdo normais na presenca de uma fonte de luz, mas uma resposta de
ameaca ¢ ausente. A catarata madura pode ser intumescente quando um excesso de fluido
permanece acumulado nas suturas do cristalino. A catarata hipermadura (Figura 4) apresenta
graus variaveis de reabsor¢do de dgua e frequentemente de proteina, reconhecida pela
irregularidade da capsula. A opacidade neste estagio pode ter uma textura fina e granular, que
pode ser resultante da presenca de cristais de colesterol quando ocorre a quebra das
membranas celulares. A reabsor¢do pode ser parcial ou completa (caes com menos de 2 anos
de idade), resultando na reten¢do da capsula com quantidades variaveis de depdsitos de célcio.
Animais com marcada reabsor¢do frequentemente recuperam a visao, se ndo houver outras
doencas oculares como descolamento de retina, seqiiclas graves de uveites facogénicas ou
atrofia de retina.

A catarata Morganiana ¢ classificada como hipermadura que possui um cortex
liquefeito e com um nucleo solido, que acaba por permanecer depositado na por¢ao ventral do
cristalino (DAVIDSON; NELMS, 1999; MARTIN, 2005; SLATTER, 2005).

Conforme a etiologia, a catarata pode ser classificada em: hereditdria, metabdlica,

traumatica, secundaria a doenca intraocular, toxica, secundaria a radiagdo ou eletricidade.

Figura 1- Catarata incipiente em cdo macho SRD de 6 anos de idade
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Fonte: Laboratdrio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 2 — Catarata imatura em cdo fémea Poodle de 8 anos de idade
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Fonte: LUSTOZA, A.C. (2008)
Figura 3 — Catarata madura em céo fémea SRD de 5 anos de idade

Fonte: Laboratdrio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 4 — Catarata hipermadura com reabsorcdo em periferia do cortex em cao fémea Cocker
Spaniel de 8 nos de idade

A catarata hereditaria ¢ muito comum no cao, podendo ser congénita, juvenil ou senil.
A forma juvenil, até os 6 anos de idade, ¢ a mais comum, e dentre as ragas mais acometidas
podemos citar: Cocker Spaniel, Beagle, Pinscher, Poodle e Schnauzer (MARTIN, 2005). De
acordo com estudos realizados por Adkins e Hendrix (2005), dentre as ragas predispostas
também podemos citar: Boston Terrier, Golden Retriever, Rottweiller, Labrador Retriever,

Bichon Frise e Chow Chow; e dentre os 244 cdes com catarata examinados num periodo de
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2 anos, 17% deles tinham diebete melito no momento do diagnostico.

Dentre as causas metabdlicas que levam a formagdo de catarata, podemos citar
quadros de hiperglicemia, hipocalcemia e deficiéncias nutricionais.

As outras possibilidades etiologicas da catarata sdo: traumas contusos ou perfurantes,
inflamagdes severas, degeneragdes retinianas, glaucoma crénico, agentes parenterais ou
intraoculares toxicos (MARTIN, 2005).

A presenca de uveite facogénica constitui importante complicagdo da catarata nos
caes, que ocorre devido a saida de proteinas lenticulares antigénicas pela capsula. Pode
ocorrer em quelaquer raca, porém os Poodles e os Cockers sdo mais suscetiveis. A
intervengao cirurgica pode ser dificultada, ou até impossibilitada em casos severos devido ao
acontecimento simultdneo de miose, sinéquia posterior, glaucoma secundario ou phthisis
bulbi.

O tratamento mais adequado para a catarata ¢ a remocgao cirirgica pela técnica de

facoemulsificacao (ADKINS; HENDRIX, 2005).

2.2.2 Catarata Diabética

Os caes diabéticos, numa apresentacdo inicial e sem exame oftalmolégico completo,
apresentam catarata em 60% dos casos, enquanto que o mesmo ocorre em 9 entre 30 gatos
diabéticos. 50% dos cdes diabéticos desenvolvem catarata nos primerios 6 meses da doenga, e
75% deles no primeiro ano de DM.

Tipicamente, as cataratas diabéticas sdo bilaterais e simétricas (Figuras 5 e 6),
desenvolvem-se rapidamente e frequentemente sdo intumescentes. Constituem uma das
complicagdes mais importantes de DM nos caes (MARTIN, 2005; WILKIE et al., 2006).

O aumento da concentragdo sérica de glicose, aumenta os niveis da mesma no
cristalino, o que leva a uma saturagdo no metabolismo da hexoquinase, e a ativacao de uma
via alternativa envolvendo a enzima aldose redutase. A AR reduz a glicose em sorbitol, que
depois ¢ oxidado em frutose. Ocorre um acumulo de sorbitol no cristalino, ja que este ndo faz
difusdo rapida pela cépsula. As altas concentracdes de sorbitol no cristalino promovem um
gradiente osmotico e a conseqiiente entrada de agua proveniente do humor aquoso, causando
as alteragOes estruturais: ruptura das fibras, formagao de vacuolos, agregacdo de proteinas e

catarata evidente clinicamente. Esta mudanga no cristalino com o aumento da quantidade de
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agua presente, e chamada de intumescéncia, também resulta na formagao de fibras separadas
pela linha de sutura, e uma aumento no comprimento axial do cristalino (DAVIDSON;

NELMS, 1999; MARTIN, 2005; WILKIE et al., 2006).
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Fonte: Laboratério de Investigagdo em Oftalmologia Fonte: Laboratério de Investigacdo em Oftalmologia
Comparada Comparada

Figura 5 — Olho direito de cdo dibético com Figura 6 — Olho esquerdo de cdo dibético com
catarata, macho SRD de 9 anos de idade catarata, macho SRD de 9 anos de idade

No cao diabético, a ruptura espontinea da capsula do cristalino ¢ associada com a
rapida progressdo e intumescéncia da catarata. Esta complicagdo pode gerar uveite
facoclastica, uma reacdo inflamatoria aguda e severa e que pouco responde aos tratamentos
com antiinflamatorios. Uma intervengdo cirrgica rapida, antes que ocorra fibroplasia e
complicacdes secundarias como glaucoma e perda funcional retiniana, estd associada com um
prognostico favoravel (WILKIE et al., 2006).

O cao jovem ¢ mais suscetivel as cataratas diabéticas. Tipicamente, comegam como
uma acentuagdo das suturas anteriores e posteriores € com vacuolos no equador, extendendo-
se para o cortex anterior e posterior. Este processo frequentemente progride para a opacidade
cortical completa (MARTIN, 2005).

A velocidade da progressao e prevaléncia de catarata estd diretamente relacionada ao
controle glicémico, idade do animal, e a espécie dependente da concentragdo da AR presente
no cristalino (DAVIDSON; NELMS, 1999). Uma das razdes para a varia¢ao nas espécies para
a suscetibilidade as cataratas diabéticas podem ser relacionadas com a atividade variavel da
AR. Aqueles animais com niveis elevados de aldose redutase, como no cdo, convertem mais
glicose em sorbitol e consequentemente desenvolvem catarata. Experimentalmente, inibidores
de aldose redutase podem diminuir o aparecimento e severidade das cataratas diabéticas

(MARTIN, 2005).
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2.3 MORFOLOGIA DO SISTEMA VISUAL

A literatura na Medicina Humana em relacdo a descricdo dos aspectos morfoldgicos
do sistema visual encontra-se mais detalhada e completa que na Medicina Veterinaria, sendo
insuficiente. Portanto, faz-se necessario o uso de tais revisdes bibliograficas para o
desenvolvimento deste trabalho. As particularidades encontradas nos animais estdo descritas
no capitulo a seguir.

O sistema visual é composto de varias estruturas que se iniciam pelo o6rgdo de
recepcao da luz (olho) e de transdugdo a sinais neurais (retina), em suas vias periféricas de
transmissdo (nervos Opticos, quiasma, tratos Opticos, corpos geniculados laterais e radiagdes
opticas) até o local de recepcao e decodificagdo desses sinais, entdo transformados em
percepgao visual (cortex occipital) (Figura 7). Existem ainda outros segmentos como cortices
parietais e temporais, que se atribui a interacdo dessa percep¢do com outras informagdes,
resultando na compreensdo daquilo que se vé. O olho como estrutura, ¢ todo voltado a
alimentar a retina (cordide), dar-lhe sustentagdo e forma (corpo vitreo, esclera) e ajudar seu
desempenho, como sistema Optico (cornea e cristalino como lentes, iris como diafragma para

entrada de luz, esclera fechando uma camara escura) (BICAS, 1997).

| Corpo Geniculado Lateral |

- / | Quiasma Optico |
Radiagdo Optica /

Olho

Cortex Visual Primario

Cortex Visual Secundario

Cortex Visual

Trato Optico

Nervo Optico

Fonte: EWING et al., 1995, p. 466
Figura 7 — Representagdo esquematica das vias visuais

O estimulo ou luz, partindo de um objeto, atravessa as estruturas oculares até atingir a
retina, estrutura fundamental no olho com fung¢do sensorial que recobre as camadas internas
da tivea, e subdivide-se numa porcao periférica em que predominam os fotorreceptores

conhecidos como bastonetes e numa porgao central onde os cones estdo presentes em maior
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numero. Os fotorreceptores representam o primeiro neurodnio da organizagao sensorial visual,
contendo pigmentos sensiveis a luz (rodopsina nos bastonetes e iodopsina nos cones) que ao
se decomporem por a¢do dela em uma proteina (opsina) e em um carotendide (relacionados a
aldeidos da vitamina A) desencadeiam alteragdes do potencial elétrico celular e que serdo
transmitidos por ondas de despolarizacdo, seguidas de repolarizagdo de membranas de
axonios, como sinais neurais (BICAS, 1997; SAMUELSON, 1999). Os neurdnios de segunda
ordem sdo as células bipolares, que fazem sinapse com as células ganglionares (neuronio de
terceira ordem), cujos axonios convergem em dire¢do ao disco Optico, formando o nervo
optico (SAMUELSON, 1999). Estes sdao inicialmente amielinicos, atravessam as tinicas
média e externa do olho e tornam-se mielinicos (DANTAS, 1995). Os axonios das células
ganglionares que formam o nervo Optico, tém suas sinapses no corpo geniculado lateral.
Dependendo de como sdo estruturadas as ligagdes dos fotorreceptores as células ganglionares,
o tipo de visdo originada terd caracteristicas completamente diferentes: escotdpica (mais
sensivel a baixas intensidades luminosas, porém com pouca capacidade de resolugdo gerada
na retina periférica) e a fotopica (determinante de cores e formas, com boa resolugdo, porém
dependente de altas intensidades luminosas e associadas a retina central).

Depois de gerado na retina, o sinal neural sera transmitido ao cortex visual pelas
chamadas vias visuais, ¢ pelo seu estudo ¢ possivel a localizagdo topografica de lesdes no
sistema nervoso central (BICAS, 1997).

Os nervos opticos de ambos os olhos convergem para formar o quiasma Optico, do
qual se destacam posteriormente os dois tratos Opticos, que terminam nos respectivos corpos
geniculados laterais. No quiasma Optico, as fibras dos dois nervos Opticos sofrem uma
decussacdo parcial, as fibras nasais, ou seja, provenientes da retina nasal cruzam para o outro
lado, enquanto as fibras temporais seguem do mesmo lado sem cruzamento. Assim, cada trato
optico contém fibras temporais da retina do seu proprio lado e fibras nasais da retina do lado
oposto. Como conseqiiéncia, os impulsos nervosos originados em metades homdnimas das
retinas dos dois olhos (por exemplo, na metade direita dos dois olhos), serdo conduzidos aos
corpos geniculados e ao cortex desse mesmo lado. Entende-se assim, como conseqiiéncia da
decussagao parcial das fibras visuais no quiasma, o cortex visual direito percebe os objetos
situados a esquerda de uma linha vertical mediana que divide os campos visuais. Portanto, na
via oOptica ¢ valido o principio de que o hemisfério cerebral de uma lado relaciona-se com as
atividades motoras e sensitivas do lado oposto.

Os feixes nervosos reorganizados depois do quiasma, constituem os tratos Opticos,

contendo agora as metades homodnimas (direita ou esquerda) e ipsilaterais das retinas de cada
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olho. As fibras mais importantes no trato optico sdo as fibras retino-geniculo-estriadas, as
quais sao relacionadas a visao e terminam fazendo sinapse com os neurdnios IV da via optica
localizados no corpo geniculado lateral. O sistema retino-geniculo-estriado forma o sistema
primario visual. Fazem parte deste sistema o corpo geniculado lateral, a radiagdo optica e o
cortex visual estriado (DANTAS, 1995).

O corpo geniculado lateral ¢ um ntcleo talamico organizado em camadas celulares,
separadas por grupos de fibras. Existe uma propor¢do de 1:1 de células ganglionares da retina
para células do corpo geniculado lateral (RIDDER, 2006). Nos primatas sdo reconhecidas seis
camadas com nimero de 1 a 6 desde o hilo até seu extremo dorsal. Dois tipo celulares sao
encontrados: uma cé¢lula grande denominada neurdnio geniculo-estriado e outra célula menor
denominada neur6nio internucial que corresponde a 10% do total. Existem numerosas
conexdes sinapticas distribuidas de forma equivalente no interior das ldminas ou entre elas.

As laminas geniculadas onde terminam os axonios das células ganglionares retinianas
sdo determinadas por sua origem. As fibras dos quadrantes nasais (contra-laterais), terminam
nas laminas 1, 4, e 6, ao passo que as dos quadrantes temporais (ipsilaterais) terminam nas
laminas 2, 3 e 5 (Figura 8). Os neurdnios geniculados principais, considerados como os de
fungdo projetiva geniculo-estriada, podem ser divididos devido a suas dimensdes em dois
grupos: os maiores ocupando as laminas 1 e 2 formadoras da parte magnocelular do
geniculado, e os menores, ocupando as laminas de 3 ao 6 formadoras da parte parvocelular.
As fibras retinianas de origem central terminam na por¢do parvocelular em sua maior parte,
enquanto as fibras retinianas periféricas terminam quase exclusivamente na por¢ao

magnocelular. As camadas parvocelulares ocupam um volume quase dez vezes superior

temporal nasal

aquele das camadas magnocelulares. O

| nervo 6ptico

~ DUl

quiasma

trato optico

camadas do corpo
geniculado lateral

m.{ radiacdo optica

Fonte: DANTAS, 1995,. p. 399
Figura 8 — Representacdo esquematica das fibras opticas nas 6 camadas do corpo geniculado
lateral
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Os axo6nios dos neuronios do corpo geniculado lateral (neurdnios IV), constituem a
radiacdo Optica (trato geniculo-calcarino) e terminam na area visual (area 17 de Brodmann),
situada no sulco calcarino. Nem todas as fibras da radiacdo Optica atingem o cortex pelo
mesmo trajeto, existem trés setores: médio, dorsal e ventral. O setor médio contém as fibras
geniculadas que se originam na parte média do nucleo (proje¢do retiniana central). O setor
dorsal contém as fibras originadas na por¢ao medial do nucleo (quadrantes retinianos dorsais
ipsilaterais). O setor ventral contém as fibras originadas na porc¢do lateral do nucleo
(quadrantes ventrais homolaterais da retina). As lesdes restritas ao cortex estriado produzem
alteracdes celulares também muito restritas e localizadas, o que ndo ocorre com o mesmo tipo
de lesdo na radiacao visual (DANTAS, 1995).

Na superficie medial do lobo occipital localiza-se o cortex estriado. A é4rea visual de
um hemisfério cerebral é responséavel pelos campos homdnimos e contralaterais, por exemplo,
o hemisfério direito estd relacionado a vias visuais do lado temporal direito e nasal esquerdo.
Nessa area acontece a percepgao visual. (BICAS, 1997). As diferentes camadas do nucleo
geniculado lateral projetam-se para camadas especificas do cortex (RIDDER, 2006). E no
cortex visual primario (4rea 17 de Brodmann ou V1) que terminam as fibras de cada
hemirretina (DANTAS, 1995).

Nos ultimos 20 anos, foram isolados em macacos mais de 30 areas do cortex visual,
que correspondem a 50% do volume cortical, e muitas ainda permanecem com fungdes
desconhecidas. Inicialmente, o cortex visual foi subdividido em 6 areas (V1 a V6). A area V1
corresponde ao cortex estriado. As areas de V2 a V6 estdo relacionadas com a integragao e
associacao da visdo, conectadas a V1 e contém mapas especializados do campo visual. A area
V2 esta localizada adjacente a V1, antes era denominada de cortex pré-estriado, e hoje €
chamada de area 18 de Brodmann. A area V3 ¢ chamada de cortex periestriado. A area V4
esta localizada no lobo occipital lateral e relacionada com o processamento de cores. A area
V5 tem localizagdo temporal média, e por fim, area V6 pode estar associada com o
processamento espacial no cortex parietal posterior (GIRKIN, 2006).

O sistema retino-geniculo-estriado mostra-se organizado para representar no espago
neural as relagdes espaciais do mundo, apreciado pela visdo. Essas relagdes sdo dependentes
de organizagao topografica precisa, mantida desde a retina até o cortex. A célula ganglionar
define a unidade receptora retiniana ligada ao cérebro por um Unico axdnio. Cada area 17
recebe fibras nervosas derivadas da retina temporal homolateral e da retina nasal contralateral.

Além da fun¢do fundamental do cortex visual primario, varias outras areas participam

da fungdo visual. O padrao geral dessas conexdes ¢ o seguinte: os axonios que partem do
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cortex estriado (area 17) vao para o cortex pré estriado (areas 18 e 19), e deste partem
conexoes para o cortex infero-temporal (areas 20 e 21). Todas essas areas enviam conexdes
para o cortex frontal: as areas estriadas e pré-estriadas para a area 8 (campos oculares
frontais), enquanto o cortex infero-temporal envia e recebe conexdes de outras areas pré-
motoras frontais além da area 8. Em pacientes humanos, a lesdo dessas areas acarreta em
deficiéncias no reconhecimento e identificacdo de objetos, padrdes, cores e desorientagdo
visual no espacgo, frequentemente acompanhadas por perturbacdes para falar, ler e escrever

(DANTAS, 1995).

2.4 NEUROFTALMOLOGIA VETERINARIA

Um sistema neurologico complexo esta envolvido na mediagdo da visao normal, no
qual esta incluido o sistema visual sensorial (retina ao cortex visual), sistema nervoso
auténomo (fungdo pupilar e produgdo lacrimal), sistema oculomotor (controle neural das
palpebras) e o sistema sensorial somatico trig€mico (sensagdo de dor) dos olhos e anexos. Os
sinais clinicos de disfun¢do ocular podem resultar em desordens em qualquer um destes
sistemas.

O proposito da neuroftalmologia ¢ empregar técnicas oftalmoldgicas para estabelecer
um diagnostico neurologico. Antes de 1960, o eletroencefalograma era a tUnica técnica
disponivel para o estudo da atividade elétrica do cortex cerebral. Com o desenvolvimento da
eletrofisiologia ocular, houve a possibilidade dos registros das respostas da atividade elétrica
espontanea originada do cortex occipital apds estimulagdo luminosa. Estes registros foram
denominados de potenciais visuais evocados.

O aspecto basico da visdao ¢ a habilidade de perceber luz € movimento, e isso se da
com a integracdo neural das vias visuais, que detectam e analisam as caracteristicas do
estimulo. Outros aspectos basicos da visdo, como deteccdo de cores, discriminacdo de formas,
acuidade visual, perspectiva visual, campo visual e esteriopsia que determinam a qualidade da
experiéncia visual em cada espécie.

A visdo binocular ¢ proporcionada pelo sistema visual devido a sua anatomia e
organizacdo precisa dos axdnios retinianos até as células do cortex estriado (4rea 17 de
Brodmann).

A determinacdo da perda visual ¢ frequentemente um enigma clinico na Medicina
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Veterinaria, porque os pacientes podem ser centralmente cegos. A manifestagdo clinica de
cegueira da via visual aferentes, especialmente central, depende da localizacao e extensao da
lesdo.

Casos de hidrocefalia obstrutiva ou neoplasias podem restringir o fluxo do liquido
cerebroespinhal e provocar danos as radiagdes Opticas. Casos de encefalite necrosante podem
provocar desmielinizacao das fibras das radiagdes Opticas.

O cortex estriado media a estereopsia, a analise e o reconhecimento de forma, padrao e
textura. Varios comportamentos visuais induzidos pelo estimulo Optico recebido do campo
visual contralateral s3o também mediados por essa regido. O coértex estriado canino
geralmente inclui o giro occipital, giro marginal (maior parte lateral), e o giro endomarginal
(medial, dividido pelo sulco endomarginal).

A resposta de ameaca ¢ mediada pela porcdo caudal e lateral do cortex estriado.
Lesdes incompletas envolvendo estas areas causam perda da resposta de ameaca, porém a
forma e o reconhecimento do padrdo continuam. A resposta de ameaga ¢ mantida no cao
quando a porgao rostral e medial da area estriada foi extirpada.

Lesdes no cortex visual bilateral causam cegueira total com reflexos
neuroftalmoldgicos subcorticais normais (reflexo pupilar a luz, corneal e ofuscamento), como
por exemplo, uma lesdo iatrogénica causada por apnéia prolongada durante periodos de
anestesia com ou sem parada cardiaca, que podem levar a uma necrose isquémica diusa do

cortex cerebral no qual o unico sinal residual ¢ a cegueira total (SCAGLIOTTI, 1999).

2.5 ELETROFISIOLOGIA OCULAR

Os testes eletrofisiologicos sdao de grande importancia clinica sendo amplamente
utilizados como métodos de diagndstico para doengas oculares (KOMAROMY et al., 2002 ;
SACALI et al., 2003). Os trés principais procedimentos utilizados na clinica oftalmolégica sdo:
a eletrorretinografia (ERQG), eletro-oculografia (EOG) e o potencial visual evocado (PVE).
Cada um destes procedimentos abrange a avaliacdo funcional de determinadas estruturas
oculares e/ou das vias visuais, por uma analise objetiva de diferencas no potencial elétrico
(SIMS, 1999).

O EOG ¢ um exame que fornece informagdes da fungdo do epitélio pigmentado da

retina e suas interacdes com os fotorreceptores. O ERG analisa os fotorreceptores e camadas
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internas da retina, com diagnostico adicional sobre os cones. Para a fungdo macular podemos
utilizar o Erg padrao (PERG) e o multifocal (mfERG). O PVE conclui os exames atingindo as
vias visuais intracranianas, incluindo o nervo dptico, quiasma Optico e o cortex visual, e pode
ter seus resultados alterados por doencas em qualquer local do sistema visual. Assim, uma
técnica combinada, incorporando e interagindo com as informagdes dos diferentes testes pode
ser necessaria para a caracterizacdo das doencas e localizagdo das lesdes (HOLOER, 2006). A

representacdo esquematica da origem dos testes eletrofisiologicos estd na figura 9 a seguir.

Epitélio pigmentado

EOG
Bastonetes e cones
. ERG
Retina
Célula bipolar
Célula ganglionar
Axdnio da célula
ganglionar
Corpo geniculado
lateral
Cértex occipital — | PVE

Fibras de associagdo

Fonte: DANTAS, 1995, p. 446
Figura 9 — Representagdo esquematica da origem das ondas do EOG, ERG e PVE

Sacai et al. (2003) determinaram a freqii€ncia de diferentes categorias diagndsticas em
um laboratério de eletrofisiologia visual clinica de um hospital universitario. Ao total, 385
pacientes humanos foram submetidos a exames de ERG (68%) e PVE por reversao de padrao
e/ou flash e varredura (32%). Apds avaliacdo, as categorias diagnosticas identificadas no ERG
foram: retinose pigmentaria, doenca de Stargard, distrofia de cones, degeneracdo do tipo
cone-bastonete, retinotoxicidade devido a varios agentes e trauma ocular, além de perdas
visuais de causas idiopaticas. Para os exames de potenciais visuais evocados, as categorias
diagnoésticas mais freqiientes foram: doengas que afetam somente o nervo Optico (atrofia de

nervo optico, neurites Opticas, edema de disco Optico); condigdes neuroldgicas afetando a via
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visual (esclerose multipla, paralisia cerebral, trauma cranio-encefalico, tumores, etc);
condi¢des neurologicas e/ou doengas oculares pediatricas (catarata congénita, deficiéncia
visual cortical, glaucoma congénito), e opacidade de meios (leucoma, trauma ocular). A
analise deste amplo grupo de pacientes, mostra as indicagdes mais freqilientes e significativas
para registros eletrofisiologicos visuais e decisdes diagnosticas.

A primeira via da visdo consciente consiste das células receptoras (cones e
bastonetes), células bipolares, células ganglionares, no corpo geniculado lateral e no cortex
visual. As células receptoras e células bipolares sdo neurdnios totalmente contidos na retina,
inclusive os axonios das células ganglionares que formam o nervo, o quiasma ¢ o trato optico.
Todos estes componentes sdao diretamente ou inderatamente avaliados por testes
eletrodiagnosticos. As respostas obtidas, entretanto, dependem do tipo do estimulo visual,
condicdo de adaptagdo a luz, tipo e freqiiéncia do amplificador, e o sinal de anélise (SIMS,
1999).

Os estudos eletrofisiologicos tiveram muios avangos tecnoldgicos nos ultimos anos
que permitiram maior acessibilidade e sensibilidade dos resultados. Porém a complexidade
dos estudos publicados e a diversidade dos testes existentes ainda dificultam seu uso,
juntamente com as diferentes interpretagdes dadas por neurologistas e oftalmologistas,
propiciando a auséncia de critérios de normalidade claros e universais (MORA; AREGALL,
2005).

Para a padronizagdo e difusdo da eletrofisiologia visual clinica foi formada a
Sociedade Internacional de Eletrofisiologia Visual Clinica (International Society for Clinical
Electrophysiology of Vision — ISCEV), um 6rgdo internacional que periodicamente publica
normas e guias para o uso clinico destes procedimentos.

Esses padroes estabelecidos pela ISCEV descrevem os tipos de estimulos que podem
gerar respostas padronizadas a qualquer teste eletrofisiologico, com dados conhecidos e
comparados em todos os lugares para propositos clinicos e de pesquisa (MARMOR;
ZRENNER, 2006).

As diferencas de potencial elétrico existentes nos olhos foram descobertas por Du Bois
Reymond em 1849, que indicaram que o fundo ocular tem potencial negativo e a cérnea um
potencial positivo, dando inicio aos primeiros registros de eletrorretinograma. Desde entao
todos os estudos foram aprimorados e tornaram-se vitais para o diagnotico e acompanhamento
de anormalidades oculares. Os testes eletrofisiologicos podem detectar essas anormalidades
meses ou anos antes dos sinais oftalmoscopicos ou entdo dos déficits visuais (GUM, 1980).

A excitagdo das células visuais retinianas provocam reagdes bioquimicas que
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desencadeiam os fendmenos elétricos ao longo das vias Opticas até o cortex occipital. A via
optica pode ser classificada em 2 grandes estruturas: de percep¢ao e de transmissdo. As
estruturas de percep¢do sdo compostas pelas células visuais: cones e bastonetes. As estruturas
de transmissdo sdo compostas por trés neurénios. O primeiro neurdnio ¢ também chamado de
célula bipolar. O segundo ¢ a célula ganglionar, que tem seu corpo na retina ¢ estabelece
unides entre as células bipolares e o diencéfalo formando o nervo, quiasma e fibras Opticas. O
terceiro neurdnio tem o corpo celular no corpo geniculado e conduz o estimulo visual até o
cortex occipital através das radiagdes Opticas.

Para obter respostas elétricas da retina e vias Opticas utilizamos basicamente 2 tipos de
estimulos. Os estimulos luminosos com flash, que geram disparos de curta duragdo e podemos
utilizar luz branca ou filtros de cor vermelha, azul ou laranja. Os estimulos estruturados sdo
exibidos em telas e formados por padroes que podem ser quadrados ou barras (verticais ou
horizontais) e geralmente sdo apresentados em areas claras e escuras de maneira alternada.

O registro das respostas elétricas ¢ realizado com a colocagao de eletrodos e uso de um
amplificador do sinal obtido. Finalmente um sistema informatizado recebe e analisa os sinais
elétricos provenientes dos eletrodos.

Os eletrodos ativos sdo aqueles posicionados no globo ocular ou entdo no escalpo,
podem ser lentes de contato, cupulas de ouro ou prata, eletrodos de fibra de carbono ou de
hidrogel. Os eletrodos indiferentes e eletrodos de massa sdo colocados na orelha, podem ser
clips ou ctpulas de prata (MORA; AREGALL, 2005).

Para o estudo dos sinais bioelétricos, as voltagens sdo geralmente mensuradas em
microvolts (uLV); as correntes em miliamperes (mA); as impedancias em kilohms (kQ); e as
freqiiéncias, ou numero de ciclos por segundo, em Hertz (Hz, 1 Hz=1s") (KOMAROMY et
al., 2002).

2.5.1 Eletro-oculografia

O eletro-oculograma (EOG) mede a variagao de potencial de repouso (6 mV) entre a
cornea (positivo) e a parte posterior do olho (negativo). A amplitude deste potencial ¢ alterada
por mudangas na iluminagao retiniana sob condi¢des de movimentagdes oculares, e a analise é
feita pela comparacdo das amplitudes sob condi¢des de adaptagdo a luz e ao escuro

(Coeficiente de Arden). Avalia a integridade do epitélio pigmentado da retina (escuro) e dos
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fotorreceptores (iluminagdo). E 1til no diagnéstico da doenca de Best em humanos, sendo
secundario em outras degeneracdes retinianas hereditarias. Pode ser um bom parametro nas
doencas inflamatorias difusas ¢ na oclusdo da artéria central da retina em humanos, assim
como no tratamento com o farmaco antiretroviral como a didanosina.

Este teste pode ser realizado com ou sem midriase e tem uma duragdo aproximada de
45 minutos. Sao colocados 5 eletrodos na pele do paciente distribuidos proximos aos cantos
palpebrais, e este permanece por 15 minutos em condi¢des de iluminacdo. Posteriormente no
escuro, coloca-se o paciente frente a 3 pontos de fixacdo de luz e que devem ser observados
de maneira alternada, enquanto o potencial corneo-retiniano € registrado durante 15 minutos.
Em outros 15 minutos os potenciais sao registrados sob condi¢des de iluminagdo. Para este
teste € necessario que o paciente tenha condi¢cdes de diferenciar os pontos de fixacdo de luz.
No escuro obtém-se o valor mais baixo aos 12 minutos (DT) e o valor mais alto em condigoes
de iluminagdo entre os 8 ¢ 10 minutos (LP). O coeficiente de Arden (LP/DT) normal ¢
superior a 1,85 (MORA; AREGALL, 2005).

O EOG nio tem sido realizado na oftalmologia veterindria, e pode ser um teste util

para a avaliag¢@o do epitélio pigmentado da retina (GUM, 1980).

2.5.2 Eletrorretinografia

O celetrorretinograma (ERG) ¢ um registro da resposta elétrica em massa dos
fotorreceptores e células ndo neuronais da retina induzida por estimulos luminosos (GUM,
1980; MORA; AREGALL, 2005). As porgdes da retina que contribuem para o ERG sdo os
fotorreceptores e as camadas nucleares internas. As células ganglionares e seus axonios, € 0
nervo optico ndo contribuem para o registro do ERG. Estes sdo avaliados pelos outros testes
eletrofisiologicos (GUM, 1980).

A eletrorretinografia clinica consiste basicamente de 3 tipos de ondas: onda-a, onda-b
e onda-c. A onda-a, resposta inicial negativa, reflete a atividade de transducdo dos
fotorreceptores (cones e bastonetes). A onda-b, resposta positiva, tem uma ampla amplitude e
origem nas camadas nucleares internas, provavelmente nas células bipolares e células de
Miiller. A onda-c ¢ um potencial positivo da cornea de baixa amplitude e com um longo
periodo de laténcia, gerado pelo epitélio pigmentar da retina (GUM, 1980). Os potenciais

oscilatérios aparecem na porcao ascendente da onda-b, e se formam nas camadas médias da
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retina (c€lulas amacrinas) e se correlacionam com a irrigagao desta porcao. A amplitude das
ondas a e b sdo expressas em microvolts (LWV) e os tempos de culminacao e laténcia em
milisegundos (ms) (MORA; AREGALL, 2005).

Os tipos de eletrorretinogramas mais utilizados na pratica clinica humana sdo: ERG de

campo total (Full-Field ERG), ERG multifocal (mfERG) e ERG padrao (pERG).

2.5.2.1 Eletrorretinograma de Campo Total

Na pratica veterindria o ERG de campo total tem grande utilidade clinica para
avaliacdo funcional da retina, principalmente na avaliagdo ciriirgica de catarata. E o teste
eletrofisiologico que possui maior numero de estudos na Medicina Veterinaria, e usado para
avaliacdo de doengas como atrofia progressiva de retina e sindrome da degeneragdo retiniana
adquirida subtamente (SIMS, 1999).

Sua importancia se d& por tratar-se de meio diagnostico objetivo e ndo invasivo
(SAFATLE et al., 2005).

No ERG de campo total, o paciente deve estar em midriase € tem uma duragdo de
aproximadamente 60 minutos, com prévia adaptagdo ao escuro de 20 minutos. Sdo colocados
dois eletrodos corneanos e dois eletrodos cutidneos de referéncia, e o paciente deve
permanecer frente a uma cupula geradora de estimulos luminosos (Gansfeld). A ISCEV
estabeleceu um protocolo clinico que consta de 5 passos: resposta de bastonetes, resposta
combinada (antes denominada resposta maxima), potenciais oscilatdrios, resposta de cones a
flash nico e resposta flicker. Os trés primeiros se realizam em condi¢des escotdpicas € 0s
dois ultimos em condigdes fotdpicas, € necessita de um periodo de 10 minutos de adaptagdo a
luz para a saturacao dos bastonetes.

O ERG tem boa utilidade como prova diagnostica e de acompanhamento nas distrofias
difusas dos fotorreceptores, pois as alteragdes eletrofisioldgicas podem preceder as alteragdes
fundoscopicas com tragados alterados nas fases iniciais até ndo detectaveis nas fases
avangadas. Também propicia-se uma diferenciacdo entre as distrofias de cones e bastonetes,
como por exemplo, nas distrofias de cones que cursam com uma importante afec¢do na visao
central, o ERG mostra um resultado fotopico alterado e uma resposta escotdpica normal.

As lesdes do nervo optico e células ganglionares geralmente nao afetam o ERG de

campo total. No descolamento de retina a reducao das ondas a e b sdo proporcionais a
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extensao da lesaio (MORA; AREGALL, 2005).

2.5.2.2 Eletrorretinograma Multifocal (mfERG)

O eletroretinograma multifocal (mfERG) consiste na estimulacdo simultinea de
diferentes areas da retina, e foi iniciado em 1992 por Sutter e Tran. Ainda nao foi estabelecido
um padrao pela ISCEV, existem algumas recomendag¢des publicadas com o objetivo de
reduzir os artefatos e produzir resultados confidveis.

Os estimulos sdo apresentados em uma tela dividida em hexagonos (61, 103 ou 241),
que alternam do branco ao negro. Os resultados sdo obtidos como um mapa topografico, em
que cada onda representa a atividade de uma area do p6lo posterior.

Tratando-se de uma técnica recente, ainda existem muitos estudos sobre a aplicacao
clinica do mfERG, e tem sido proposto o uso para o diagnostico e acompanhamento de
diversas doencas como: maculopatias, doencas das camadas internas e externas da retina,

afecgdes das células ganglionares e via 6ptica (MORA; AREGALL, 2005).

2.5.2.3 Eletrorretinograma Padrdo (pERG)

O eletroretinograma padrdo (pERG) consiste na medig@o da resposta retiniana central
com um estimulo estruturado, geralmente numa tela com intensidade luminosa constante que
alterna branco e preto. Avalia a fun¢do macular, diferentemente do ERG de campo total que
avalia a resposta retiniana em massa. Permite a diferenciagdo eletrofisiologica entre
maculopatias e neuropatias.

A resposta obtida com este exame ¢ formada por uma onda negativa inicial (N35),
seguida de uma onda positiva (P50) e uma outra onda negativa (N95). Sdo mensuradas as
amplitudes e laténcias dos componentes N95 e P50. As células ganglionares da retina sdo as
responsaveis por gerar N95 e aproximadamente 50% de P50, que tem participagdo também
dos fotorreceptores maculares e camada retiniana externa.

O padrao para o registro do pERG foi estabelecido pela ISCEV. O exame ¢ realizado

de forma binocular, sem midriase e o paciente deve ter refracdo adequada a distancia da tela.
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Sao colocados 2 eletrodos na cérnea ou conjuntiva bulbar inferior sem interferéncia no eixo
visual. Outros 2 eletrodos de reféncia sdao colocados no canto externo da cada olho e um outro
eletrodo de massa na regido frontal. A tela de estimulacdo conta com um ponto de fixa¢ao
central, e sdo obtidas de 150 a 200 respostas. O tempo do exame ¢ de aproximadamente 30
minutos, e os valores obtidos sdo 100 vezes menores que o0 ERG de campo total (CATALA;
CASTANY, 2005).

Na Medicina Veterinaria o pERG tem sido utilizado em estudos de glaucoma priméario

de angulo aberto em caes (SIMS, 1999).

2.5.3 Potencial Visual Evocado (PVE)

Consistem em potenciais de baixa amplitude, registrados a partir de eletrodos fixados
ao escalpo suprajacente ao cortex visual quando a retina ¢ submetida a estimulagdo visual
adequada (COSTA, 1995 ; SACALI et al., 2003). Os PVEs exploram a integridade da via
visual desde a macula até o cortex occipital em humanos, avaliando a fungdo desde os
fotorreceptores, principalmente da area central, até o cortex passando pelas células bipolares e
células ganglionares (CATALA; CASTANY, 2005). Em cdes indicam respostas
eletrofisiologicas desde a retina até o cortex visual sendo uma técnica 1til para avaliagdo das
vias opticas (STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1991b; KIMOTSUKI et al., 2006).

Os PVEs também podem ser chamados de respostas visuais evocadas ou potenciais
corticais evocados (GUM, 1980).

Fischer, em 1932, foi um dos primeiros a observar a resposta das vias Opticas a
luminosidade nos registros de eletroencefalograma (EEG). Tais potenciais misturavam-se ao
tracado do EEG e eram dificilmente distinguidos individualmente. Tal fato ocorria porque o
potencial cortical, associado ao estimulo visual, ¢ de baixa voltagem, da ordem de 5 a 10
microvolts, enquanto que o EEG possui uma voltagem da ordem de 50 a 100 microvolts
(COSTA, 1995).

O primeiro componente consistiu de uma pequena deflexdo positiva com uma laténcia
de 35 ms. O maior componente e com a maior amplitude ocorreu entre 95 e 115ms, sendo um
potencial positivo, possivelmente P2 (HARDING, 2006).

Na década de 60 surgiram os primeiros aparelhos comercialmente disponiveis para o

registro dos potenciais evocados, método amplamente empregado quando temos uma baixa na
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agudeza visual, meios oculares opacos ou pacientes nao cooperativos aos exames
complementares (COSTA, 1995).

O PVE corresponde a dois grandes componentes: precoce pré-sindptico que
corresponde a chegada dos influxos passando ao longo dos axdnios e de suas terminagdes, €
outro mais tardio pos-sinaptico das fibras talamo-corticais devido a organizacdo histologica
do cortex. A ativacao das grandes células piramidais (resultantes da ativacao sucessiva das
camadas 4, 5 e 6), causa uma despolarizacdo pds-sinaptica geradora da onda positiva. A
chegada dos influxos sobre os dendritos apicais geram uma onda negativa (DANTAS, 1995).

O PVE espelha a fungdo das vias visuais até o cortex visual primario. Para chegar ao
cortex, o estimulo deve ser atravessado pela retina, detectado pelos fotorreceptores,
transmitido pelo nervo dptico e trato Optico ao tdlamo (ntcleo geniculado lateral), e depois
pela via das radiagdes Opticas. Qualquer disturbio em qualquer lugar desta cascata de eventos
pode alterar a forma e laténcia da resposta registrada pelos eletrodos sobre o cortex visual
(FAHLE; BACH, 2006).

O potencial visual evocado ¢ recomendado na avaliacdo de pacientes com amaurose,
glaucoma e cegueira cortical. No caso de amaurose e cegueira cortical podemos fazer a
diferencia¢do entre anormalidades retinianas, alteragdes do nervo dptico ou lesdes corticais
por meio de ERG e PVE, porém, estudos mais amplos devem ser realizados para estabelecer
as variagdes normais e anormais do PVE em varias disfungdes visuais (HOWARD;
BREAZILE,1972;GUM,1980). Em humanos o PVE também ¢ util no diagnostico de
desmielinizagdo,neuropatia axonal, maculopatia e deficiéncias de neurotransmissdao (SIMS,
1999)

O PVE também constitui um indicador sensivel de deméncia em humanos. Varios
estudos demonstraram que a laténcia dos componentes do PVE — flash estava atrasada em
pacientes com deméncia, especialmente com doenca de Alzheimer. Além do mais, varias
doencas ou alteragdes fisioldgicas relacionadas a idade sdo frequentemente observadas em
caes € humanos (KIMOTSUKI et al., 2006).

Os neurdnios do cortex necessitam de estimulos estruturados em espago e tempo, e
repetidos mais de 100 vezes para produzir resposta, sendo pequenos flashes de luz ou
contrastes reversos (FAHLE; BACH, 2006).

Devido a grande variedade de colocagdo de eletrodos e tipos de estimulos para os
PVEs, a ISCEV estabeleceu uma configuracio basica de eletrodos no escalpo e outros 3 tipos
de configuragdo de estimulos, que sdo os mais utilizados na pratica clinica: padrao reverso

(PVE-PR) que utiliza estimulos estruturados numa tela que alterna do branco ao negro com
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luminosidade constante; onset/offset que utiliza estimulos estruturados que aparecem e
desaparecem da tela mantendo a luminosidade constante e os PVEs tipo flash (PVE-F) onde o
estimulo ndo ¢ estruturado e consiste numa fonte de luz (CATALA; CASTANY, 2005;
MARMOR; ZRENNER, 2006). Existe também o PVE de varredura (PVEV), que possui
relatos na Medicina Veterinaria na obten¢do da acuidade visual, e que utiliza um padrao
reverso de estimulos. O PVE multifocal ¢ uma técnica desenvolvida para obter resposta
independente de multiplas 4reas do campo visual simultaneamente, e requer consideravel
colaboragdo do paciente (EKESTEN, 2007).

Os sinais gerados no cortex occipital em reposta aos estimulos luminosos sio
analisados quanto a sua laténcia (intervalo de tempo entre o artefato de estimulo e o
aparecimento da resposta) medida em milisegundos (ms), e quanto & amplitude (tamanho da
resposta e distancia vertical dos picos) medida em microvolts (uV). Sendo que a letra P esta
ligada a positividade dos picos (ondas com deflexdes para cima) e a letra N as deflexdes
negativas (ondas para baixo) (FAHLE; BACH, 2006).

A laténcia, a amplitude e a forma da onda do PVE sdo dependentes da idade (ODOM
et al., 2006).

Critérios da ISCEV também estdo presentes para a realizagdo dos PVEs, sinais
eletrofisiologicos registradas no escalpo utilizando técnicas padronizadas a partir do
eletroencefalograma. Quando usadas com outras técnicas visuais, o PVE pode trazer
informagdes diagnosticas importantes da integridade funcional das vias visuais. A ISCEV
determina critérios de métodos e respostas para cada tipo de estimulo, e para que estes sejam
amplamente utilizados e reconhecidos. Estes critérios sao sempre revisados a cada 4 anos
(HARDING et al., 1996).

O sistema recomendado para disposicao dos eletrodos, de preferéncia de ouro ou prata,
¢ conhecido como Sistema Internacional 10/20 (Figura 10) (HARDING et al., 1996; FAHLE;
BACH, 2006). A posicao dos eletrodos ¢ determinada pelos ossos do cranio, e sua descrigao
tem sido justificada por estudos anatomicos. As medidas anteriores e posteriores medianas
sdo baseadas na distancia entre o nasion e o inion sobre o vértex no centro. Para o registro dos
PVEs, ¢ essencial que os eletrodos estejam posicionados no vértex, regido frontal e occipital.
A linha média no vértex ¢ estabelecida por medidas entre as duas posi¢des pré-auriculares
passando pelos outros pontos do vértex anterior e posterior ja previamente estabelecidos. A
linha de circunferéncia dos eletrodos occipitais ¢ obtida pela medida entre os polos frontal e

occipital.
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Fonte: COSTA, 1995, p. 241
Figura 10 — Representacdo esquematica do posicionamento e nomenclatura dos eletrodos de
acordo com o Sistema Internacional 10/20 do EEG

Para simplificar a interpretacio dos PVEs, um registro comum de controle ¢
necessario. Os eletrodos ativos sdao colocados no cortex visual em Oz, O3 ¢ O4, ¢
adicionalmente em O1 e O2 se mais de trés canais de registros sdo utilizados (HARDING et
al., 1996). O eletrodo de referéncia é posicionado em Fz, e o eletrodo terra pode ter diversas
posi¢des incluindo o vértex (Cz), regido mastoéide ou lobo das orelhas (HARDING et al.,
1996; ODOM et al., 2006).

O protocolo clinico, de acordo com a ISCEV, recomenda que todos os tipos de
estimulos dos PVEs devem ser apresentados ao paciente com as pupilas inalteradas pelo uso
de farmacos midridticos ou mioticos. Para os estimulos do tipo padrao, a acuidade visual do
paciente deve ser conhecida e ter sua refracdo corrigida quando necessario de acordo com a
distancia da tela. A estimulagdo monocular ¢ essencial para detectar as alteragdes pré-
quiasmaticas (lesoes intra-oculares, retinianas ¢ do nervo optico). Quando o estimulo por flash
¢ monocular, deve-se ter cuidado em assegurar que nehum tipo de luz pode penetrar no olho
ndo estimulado, utilizando um tampdo opaco no olho contralateral. Cuidados também devem
ser tomados na preparacdo do paciente para que permaneca numa posi¢do confortavel para
minimizar os movimentos musculares e outros artefatos. O PVE-PR de estimulo xadrez ¢
recomendado para deteccao das disfuncdes pré-quiasmaticas. O PVE-F deve ser empregado
quando existir dificuldade ao exame dos pacientes, nos casos de opacidades de meios e pode

ser util nas informagdes complementares ao outro método. Para o registro de alteragdes
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quiasmaticas e pos-quiasmaticas, os registros devem ser realizados com ambos os hemisférios
cerebrais, ¢ os eletrodos ativos devem ser posicionados em Oz, O4 e¢ O3, ¢ devem ser
referenciados em Fz.

A ISCEV também recomenda que cada laboratorio de eletrofisiologia estabelega suas
prérpias normas, utilizando seus proprios estimulos, equipamentos e parametros de registros.
Sabendo-se que a idade dos individuos alteram os valores normativos, uma amostra controle
também deve levar isso em consideracao, além da determinacdo da variagdo entre os valores
interoculares. A variagdo interocular individual ¢ sempre mais precisa do que a comparacao
com um grupo controle normal, especialmente no PVE-F (HARDING et al., 1996).

Desde o primeiro relato do PVE, este tem demonstrado ser dependente da integridade
das vias visuais e do funcionamento normal do cortex visual. Lesdes afetando o nervo Optico
podem alterar todas as formas de PVE, embora o padrdo reverso seja mais sensivel as doencas
desmielinizantes do que o padrio por flashes de luz. As lesdes mais severas, como as que
ocorrem em traumas de nervo Optico afetam todos os potenciais, ¢ dentro dessas
circunstancias que o PVE-F tornou-se ferramenta de eletrodiagndstico.

Com anormalidades afetando o cortex visual, os varios tipos de PVEs podem ser
diferentemente afetados. Se a lesdo envolver o cortex visual primario, existe uma alteragdo na
resposta do PVE-PR do pico P100 e também no pico Cl1 do PVE onset/offset. Para
anormalidades extra-estriadas, particularmente aquelas afetando as 4areas de associagdo, a
resposta por flash ¢ a mais alterada (HARDING, 2006).

Os sinais elétricos gerados tem origem, na sua maior parte no cortex. A contribui¢ao
cortical para os PVEs provém de duas fontes: a primeira se origina da atividade dos receptores
retinianos, os quais alcangam o lobo occipital via nticleo geniculado lateral, e uma atividade
secundaria que surge incialmente na retina porém atravessa o cortex via formagao reticular e
sistema de projecao difusa do tdlamo. (SOKOL, 1976).

Russo et al. (2001), estudaram os geradores neurais dos componentes primarios do
potencial visual evocado padrdo. A andlise combinada do PVE, imagem de ressonancia
magnética e mapeamento das areas visuais coticais, enfatiza a hipotese que o componente
inicial C1 é gerado no cortex visual primario, enquanto que os componentes N1 e P1 sdo
gerados em multuplas areas corticais extra-estriadas.

Em casos de neuropatia Optica, tanto o PVE-PR quanto o PVE-F sdo sensiveis a
disfuncdo do nervo Optico, mesmo nos pacientes sem queixas de alteragdes visuais, porém
com outras alteragdes neuroldgicas. O aumento da laténcia, resultante do retardo na

transmissao do impulso nas fibras nervosas, ¢ devido a desmielinizacao das fibras axonais e
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ocorre em todas as doengas que envolvem o nervo optico sendo mais extensa nas inflamagdes
imunomediadas associadas as neurites, particularmente na esclerose multipla em humanos. Na
avaliacdo da acuidade visual deve ser estimada a amplitude obtida; para anélise das lesdes de
via Optica, a laténcia tem mais importancia (OYAMADA, 2000).

Odom et al. (1987) também preconizam, para os pacientes portadores de catarata, que
quanto mais anormalidades forem encontradas nos potenciais visuais evocados, pior sera o

prognostico da acuidade visual apds a extragdo cirurgica da catarata.

2.5.3.1 PVE por Reversdo de Padroes (PVE-PR)

O PVE-PR foi desenvolvido devido a necessidade de uma avaliagdo mais precisa da
fungdo visual, ¢ a técnica mais utilizada em humanos por apresentar menor variagdo nas
respostas e mais sensibilidade as lesdes iniciais. E obtido por meio de estimulos padrdes
quadriculados, na forma de tabuleiro de xadrez ou listras brancas e pretas de alto contraste
que alternam-se abruptamente, de forma que as areas iluminadas (brancas) se tornam escuras
(pretas), e as escuras, iluminadas (CRUZ; SALOMAO, 2001). O uso deste tipo de estimulo,
no qual se consideram luminéncia,contraste e contorno, mostrou-se bastante util, pois permite
uma maior correlacdo, em humanos, entre amplitude do PVE-PR e acuidade visual. Fatores
fisiologicos tais como acuidade visual, tamanho pupilar, acomodagdo, sexo e idade influem na
resposta (OYAMADA, 2000).

Nos PVEs tipo padrdo reverso obtemos uma onda trifdsica, onde os picos das ondas
sdo designados de acordo com a sua positividade ou negatividade, com as letras P ou N,
respectivamente, acrescidas do tempo de aparecimento do pico em ms, sendo as
denominagdes mais utilizadas as N75, P100 e N120. Por convencao, as deflexdes para cima
sao consideradas negativas e as deflexdes para baixo, positivas (OYAMADA, 2000).

Durante o exame ¢ necessario que o paciente permaneca com os olhos fixados e

focalizados na tela, e correcao de qualquer déficit refrativo.
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2.5.3.2 PVE Onset/Offset

Os PVEs tipo onset/offset sao realizados com estimulos estruturados que aparecem e
desaparecem da tela mantendo a luminosidade constante. S3o tteis em pacientes com
nistagmo ou entdo que apresentam perda de fixacdo. A resposta apresenta maior variagao do
que no padrao reverso e consiste de 3 picos: CI positivo (75ms), C2 negativo (125ms) e C3

positivo (150ms) (CATALA; CASTANY, 2005; ODOM et al., 2006).

2.5.3.3 PVE de Varredura (PVEY)

O PVE de varredura ¢ realizado por meio de padrdes-reversos, porém ¢ registrado
durante uma varredura répida de estimulos de grades de onda quadrada de diferentes larguras
(frequéncias espaciais) durante 10 segundos, sendo utilizado em bebés e pacientes ndo verbais
para uma rapida medida da acuidade visual, exigindo curto periodo de aten¢do por parte do
paciente (CRUZ;SALOMAO,2001). Constitui um tipo especializado de PVE, nio
normatizado pela ISCEV.

O PVEV ¢ o método que requer menor cooperagdo do paciente quando comparado a
qualquer outro teste de visdo, o que pode ser uma vantagem na oftalmologia veterinaria
(MORENO-CARMONA et al., 2006).

A acuidade visual depende das propriedades Opticas do olho, de gerar uma imagem
focalizada, da capacidade da retina em detectar e processar os estimulos visuais gerando
sinais neurais, ¢ da interpretacdo desses sinais pelas vias visuais superiores. Considerando os
varios estudos sobre AV em caes podemos supor que a AV tipica de um cao adulto esta por
volta de 20/75. Para efeito de comparagdo, um individuo adulto humano normal tem acuidade
visual de 20/20 (MORENO-CARMONA et al., 2006).

Murphy et al. (1997), utilizaram o método do PVE por varredura para analisar o efeito
dos erros de refracdo na acuidade visual de caes, simulando o estado de afacia apos extragdo

cirirgica de catarata e a melhora da visdo com o uso de lentes intraoculares.
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2.5.3.4 PVE por Flashes de Luz (PVE-F)

Os registros dos PVEs tipo flash apresentam uma grande variabilidade entre a
populacdo, porém sdo simétricos num mesmo individuo, ndo dependem de agudeza visual,
podem ser realizados em pacientes pouco colaborativos € com opacidades de meios. O
registro consiste em uma sequéncia de positivos e negativos, com laténcias que variam de 30
a 300ms onde o mais importante ¢ o pico P2 ao redor de 120ms em humanos (STRAIN;
OLCOTT; HOKETT, 1986; CATALA; CASTANY, 2005; ODOM et al., 2006).

Basicamente a analise dos registros ¢ realizada de acordo com a laténcia em
milisegundos (ms) dos picos positivos (P1, P2 E P3) e negativos (N1 e N2) e da amplitude em
microvolts (LV) pico a pico (Figura 11).
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Fonte: Laboratério de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 11 — Registro de PVE-F de ambos os olhos de cdo higido, SRD, 10 anos de idade

O PVE-F ¢ realizado mediante estimulos luminosos ndo estruturados em uma ctpula
de campo total (SACALI et al., 2003). Este método fornece informagdes similares aos outros
sem requerer cooperacdo do paciente (STRAIN; OLCOTT; HOKETT, 1986). Assim sendo,
podemos dizer que o PVE-F ¢ uma técnica importante e disponivel para avaliagao da funcao
das vias visuais em caes (KIMOTSUKI, 2005).

As formas das ondas e a amplitude dos picos sdo mais varidveis. Uma laténcia
aumentada e/ou diminui¢ao da amplitude pode indicar doenga cerebral difusa ou pode auxiliar

na localizagao de lesdes discretas (STRAIN; OLCOTT; HOKETT, 1986).
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O PVE-F ¢ bastante util na avaliagdo da funcdo visual na presenca de opacidades
densas de meios, como hemorragia vitrea e catarata, nas quais pode ser prevista a capacidade
visual pos-operatéoria (ODOM et al.,, 1987, VADREVU; CAVENDER; ODOM, 1992;
OYAMADA, 2000; CRUZ; SALOMAO, 2001). Pacientes com hemorragia vitrea densa tem,
tipicamente, uma severa reducdo na acuidade visual, sendo freqiiente em pacientes que
sofreram trauma ocular ou em pacientes diabéticos. Nos casos de trauma ocular a amplitude
dos PVEs pode predizer a funcdo visual pos-vitriectomia enquanto que, nos pacientes
diabéticos, a laténcia ¢ a variavel indicativa da fun¢do visual (VADREVU; CAVENDER;
ODOM, 1992).

Holmes e Sires (2004), avaliaram o uso do PVE-F em pacientes com neuropatia Optica
traumdtica e concluiram que os resultados das respostas obtidas foram positivamente
correlacionados ao prognostico visual, inclusive sendo importante na decisdo das intervengdes
cirargicas realizadas. A escolha do método dos estimulos por flashes de luz foi devido a baixa
necessidade de cooperagdo dos pacientes, visto que os exames foram realizados apos trauma
contuso na regido frontal ou periorbitaria.

Num estudo com criangas prematuras, o PVE-F foi de grande utilidade como
indicador de progndéstico neuroldgico. Foi utilizado um grupo controle com criangas normais,
e as anormalidades encontradas nos registros dos PVEs das criangas tiveram correlagdo com o
prognostico encontrado. As criancas com registros anormais de PVEs na primeira semana de
vida, foram a 6bito ou entdo permaneceram com graves seqiielas neurologicas (SHEPHERD
et al., 1999).

De acordo com os critérios da ISCEV, em relagdo a tecnologia necessaria para a
realizacdo do PVE-F, necessita-se de um fotoestimulador e minima colaboracdo do paciente.
O fotoestimulador deve permanecer num angulo visual de pelo menos 20 graus. O flash deve
ter uma duracdo maxima de 5 milisegundos, ¢ o estimulador deve produzir um flash difuso
com a luminancia aproximada de 3 candelas de segundo por metro quadrado (cdm” seg).Os
eletrodos de cupulas de ouro de EEG sao recomendados para o registro dos PVEs, fixados ao

escalpo com pasta condutora e com impedancia menor que 5 kOms (HARDING et al., 1996).

2.6 POTENCIAL VISUAL EVOCADO EM ANIMAIS

As técnicas eletrofisioldgicas sdo ferramentas valiosas na oftalmologia veterinaria
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utilizadas para acessar a integridade funcional da retina, nervo Optico e das vias visuais
centrais pelo registro das diferengas de potencial de membrana das células. Os testes mais
utilizados na Medicina Veterinaria sio os ERGs e PVEs por flashes. (KOMAROMY et al.,
2002).

Os PVEs sdo sinais que se originam nas areas visuais centrais, ¢ existe na Medicina
Veterindria uma grande diversidade de protocolos, como por exemplo em caes anestesiados e
outros em cdes acordados, alguns com adaptacdo ao escuro e outros com adaptacdo a luz
(SIMS, 1999). No cdo, a resposta caracteristica do PVE reflete a chegada do impulso aferente
no cortex visual (HOWARD; BREAZILE, 1972).

Nos ultimos 25 anos, os PVEs tem sido registrados em diversas espécies de animais,
incluindo caes, gatos, ratos, porcos da india, tartarugas, peixes, passaros, coelhos, bovinos,
ovelhas, suinos e macacos. Os ratos sdo a espécie mais comumente utilizada nas pesquisas,
devido ao acesso facilitado para experimentos e pequeno ciclo de vida. Os macacos sdo muito
utilizados devido a proximidade anatdmica com os humanos (RIDDER, 2006). Os potenciais
tem sido utilizados em estudos de doengas, toxicologia e métodos de abate humanitario
(STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1990).

O PVE realizado em cades pode refletir a atividade retiniana por duas razdes: a
proporcao do tecido retiniano em relagdo ao tecido cerebral nos caes ¢ maior do que a mesma
propor¢ao no homem; e a amplifica¢do usada para detectar o PVE ¢ muito maior que a usada
na obten¢do do ERG (MALNATI; MARSHALL; COULTER, 1981).

Virios estudos tem demonstrado o atraso do componente P2 no PVE-F nos quadros de
deméncia em humanos, e ja4 que existem poucas técnicas diagnosticas para deméncia em caes,
o PVE-F tem sido estudado para este proposito em caes da raga Beagle (KIMOTSUKI et al.,
2005).

O tipo das ondas da resposta depende do tipo e nivel da anestesia, colocagdo dos
eletrodos, método de estimulagdo e temperatura corpérea do animal (SIMS, 1999; EKESTEN,
2007). Segundo Kikuchi et al. (2005), o estado de conciéncia do animal leva a mudangas nas
laténcias e amplitudes dos PVEs.

Guarino et al. (2004), realizaram testes eletrofisioldgicos comparativos em ratos
anestesiados e acordados, com implantes de eletrodos no escalpo. Nas condi¢des
experimentais, o anestésico uretano produziu alteragdes quantitativas e qualitativas nos
registros dos PVEs. Qualitativamente, o efeito dominante foi a auséncia do pico NI, e
quantitativamente, foi observada uma laténcia aumentada no pico P2. Esse aumento na

laténcia, uma caracteristica de muitos anestésicos, refere-se a depressao da condugdo das vias
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visuais. Este efeito ndo ¢ exclusivo do uretano, qualquer substancia farmacologica que
aumenta a inibicdo GABAérgica, tendem a aumentar as respostas dos PVEs.

Estudos em cdes indicam que a primeira maior resposta positiva dos PVEs, que
apresentam uma laténcia de 58,25 ms, representam o impulso visual aferente chegando ao
cortex (GUM, 1980).

A origem pos-retinal do PVE foi substanciada pelo registro dos potenciais antes e apds
a transceccao unilateral do nervo optico em 4 cdes. O PVE estava ausente quando o olho do
lado operado era estimulado. A estimulacdo do olho contralateral produziu registros com
maiores laténcias do que antes da cirurgia, e o eletrorretinograma realizado antes e apds o
procedimento cirurgico permaneceram inalterados (SIMS et al., 1989).

Em pequenos mamiferos, existe uma evidéncia de que o PVE primariamente reflete
respostas corticais geradas pela estimulacdo de area central da retina rica em cones
(EKESTEN, 2007).

A nomenclatura mais utilizada ¢ a designacao da letra P para picos positivos, € N para
picos negativos, seguida por um niimero indicativo da ordem dos picos (SIMS, 1999).

Em caes, o registro do PVE consiste de 3 ondas positivas maiores (P1 a P3), com as
laténcias entre 20 e 70 ms (SIMS et al., 1989). Em outro estudo com PVE-F, foram detectados
3 picos positivos (P1, P2 e P3) com laténcias de 14,3ms, 54,5ms e 98,1ms (SIMS, 1999).

Em estudos de PVE realizados em cdes, o pico P2 também ¢ considerado o mais
proeminente (STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1990).

Strain, Jackson e Tedford (1991) num estudo de desenvolvimento pds-natal dos PVEs
em caes (13 Beagles entre 7 e 100 dias de idade) observaram uma maturagao paralela entre os
potenciais visuais evocados e o desenvolvimento neuronal do cortex visual. A variabilidade
das laténcias dos PVEs foi maior nas idades mais precoces. Quanto a localizagdo da origem
dos sitios geradores dos potenciais este estudo sugere que o pico P1 é gerado nas fibras
talamo-corticais ou no cortex visual primario e os picos N1 até P3 sdo gerados no cortex
visual primdrio e secunddrio. Em outro estudo, os picos precoces no PVE de cdes ocorrem
simultaneamente aos picos do ERG, sugerindo uma origem retiniana na resposta canina de P1
e N1.

Enquanto que os picos de laténcia estdo imaturos nos caes até 100 dias de idade, as
laténcias nos bovinos aos 7 dias sdo equivalentes aos valores em adultos (STRAIN et al.,
1991).

Baseado na similaridade entre o PVE-F de bovinos, primatas e ratos, sugere-se que o

gerador neural dos PVEs de bovinos estd na radiagdo talamo-cortical (P1), nas sinapses



63

excitatorias tdlamo-corticias nos neurdnios estriados do cortex (N1), na atividade sinaptica
secundaria no cortex estriado (P2, N2 ), e no cortex extra-estriado (P3). A ontogénese neo-
cortical ndo estd completa at¢ um més de idade em caes e gatos, e continua até dois anos de
idade em humanos. Em ungulados podemos dizer que a maturidade funcional cortical esta
pronta ao nascimento (STRAIN et al., 1989).

A origem dos PVEs também foi alvo de estudos para Kimotsuki et al. (2005), que
utilizaram cdes da raca Beagle e multiplos eletrodos para o registro das respostas. Em um
derterminado grupo de animais, foi realizado um estudo experimental com lesdo no corpo
geniculado lateral direito mediante anetesia geral. Comparando o grupo controle com o grupo
experimental, conclui-se que P1 e N1 referem-se a potenciais retinianos, P2 aos potenciais da
retina ao cérebro, e N2 sdo os potenciais do cérebro ao cortex visual.

Estudos em macacos sugerem que os componentes precoces do PVE-F (N2 — 40ms e
P2 — 65ms), originam-se no cortex estriado e os outros componentes sdo gerados no cortex
extra-estriado. Os picos antes de 40ms podem ser resultado da atividade do nucleo geniculado
lateral ou das radiagdes Opticas. Em humanos, esses mesmos picos ficam ao redor de 70 e
100ms, e picos menores que 65 ms podem ser provenientes do eletrorretinograma (RIDDER,
2006).

Em um estudo com 53 caes da raca beagle, entre 1 e 15 anos de idade, Kimotsuki et al.
(2006), realizaram testes de PVE-F com eletrodos de agulha posicionados na linha média da
crista nucal, plano pré-frontal e vértex. Fizeram o uso de midriaticos, sedacdo e adaptacdo ao
escuro antes de realizar ao exame em sala escura, com 1 estimulo por segundo resultando em
30 respostas que apresentaram 3 componentes positivos € 2 negativos. Foi demonstrado que
as laténcias de P2, N2 e P3 estavam atrasadas nos caes mais velhos, especialmente no cao de
15 anos de idade. As amplitudes N2-P2 e P2-N3 também estavam diminuidas nos cdes mais
velhos.

O atraso de P2 esta relacionado com a reducdo de neurotransmissores colinérgicos,
freqlientemente observados no hipocampo, coértex temporal e parietal, induzindo um distarbio
na transmissdo e funcdo neuronal. O sistema colinérgico tem papel importante nos déficits
cognitivos em caes, assim sendo, o atraso na laténcia de P2 observados em caes velhos devem
ser reflexos do distarbio neurologico com os defeitos de neurotransmissao (KIMOTSUKI et
al., 2000).

Strain, Jackson e Tedford (1990), realizaram um estudo com 15 cdes da raga beagle
adultos, com idade entre 2 e 5 anos e clinicamente normais. Foram utilizados eletrodos de

agulha posicionados em Oz (linha média da crista nucal —eletrodo positivo), Fpz (linha média
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caudal aos olhos — eletrodo negativo), e Cz (vértex — eletrodo terra). O estimulo consistiu de
flashes de luz branca numa taxa de 1,5 por segundo. Os caes foram levemente contidos, e com
a cabega posicionada a 20cm dos flashes de luz. Os registros foram feitos no escuro, porém
sem o uso de adaptacdo, colirios midridticos, sedativos ou fadrmacos anestésicos. Nos
resultados, o pico P2 foi o mais proeminente, por volta de 54,5 ms. Os resultados indicaram
que os PVEs caninos podem ser fielmente registrados em estudos clinicos ou experimentais
sem sedacdo ou anestesia, adaptacdo ao escuro ou midriaticos. O primeiro pico, similar ao P1
do presente estudo, teve sua origem em primeiro lugar na radiacdo talamo-cortical, picos
tardios foram de origem -cortical, sendo no cortex visual primario ou secundario.
Concordancias similares entre geradores de picos de PVE flash em macacos e humanos foram
sugeridas.

O PVE ¢ particularmente 1til no diagnostico de cegueira que pode ter origem poOs-
retinal, como por exemplo a hipoplasia do nervo Optico, uma doenga hereditaria que
comumente causa cegueira em caes e oftalmoscopicamente apresenta um menor diametro no
disco optico. O quadro de hipoplasia do nervo optico também ¢ acompanhado de pupilas
paraliticas e as alteragdes histopatoldgicas incluem hipoplasia das células ganglionares e
camada de fibras nervosas. Nessas condi¢des, o ERG apresenta-se normal ¢ o PVE com
respostas alteradas. Em conjunto com outros testes eletrofisioldgicos, os PVEs podem trazer
dados de diferentes por¢des das vias visuais. O registro simultdneo de pPERGs e PVEs podem
permitir a diferenca de condi¢cdes de desmielinizacdo do nervo Optico, lesdes que causam

perda axonal completa e degeneragao das células ganglionares (SIMS, 1999).

2.7 POTENCIAL VISUAL EVOCADO EM PACIENTES DIABETICOS

Pessoas com DM tipo I podem desenvolver anormalidades eletrofisiologicas no
sistema visual, que sdo diagnosticadas por métodos como o ERG e o PVE. A func¢ao das vias
visuais podem ser objetivamente acessadas pelo registro dos potenciais visuais evocados,
principalmente pelo estimulo padrao. As diferentes camadas retinianas podem ser avaliadas
pelo registro eletrorretinografico (PARISI; UCCIOLI, 2001).

As alteragdes visuais nos pacientes diabéticos humanos parecem ser resultado tanto da
doenga vascular como das anormalidades metabdlicas, as quais podem afetar a macula, retina,

nervo optico e vias visuais (PARISI et al., 1997; AZAL et al., 1998; SIVAKUMAR et al.,
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2005).

O processo de degeneracao do sistema nervoso central ¢ uma doenga bem conhecida
em pacientes humanos diabéticos nos periodos tardios. Essas alteragdes sdo possiveis de ser
identificadas em estagios precoces utilizando os potenciais visuais evocados, ainda em
pacientes assintomaticos. Os testes eletrofisiologicos sao métodos altamente sensiveis na
determinagdo de neuropatias periféricas e centrais nos pacientes diabéticos (UZUN et al.,
2006).

Pacientes humanos diabéticos sem sinais clinicos de retinopatia e oftalmoscopia
normal, assim como os pacientes que apresentam sinais minimos de retinopatia mostram
anormalidades nos testes eletrofisiologicos (PAPAKOSTOPOULOS et al., 1996).

As afecgdes dos nervos periféricos em pacientes diabéticos ja sdo bem conhecidas,
porém as neuropatias centrais em decorréncia dessa doenca tém sido objeto de estudo recente,
e como caracteristica, essas neuropatias centrais apresentam uma alteragdo nos PVEs
(PUVANENDRAN; DEVATHASAN; WONG, 1983; ALGAN et al., 1989; BIESSELS,
1999).

Virios estudos tem utiliado o PVE-PR em pacientes diabéticos humanos, e a maior
parte deles tem demonstrado um aumento significativo na laténcia P100 nos individuos
diabéticos em comparagdo aos controles nao diabéticos. A porcentagem dos pacientes que
apresentam valores anormais ainda ¢ muito varidvel entre os estudos, provavelmente devido
as diferencas nas populacdes estudadas e metodologias empregadas. Acredita-se que o
aumento na laténcia de P100 em pacientes diabéticos insulino-dependentes (DMID) com
poucas semanas de diagnéstico esta relacionado principalmente ao distirbio metabdlico
(danos funcionais), e ndo as lesdes estruturais. O registro realizado em um grupo de DMID
mal controlados demonstraram que, apds 3 dias de normoglicemia adquirida pelo uso
continuo de insulina subcutanea, houve uma redugdo dos valores da laténcia P100 , embora
estes continuaram elevados em relagdo ao grupo controle (EWING et al., 1998).

Parisi e Uccioli (2001) concluiram que os testes eletrofisioldgicos em pacientes
diabéticos humanos indicam que existe disfun¢do na retina, macula e vias visuais. As
alteracdes nas respostas eletrofisioldgicas iniciais foram registradas nas camadas internas da
retina e vias visuais pos-retinianas, em pacientes diabéticos tipo I com menos de 6 meses de
duracdo da doenca. Outras alteragdes eletrofisiologicas foram detectadas nas camadas médias
e externas da retina em pessoas acima de 10 anos de doenca. Todos os testes eletrofisiologicos
mostraram uma resposta pior em pessoas com diabetes mellitus tipo I com retinopatia

diabética.
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Em pessoas com diabete tipo I dependente de insulina com (DDIR) ou sem (DDI)
retinopatia, as respostas dos PVEs apresentaram um tempo maior (laténcia) e uma menor
amplitude. O atraso na laténcia e valores normais de amplitude foram notados em pessoas
DDI com uma duragdo menor de 6 meses da doenga. Em pessoas com DDI e tempo de doenga
entre 1 e 20 anos, as respostas dos PVEs apresentaram além de um aumento na laténcia, uma
diminui¢do na amplitude. Este fato foi observado, porém sem correlagdo com o tempo de
doenca. Apesar de varios estudos terem demonstrado que o controle metabdlico 4 capaz de
alterar as respostas obtidas, ainda ndo existe uma correlagdo significatica entre os parametros
do PVE e hiperglicemia. Além disso, Martinelli et al. (1992) demonstrou que a hiperglicemia
aguda nao influencia as anormalidades neurofisiologicas detectadas em pessoas com DM tipo
I. Eles sugerem que estas anormalidades sdo devido ao envolvimento estrutural das vias
nervosas centrais € ndo ao dano funcional induzido pela hiperglicemia rapida e aguda. No
entanto, a hipotese de que a hiperglicemia cronica pode contribuir para os danos a retina e
nervo optico nao pode ser excluida.

A hipoglicemia aguda também pode influenciar as respostas do PVE aumentando as
laténcias (EWING et al., 1998), ao contrario dos quadros crénicos, como 0s que ocorrem no
insulinoma, que nao parece causar nenhuma alteragdo (PARISI; UCCIOLI, 2001).

O atraso na laténcia do PVE e a redu¢do na amplitude observada em estudos
realizados por Parisi et al. (1997), pode ser atribuida a velocidade de conducdo nervosa
reduzida no nervo Optico. Esta hipdtese pode ser sustentada com valores alterados de pERG
realizados nos mesmos pacientes, ¢ que ndo estdo relacionados com retinopatia. Em outro
estudo anterior, foi observado um atraso na laténcia de P100 em pacientes diabéticos insulino-
dependentes recentemente diagnosticados. Outros estudos também tem identificado
correlacdes positivas entre anormalidades na conducdo dos nervos periféricos e alteragdes na
laténcia P100, inclusive anormalidades de conducdo tanto periféricas quanto centrais em
individuos diabéticos dependentes ou nao de insulina (EWING et al., 1998).

Utilizando o PVE por reversao de padrdes, Azal et al. (1998), encontraram uma
correlagdo positiva entre a laténcia do pico P100 e o tempo de duracdo de DM.

Recentemente, Sima et al.' (1992 apud AZAL et al., 1998, p.141), demonstraram que
ratos diabéticos desenvolveram uma neuropatia sensorial central, com valores de laténcias
prolongadas nos PVEs relacionados com axoniopatia das fibras opticas.

Uzun et al. (1998) obtiveram resultados aumentados em ambos os olhos da laténcia do

! SIMA, A. A. F.; ZHANG, W. X.; CHERIAN, P. V.; CHAKRABART]I, S. Impaired visual evoked potential
and primary axonopathy of the optic nerve in the diabetic BB/W rat. Diabetologia, v. 35, p. 602, 1992.
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PVE em pacientes diabéticos sem retinopatia. No mesmo estudo, ndo houve correlagdo entre o
controle glicémico e alteragdes nos registros dos PVEs.

Na relagio entre DM e exercicios fisicos em ratos, Ozkaya et al. (2007), concluiram
que o treino fisico pode melhorar as laténcias aumentadas do PVE-F observadas em ratos
diabéticos e deve ser recomendado para a saude do sistema visual dos pacientes diabéticos
tipo 1. As anormalidades dos registros do PVE nos pacientes diabéticos, podem estar
relacionadas as alteragdes nas propriedades de eletrocondugdo da mielina induzida por varios
fatores como distirbios metabdlicos, peroxidacdo lipidica aumentada, e disfuncdo na
incorporacao de glicose e acetato nas fibras nervosas.

Num estudo realizado em 44 olhos diabéticos com hemorragia vitrea, Vadrevu,
Cavender e Odom (1992), indicaram o valor clinico preditivo dos PVEs : (1) quando os PVEs
sd0 anormais, a acuidade visual ¢ anormal em 100% dos casos; (2) um resultado normal do
PVE ndo implica numa acuidade visual final pods-vitriectomia e (3) quanto pior for a
classificagdao dos PVEs, pior serd a acuidade visual final.

O aumento da laténcia da onda positiva principal P100 no PVE ¢ um método muito
sensivel para detectar desmielinizagdo no nervo Optico. Os casos de aumento de laténcia
unilateral sugerem afec¢do do nervo optico, e os aumentos de laté€ncia bilateral, sugerem
afeccdo difusa das vias visuais (PUVANENDRAN; DEVATHASAN; WONG, 1983). O
retardo na condugdo nervosa devido a desmielinizacdo que ocorre na neurite Optica e
esclerose multipla, também pode ser observado em neuropatia Optica isquémica, compressao
do nervo optico e degeneragdo espinocerebelar. Lanting et al. (1991) encontraram aumento na
laténcia de P100 em 19% de seus pacientes diabéticos analisados, enquanto Algan et al.
(1989), num estudo que envolvia pacientes insulino-dependentes e ndo insulino-dependentes,
obtiveram aumento de laténcia em 28% de seus pacientes, em relagdo ao grupo controle, nao
havendo correlacdo entre a laténcia da onda P100 e o tipo ou duracdo da diabetes ou ainda
com a qualidade do controle metabolico. Biessels (1999) afirma haver aumento da laténcia da
onda P100, que ¢ provavelmente gerada no cortex visual, tanto em pacientes insulino-
dependentes quanto nos ndo insulino-dependentes, podendo melhorar com tratamento
intensivo com insulina. Puvanendran, Devathasan e Wong (1983) encontraram um total de
81% dos pacientes diabéticos com aumento da laténcia em P100, de mais de um desvio-
padrdo, em um ou em ambos os olhos, e em 62,5% dos pacientes, um aumento na laténcia de
mais de trés desvios-padrao.

Anormalidades pupilares em diabetes mellitus tém sido referidas ha muitos anos. O

diametro pupilar em pacientes diabéticos ¢ sempre menor e o reflexo pupilar fotomotor (RPF)
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normalmente ¢ tardio, diminuido ou inativo. Em varios estudos a laténcia do RPF de pacientes
diabéticos encontrava-se aumentada, podendo ser resultado de uma diminuicdo da atividade
parassimpatica ou de um aumento da atividade simpatica. No caso de diabéticos, ha
evidéncias de que o atraso na laténcia do RPF ¢ causado pela reducdo da atividade
parassimpatica (LANTING et al., 1991).

Lanting et al. (1991) realizaram um estudo no qual objetivaram estabelecer a
correlagdao entre a laténcia do RPF e as laténcias dos PVEs com o intuito de estabelecer a
causa do aumento de laténcia do RPF nos pacientes humanos diabéticos. Nao havendo
evidéncias de correlacdo entre as laténcias do RPF e do PVE concluiram que, a via optica
aferente pode ser afetada nos pacientes diabéticos e que o aumento da laténcia do RPF ¢
primariamente devido a um defeito pupilar eferente representando uma disfuncao
parassimpatica.

Martinelli et al. (1992) sugeriram que as anormalidades neurofisiologicas detectadas
nos pacientes diabéticos humanos insulino-dependentes sdo devidas ao envolvimento
estrutural das vias nervosas centrais € ndo a um dano funcional induzido pela promocao de
hiperglicemia aguda, pois ndo ocorreram alteragdes significativas nos pardmetros dos PVE-
PR apo6s a indugdo ou durante o periodo hiperglicémico.

As alteracoes de laténcia da onda P100 registradas em pacientes diabéticos humanos
ndo insulino-dependentes permaneceram estaveis enquanto a doencga neurologica periférica
progredia, mostrando uma correlagdo positiva com o controle metabdlico. Neste estudo, 18
pacientes foram submetidos ao exame e as laténcias referentes a P100 estavam
significativamente alteradas em relagdo aos pacientes controle (MOREO et al., 1995).

Embora o prognostico da vitrectomia funcional diabética seja sabidamente
multifatorial, a avaliacdo do PVE em pacientes com opacidades significativas, que impedem o
exame correto do fundo de olho, é recomendada. O PVE-PR pré-cirurgico nestes casos nao
tem valor prognostico, porém a diminuicao de amplitude, no exame pré-cirurgico, realizados
por meio do PVE-F tem significativa correlagdo com a acuidade visual pds-operatoria

(GRIBOMOND; GUERIT, 1994).
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3 OBJETIVO

Objetivou-se avaliar a integridade das vias visuais em caes diabéticos portadores de

catarata madura ou hipermadura por meio do Potencial Visual Evocado por Flashes de Luz.
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4 MATERIAL E METODO

O PVE - F foi realizado no Laboratério de Investigacdo em Oftalmologia Comparada
do Departamento de Cirurgia da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia (FMVZ) da
Universidade de Sao Paulo (USP) no periodo de agosto de 2006 a agosto de 2008 apos
aprovacdo pela Comissdo de Bioética da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da

Universidade de Sao Paulo — Protocolo no. 1182/2007.

4.1 ANIMAIS

Foram realizados 81 exames em caes encaminhados ao Servigo de Oftalmologia do
Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de
Sdo Paulo. Sendo utilizados 59 caes, 46 fémeas e 13 machos selecionados quanto aos
melhores registros e com menor interferéncia, com idade variando entre 5 ¢ 14 anos, de
pequeno a médio porte (até¢ 20kg) de diferentes racas, divididos em 3 grupos:

Grupo Normal (GN) — caes adultos higidos (sem catarata e sem diabetes mellitus) - 15
animais (11 fémeas e 4 machos).

Grupo Catarata (GC) — cles com catarata madura ou hipermadura — 15 animais (12
fémeas e 3 machos).

Grupo Diabético (GD) — cdes com catarata madura ou hipermadura e diabetes mellitus

— 29 animais (23 fémeas e 6 machos).

4.2 PROTOCOLO DE EXAME E EQUIPAMENTO UTILIZADO

Em todos os grupos, foram mensurados os valores séricos de glicose no momento do
exame.

Todos os exames foram realizados de acordo com o protocolo da Sociedade
Internacional de Eletrofisiologia Visual Clinica (ISCEV) em sala escura sem adaptagdo

prévia, sem uso de sedativos e midriaticos, utilizando o Sistema Eletrodiagndstico
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Computadorizado Veris 2000 (Figura 12), o Gansfeld como fotoestimulador e amplificador da
Grass®” modelo 15LT, com frequéncia de 2Hz totalizando 180 estimulos (1 minuto e meio de
duragdo). O paciente foi submetido a tricotomia prévia, higienizagdo com pasta
desengordurante (Nuprep®-D.0. Weaver & Co.) e uso de pasta condutora de
eletroencefalograma nos eletrodos (contato superficial de cipula de ouro da Grass™) (Figura

13).

Fonte: Laboratério de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 12 - Sistema Eletrodiagnéstico Computadorizado Veris 2000

Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 13 - Eletrodos de contato superficial de cupula de ouro da Grass® conectados ao pré -
amplificador

Os eletrodos sao posicionados na linha média da crista nucal (Oz-eletrodo positivo),
linha média caudal aos olhos (Fpz - eletrodo negativo) e linha média entre Oz e Fpz (Cz-
Vertex — eletrodo terra) (Figura 14) (STRAIN; OLCOTT; HOKETT, 1986; SIMS et al., 1989;
STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1990).

Os animais permaneceram acordados, com os olhos a serem examinados abertos e
com a cabeca introduzida no interior da cupula geradora dos flashes de luz branca (Ganzfeld)

durante todo o exame (Figuras 15 e 16). Os potenciais foram registrados em ambos os olhos,
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no olho direito (ocluindo olho esquerdo) e posteriormente no olho esquerdo (ocluindo olho

direito) (Figuras 17 e 18).

Fonte: Laboratdrio de Investigacao em Oftalmologia Comparada
Figura 14 - Posicionamento dos eletrodos de ctipula de ouro de contato superficial em Oz, Cz
e Fpz em cdo submetido ao PVE-F

Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 15 - Cao submetido ao PVE-F com a cabeca posicionada no Ganzfeld, e com os
eletrodos conectados ao pré-amplificador
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Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 16 - Cao submetido ao PVE-F com a cabega posicionada no Ganzfeld

Fonte: Laboratério de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 17 - Posicionamento de cdo submetido ao PVE-F com a cabega no interior do Ganzfeld
e com o olho esquerdo ocluido por um tampao
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Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 18 - Cao submetido ao PVE-F com o olho esquerdo ocluido por um tampao

As respostas foram obtidas pela laténcia dos picos subseqiientes identificados por N1,
P1 N2 e P2 medidas em ms, e pela amplitude pico-a-pico N1-P1, P1- N2 e N2 — P2 medidas
em pV (Figura 19).

P2
P1 Latencies Yalues
ms
1 16.0 )

320 -19.9

N2-P2 21.0 156
r ooy
N1-P1

0 vs'm 100 150 200 250ms

N2

Fonte: Laboratério de Investigacdo em Oftalmologia Comparada
Figura 19 - Esquema representativo do tragcado do PVE-F em cédo higido, fémea, Poodle, 9 anos de
idade
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4.3 ANALISE ESTATISTICA

Para a andlise estatitica foram estabelicidas varidveis de sexo, raca, idade e glicemia
entre os valores de laténcia e amplitude dos grupos examinados (GN, GC e GD).

As variaveis classificatorias de raga e sexo foram apresentadas em tabelas contendo
freqliéncias absolutas (n) e relativas (%). A associagdo destas varidveis com o grupo foi
avaliada com o teste da razdo de verossimilhanga.

As varidveis quantitativas foram apresentadas descritivamente em tabelas contendo
média e erro padrdo. A normalidade destas variaveis foi avaliada com o teste de Kolmogorov-
Smirnov. As varidveis que ndo apresentaram distribui¢do normal foram submetidas a
transformagao logaritmica.

As médias das variaveis de idade e glicemia com distribuicdo normal e uma unica
observagao, foram avaliadas com analise de variancia, quando significante, prosseguiu-se com
teste de Tukey para discriminar as diferencas entre grupos.

As médias das varidveis de laténcia e amplitude com distribuicdo normal, foram
avaliadas com andlise de varidncia para medidas repetidas onde as trés hipdteses basicas
foram testadas:

Hoi: Os perfis de médias sdo paralelos, ou seja, o comportamento dos grupos ¢ igual ao longo
das condig¢des de avaliagdao (ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo);

Hop,: Os perfis de médias sdo coincidentes, ou seja, ndo existe diferenca de médias entre os
grupos;

Hos: Nao ha efeito de condigdo de avaliacdo, ou seja, os perfis sdo paralelos ao eixo das
abscissas.

Utilizou-se o coeficiente de correlagdo de Pearson para avaliar a relacdo entre as
variaveis quantitativas.

Os valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significantes (ROSNER,

1994).
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5 RESULTADOS

Os registros do PVE-F de um cdo higido do GN da raca Poodle, macho, de 9 anos de
idade, com os valores das laténcias (ms) e das amplitudes (uV) ilustrados nas figuras 20
(ambos os olhos - AO), 21 (olho direito - OD) e 22 (olho esquerdo - OE). Demais registros de

cdes com catarata e caes com catarata e DM estdo apresentados como apéndices A, B e C.

Latencies  Values
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Fonte: Laboratdrio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 20 - Registro do PVE-F de ambos os olhos de cdo higido submetido ao exame da raca

Poodle, macho, 9 anos de idade
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Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 21 - Registro do PVE-F do olho direito de cdo higido submetido ao exame da raca

Poodle, macho, 9 anos de idade
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Fonte: Laboratorio de Investigagdo em Oftalmologia Comparada
Figura 22 - Registro do PVE-F do olho esquerdo de cdo higido submetido ao exame da raca

Poodle, macho, 9 anos de idade
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Os resultados obtidos no potencial visual evocado de ambos os olhos, olho direito e
olho esquerdo, comparando as laténcias em milisegundos (ms) e amplitudes em microvolts
(LV) nos 3 grupos: GN (grupo normal), GC (grupo catarata) e GD (grupo diabético), estdo
apresentados como apéndices D, E, F, G, H, [, J, K e L.

A andlise dos dados mostraram que os animais diabéticos tem uma elevacdo na
laténcia de P2 (ms) em relacdo aos outros grupos estudados, porém esses dados nao sdo
estatisticamente significantes.

O controle metabolico ruim (alto valor da glicemia — mg/dl) dos animais diabéticos
também revela um atraso na laténcia de P2 (ms) sem significancia estatistica.

As variaveis de raga presentes nos grupos estudados (GN, GC e GD), estdo
representadas na tabela 1, com o maior indice de cdes da ragca Poodle nos grupos de animais

normais € com catarata, embora estatisticamente nao significantes.

Tabela 1 - Variaveis de raga presentes nos grupos: GN, GC e GD - Sao Paulo — 2008

Raca GC GD GN Total
Beagle 0 0,00% 1 3,45% 0 0,00% 1
Bichon Frise 1 6,67% 0 0,00% 0 0,00% 1
Cavalier 0 0,00% 0 0,00% 1 6,67% 1
Cocker 0 0,00% 1 3,45% 1 6,67% 2
Fox Paulistinha 0 0,00% 1 3,45% 0 0,00% 1
Lhasa Apso 0 0,00% 0 0,00% | 6,67% |
Pinscher 2 13,33% 1 3,45% 0 0,00% 3
Poodle 9 60,00% 8 27,59% 9 60,00% 26
SRD 2 13,33% 15 51,72% 3 20,00% 20
Teckel 1 6,67% 1 3,45% 0 0,00% 2
Yorkshire 0 0,00% 1 3,45% 0 0,00%

Total 15 100,00% 29 100,00% 15 100,00% 59
p=0,116

As varidveis de sexo presentes nos grupo estudados (GN, GC e GD), estdo

representadas na tabela 2, com o maior indice de fémeas em todos os grupos.

Tabela 2 - Variaveis de sexo presentes nos grupos: GN, GC e GD - Sao Paulo — 2008

Sexo GC GD GN Total
F 12 80,00% 23 79,31% 11 73,33% 46
M 3 20,00% 6 20,69% 4 26,67% 13
Total 15 100,00% 29 100,00% 15 100,00% 59

p=0,384
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As varidveis de idade presentes nos caes dos grupo estudados (GN, GC e GD), estao
representadas na tabela 3, com uma média de 9,85 anos (minimo de 5 e maximo de 14 anos de

idade). O GD tem média de idade maior que o GC, estatisticamente significante (p=0,02).

Tabela 3 - Variaveis de idade (anos) dos caes presentes nos grupos: GN, GC e GD - Sao Paulo — 2008

Grupo Caes Média E:j:’;g Minimo Maximo
CATARATA 15 8,20 2,46 5 14
DIABETICO 29 10,69 2,30 6 14
NORMAL 15 9,87 1,77 7 13
Total 59 9,85 2,41 5 14

Analise de variancia 0,04

As variaveis de glicemia presentes nos caes dos grupo estudados (GN, GC e GD),
estdo representadas na tabela 4, apresentando uma média semelhante nos caes dos grupos
normal e catarata. O GD tem média de glicemia maior que os demais, com p=0,986 entre o

GC e o0 GN.

Tabela 4 - Variaveis de glicemia (mg/dl) presentes nos caes dos grupos: GN, GC e GD - Sao Paulo -

2008
Grupo Caes Média FE,)eSVJO Minimo Maximo
adrao

CATARATA 15 74,80 13,04 52 98
DIABETICO 29 202,79 88,68 31 448
NORMAL 15 78,47 11,33 59 103
Total 59 138,64 88,98 31 448
Analise de variancia <0,001

Os valores das médias das laténcias de N1 (ms) e erro padrao nos animais dos grupos
catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 5 e no grafico 1. A andlise de
variancia para Hy; = 0,384, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo
sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condi¢des de avaliagdo. Para
0s grupos catarata, diabético e normal Hyp, = 0,733, os perfis das médias dos grupos sao

coincidentes, ou seja, sem diferenca de média entre os grupos. Nao ha diferenca entre os
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resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condigdes de

avaliagdo) e Hys = 0,486.

Tabela 5 - Valores das médias das laténcias de N1 (ms) e erro padrdo nos cdes dos grupos catarata,
diabético e normal - Sao Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabético Normal
N1 (ms) Erro Erro Erro
Caes Média ~ Total Média ~ Total Média ~
padrao padrao padrao
AO 6 6,00 0,45 16 8,75 0,99 3 7,67 1,33
oD 6 8,33 1,50 16 8,88 1,11 3 5,67 2,19
OE 6 8,67 2,14 16 8,25 1,07 3 9,33 1,33
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Grafico 1 — Representagdo grafica das médias das laténcias de N1 (ms) e erro padrdo nos
cées dos grupos catarata, diabético e normal

Os valores das médias das laténcias de P1 (ms) e erro padrdo nos caes dos
grupos catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 6 e no grafico 2. A
analise de variancia para Hy; = 0,576, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito
e olho esquerdo sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das
condi¢des de avaliacdo. Para os grupos catarata, diabético e normal Hy, = 0,015, os

perfis das médias dos grupos nao sdo coincidentes, ou seja, ha diferenca de média entre



83

os grupos. Nao ha diferencga entre os resultados encontrados em ambos os olhos, olho
direito e olho esquerdo (condigdes de avaliacdo) e Hyps = 0,670. O GD apresentou

valores de médias maiores em relagao ao GN, p=0,004.

Tabela 6 - Valores das médias das laténcias de P1 (ms) e erro padrdo nos cdes dos grupos
catarata, diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
P1 Catarata Diabético Normal
(ms) Caes Meédia "0 cCaes Media ="C  cCaes Media -
padrao padrao padrao

AO 15 16,13 0,88 29 17,38 0,84 15 15,80 0,83
oD 15 16,40 0,91 29 18,52 0,66 15 14,67 0,86
OE 15 17,47 1,52 29 17,93 0,71 15 15,60 0,87
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Grafico 2 - Representacgdo grafica das médias das laténcias de P1 (ms) e erro padrao nos
cdes dos grupos catarata, diabético e normal

Os valores das médias das laténcias de N2 (ms) e erro padrdo nos cdes dos grupos
catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 7 e no grafico 3. A andlise de
variancia para Hy; = 0,670, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo
sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condi¢gdes de avaliagdo. Para

os grupos catarata, diabético e normal Hp, = 0,000, os perfis das médias dos grupos ndo sao
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coincidentes, ou seja, ha diferenga de média entre os grupos. Nao ha diferenga entre os

resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condigdes de

avaliagdo) e Ho3 = 0,160. O GN apresenta valores de médias inferiores aos outros grupos,

estatisticamente significantes, com p=0,018 em relacdo ao GC, e p=0,000 ao GD.

Tabela 7 - Valores das médias das laténcias de N2 (ms) e erro padrdo nos cdes dos grupos catarata,
diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabético Normal
N2 (ms) Erro Erro Erro
Caes Média ~ Céaes Média ~ Caes Média ~
padrao padrao padrao
AO 15 33,27 1,03 29 35,24 0,76 15 30,07 0,59
oD 15 33,60 0,97 29 35,17 0,73 15 31,80 0,59
OE 15 34,53 1,28 29 35,76 0,78 15 31,40 0,88
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Grafico 3 - Representacdo grafica das médias das laténcias de N2 (ms) e erro padrdo nos cdes
dos grupos catarata, diabético e normal

Os valores das médias das laténcias de P2 (ms) e erro padrao nos cdes dos grupos

catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 8 e no grafico 4. A andlise de

variancia para Ho; = 0,972, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo

sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condigdes de avaliagdo. Para
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0s grupos catarata, diabético e normal Hy, = 0,000, os perfis das médias dos grupos nao sao
coincidentes, ou seja, ha diferenga de média entre os grupos. Nao ha diferenga entre os
resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condigcdes de
avaliacdao) e Ho3 = 0,953. O GD apresenta valores de média superiores aos demais grupos,
estatisticamente significantes, ¢ p=0,01 em relagdo ao GC, p=0,000 em relacdo ao GN, e

p=0,001 entre GN e GC.

Tabela 8 - Valores das médias das laténcias de P2 (ms) e erro padrdo nos cdes dos grupos catarata,
diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabétco Normal
P2 (ms) Erro Erro Erro
Caes Média ~ Caes Média ~ Caes Média ~
padrao padrao padrao
AO 15 86,73 1,87 29 97,72 2,23 15 73,20 2,84
oD 15 86,27 2,46 29 98,10 2,32 15 74,53 2,90
OE 15 86,87 2,40 29 97,21 2,37 15 74,33 3,06
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Grafico 4 - Representacao grafica das médias das laténcias de P2 (ms) e erro padrdo nos cées
dos grupos catarata, diabético e normal
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Os valores das médias das amplitudes de N1-P1 (uV) e erro padrao nos caes dos
grupos catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 9 e no grafico 5. A analise
de variancia para Hyp; = 0,157, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho
esquerdo sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condi¢des de
avalia¢do. Para os grupos catarata, diabético e normal Hyp, = 0,102, os perfis das médias dos
grupos sao coincidentes, ou seja, nao ha diferenga de média entre os grupos. Nao ha diferenca
entre os resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condi¢des

de avaliacao) e Ho; = 0,132.

Tabela 9 - Valores das médias das amplitudes de N1-P1 (uV) e erro padrdo nos cdes dos grupos
catarata, diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabético Normal
N1-P1 (V) Erro Erro Erro
Caes Média -~ Caes Média ~  Caes Meédia ~
padrao padrao padrao
AO 6 2,97 0,88 15 3,52 0,64 3 517 1,08
oD 6 3,25 0,65 15 2,37 0,38 3 6,50 2,72
OE 6 3,23 0,61 15 2,25 0,46 3 3,17 1,67
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Grafico 5 - Representacao grafica das médias das amplitudes de N1-P1 (uV) e erro padrao
nos cées dos grupos catarata, diabético e normal
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Os valores das médias das amplitudes de P1-N2 (uV) e erro padrao nos caes dos
grupos catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 10 e no grafico 6. A analise
de variancia para Hyp; = 0,764, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho
esquerdo sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condi¢des de
avaliacdo. Para os grupos catarata, diabético e normal Hyp, = 0,408, os perfis das médias dos
grupos sao coincidentes, ou seja, nao ha diferenca de média entre os grupos. Existe diferenca
entre os resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condi¢des
de avaliagdo) e Hop; = 0,000. Os valores das médias de AO sdo estatisticamente maiores do

que os valores encontrados no OD e OE, com p=0,000.

Tabela 10 - Valores das médias das amplitudes de P1-N2 (uV) e erro padrao nos cies dos grupos
catarata, diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabético Normal
P1-N2 (uV) Erro Erro Erro
Caes Média ~ Céaes Média ~ Caes Média ~
padrao padrao padrao
AO 15 19,26 2,10 28 17,03 1,54 15 16,17 1,79
oD 15 12,30 1,00 28 13,94 2,07 15 11,56 1,25
OE 15 11,78 1,45 28 11,18 1,06 15 8,89 1,19
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20 n o
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Grafico 6 - Representagdo grafica das médias das amplitudes de P1-N2 (uV) e erro padrao nos
caes dos grupos catarata, diabético e normal
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Os valores das médias das amplitudes de N2-P2 (uV) e erro padrao nos cdes dos

grupos catarata, diabético e normal estdo representados na tabela 11 e no grafico 7. A analise

de variancia para Hyp; = 0,647, os perfis de média de ambos os olhos, olho direito e olho

esquerdo sdo paralelos e mantém o mesmo comportamento ao longo das condi¢des de

avaliacdo. Para os grupos catarata, diabético e normal Hyp, = 0,915, os perfis das médias dos

grupos sao coincidentes, ou seja, nao ha diferenca de média entre os grupos. Existe diferenca

entre os resultados encontrados em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo (condi¢des

de avaliag¢do) e Ho3 = 0,000. Os valores encontrados em AO sdo estatisticamente maiores em

relagdo ao OD e OE, com p=0,000.

Tabela 11 - Valores das médias das amplitudes de N2-P2 (uV) e erro padrao nos caes dos grupos

catarata, diabético e normal - Sdo Paulo — 2008

Grupo Grupo Grupo
Catarata Diabético Normal
N2-P2 (uV) Erro Erro Erro
Caes Média =~ Caes Média ~  Caes Meédia ~
padréao padrao padrao
AO 15 35,49 3,01 29 33,70 3,02 15 32,67 2,77
oD 15 25,10 2,12 29 25,32 2,04 15 27,30 2,35
OE 15 25,57 3,86 29 23,74 2,02 15 21,87 2,44
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Grafico 7 - Representagdo grafica das médias das amplitudes de N2-P2 (uV) e erro padréo nos caes

dos grupos catarata, diabético e normal
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Entre as variaveis de idade, tempo de DM e glicemia foi realizada anélise estatistica
dos grupos estudados em relagao a ambos os olhos (AO), olho direito (OD) e olho esquerdo
(OE), com base no Coeficiente de Correlagdo de Pearson (r), probabilidade de significancia
(p) e tamanho da amostra (n). Os valores estatisticamente significantes (préximos a zero)
apresentam-se relacionados na tabela 12 abaixo.

A variavel idade (anos) apresentou significancia estatistica em relagdao a laténcia do
pico P1 do olho direito quando todos os grupos foram analisados (catarata, diabético e
normal). O grafico 8 representa a dispersdo de P1 (ms) e idade (anos).

A variavel tempo de DM (meses) apresentou significancia estatistica em relagdo a
amplitude (uV) do intervalo N2-P2 de ambos os olhos no grupo dos caes diabéticos. Os
resultados obtidos estdo representados no grafico 9.

A variavel tempo de DM (meses) apresentou significAncia estatistica em relacdo a
amplitude (uV) do intervalo N2-P2 do olho direito no grupo dos caes diabéticos. Os
resultados obtidos estao representados no grafico 10.

A variavel tempo de DM (meses) apresentou significadncia estatistica em relacdo a
amplitude (uV) do intervalo N2-P2 do olho esquerdo no grupo dos caes diabéticos. Os
resultados obtidos estdo representados no grafico 11.

A variavel tempo de DM (meses) apresentou significancia estatistica em relagdo a
amplitude (uV) do intervalo P1-N2 do olho esquerdo no grupo dos cdes diabéticos. Os
resultados obtidos estdo representados no grafico 12.

A variavel glicemia (mg/dl) apresentou significancia estatistica em relacao a laténcia
(ms) de P2 em ambos os olhos (Grafico 13), olho direito (Grafico 14), olho esquerdo (Grafico
15) e também em P1 do olho direito (Gréafico 16) em todos os grupos estudados (catarata,

diabético e normal). A distribui¢do estd representada nos graficos 13 a 16.
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Tabela 12 - Valores das correlagdes entre idade, tempo de DM e glicemia nos caes dos grupos
catarata, diabético ¢ normal em ambos os olhos, olho direito ¢ olho esquerdo - Sdo

Paulo — 2008
(continua)

Variavel Idade Tgnﬁ/yl)o Céilllcge/gil)a

r 0,147 -0,206 0,029
AO-NI1 p 0,400 0,396 0,866

n 35 19 35

r 0,155 0,327 -0,141
AO-P1 p 0,241 0,083 0,287

n 59 29 59

r -0,060 0,179 0,255
AO -N2 p 0,653 0,353 0,051

n 59 29 59

r 0,195 0,229 0,478
AO-P2 p 0,139 0,231 0,000

n 59 29 59

r -0,146 -0,391 -0,152
AO - NI1-P1 p 0,411 0,109 0,391

n 34 18 34

r -0,079 0,364 -0,077
AO - P1-N2 p 0,557 0,057 0,566

n 58 28 58

r -0,016 0,557 -0,114
AO - N2-P2 p 0,903 0,002 0,391

n 59 29 59

r 0,119 -0,201 0,064
OD - N1 p 0,484 0,395 0,705

n 37 20 37

r 0,264 0,126 0,357
OD - Pl p 0,043 0,515 0,006

n 59 29 59

r 0,121 0,361 0,238
OD - N2 p 0,362 0,054 0,070

n 59 29 59

r 0,250 0,208 0,536
OD - P2 p 0,056 0,280 0,000

n 59 29 59

r 0,198 -0,108 20,210
OD - N1-P1 p 0,240 0,650 0,212

n 37 20 37

r 0,039 0,073 0,151
OD - PI-N2 p 0,771 0,708 0,255

n 59 29 59

r 0,100 0,638 -0,132
OD - N2-P2 p 0,453 0,000 0,318

n 59 29 59

r -0,147 -0,426 0,063
OE - N1 p 0,377 0,054 0,706

n 38 21 38
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(conclusdo)
. Tempo Glicemia
Variavel Idade DM (me/dl)
r 0,010 0,108 0,022
OE - P1
p 0,941 0,575 0,367
n 59 29 59
r 0,044 0,249 0,044
OE - N2 p 0,739 0,193 0,743
n 59 29 59
r 0,219 0,003 0,394
OE - P2 p 0,095 0,989 0,002
n 59 29 59
r 0,078 -0,039 0,111
OE - N1-P1 p 0,643 0,868 0,506
n 38 21 38
r 0,055 0,467 -0,013
OE - PI-N2 p 0,680 0,011 0,920
n 59 29 59
r 0,135 0,527 -0,072
OE - N2-P2 p 0,307 0,003 0,590
n 59 29 59
r = Coeficiente de Correlagdo de Pearson
p = probabilidade de significancia
n = tamanho da amostra
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Grafico 8 - Representacdo grafica da dispersdo entre idade e as laténcias de P1 (ms) do olho direito
nos cées dos grupos catarata, diabético € normal
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Grafico 9 - Representagdo grafica da dispersdo entre tempo de DM e amplitude do intervalo N2-P2
(uV) de ambos os olhos nos caes do grupo diabético
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Grafico 10 - Representacdo grafica da dispersdo entre tempo de DM e amplitude do intervalo N2-P2
(1V) do olho direito nos cdes do grupo diabético
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Grafico 11 - Representacao grafica da dispersdo entre tempo de DM e amplitude do intervalo N2-P2
(1V) do olho esquerdo nos caes do grupo diabético
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Grafico 12 - Representacdo grafica da dispersdo entre tempo de DM e amplitude do intervalo P1-N2
(1V) do olho esquerdo nos cédes do grupo diabético
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Grafico 13 - Representacao grafica da dispersdo entre glicemia e laténcia do pico P2 (ms) de ambos os
olhos nos caes dos grupos catarata, diabético e normal
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Grafico 14 - Representacdo grafica da dispersdo entre glicemia e laténcia do pico P2(ms) do olho
direito nos cdes dos grupos catarata, diabético ¢ normal
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Grafico 15 - Representacdo grafica da dispersdao entre glicemia e laténcia do pico P2(ms) do olho
esquerdo nos caes dos grupos catarata, diabético e normal
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Grafico 16 - Representacdo grafica da dispersdo entre glicemia e laténcia do pico P1(ms) do olho
direito nos cées dos grupos catarata, diabético e normal
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6 DISCUSSAO

Os avancos na Medicina Veterinaria em relagdo aos novos diagnoésticos e tratamentos
realizados tém levado ao aumento no tempo de vida dos animais. A DM tem varias
complicagdes oculares, renais e neurologicas. Dentre as complicagdes oculares, podemos citar
ceratoconjuntivite, catarata e retinopatia diabética.

A catarata em animais com DM tem correcdo cirurgica e o grau da retinopatia
diabética pode ser detectado com o ERG. E necessaria também a avaliagio do sistema visual
como um todo, desde a retina até o cortex visual. Para isso necessitamos dos exames
realizados com os potenciais visuais evocados.

Os PVEs ainda tém pouco uso na Medicina Veterinaria, € a maior parte dos relatos
existentes sdo experimentais com o uso do padrdo por flashes de luz, e que ndo seguem as
normas da ISCEV.

Existem diferencas considerdveis tanto entre as espécies ja estudadas, como nos
valores de uma mesma espécie. As variagdes nas amplitudes, laténcias e aparéncia das ondas
do PVE refletem diferencas verdadeiras entre as espécies, e também diferentes estratégias de
registros, parametros de estimulos e protocolos de preparagdao do paciente. Dados normativos
devem ser obtidos de cada laboratorio para a realizagdo dos exames. O PVE ndo ¢ um exame
doloroso, e requer minima colaboragdo do paciente. A anestesia ou sedacdo que interferir na
consciéncia do animal afeta o resultado do exame (EKESTEN, 2007). Por razdes praticas de
contengdo, os animais acabam sendo sedados ou anestesiados para o exame, o que nao ¢
necessario haja vista os resultados obtidos neste estudo.

Existe uma série de relatos de todos os tipos de PVE, principalmente os tipos padrao-
reverso para pacientes diabéticos humanos.

Este ¢ o primeiro estudo de PVE-F em cdes diabéticos portadores de catarata
comparados a outros 2 grupos de cdes ( com catarata e sesm DM, e outro grupo normal sem
catarata e sem DM), realizado com os parametros humanos da ISCEV em relagdo ao preparo
do paciente ¢ também a analise dos resultados.

Os caes diabéticos desenvolvem catarata madura ou hipermadura, em sua maior parte,
no inicio da doenga, por isso a necessidade de um grupo controle somente com catarata e um
outro grupo controle sem portar nenhuma das duas afecgdes.

Para a realizacdo do exame, necessita-se de cooperacdo minima do paciente, que deve

permanecer com a cabeca levemente contida no interior da cupula geradora de estimulos
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(Ganzfeld), por um periodo curto de tempo e sem o uso de sedativos ou anestésicos, ja que o
PVE-F ¢ um exame rapido, ndo doloroso e nao invasivo.

Strain, Jackson e Tedford (1990) realizaram testes de PVE-F em caes da raga Beagle
com leve contengdo, sem o uso de sedagdo ou anestesia, sem o uso de midriaticos ou mioticos,
e sem adaptagdo ao escuro. Os resultados indicaram que os PVEs caninos podem ser
fielmente registrados em estudos clinicos ou experimentais sem sedagdo ou anestesia,
adaptacdo ao escuro ou midridticos.

Kimotsuki et al. (2006) realizaram estudo semelhante, em relagdo ao atraso da laténcia
do PVE relacionada com a idade, porém utilizaram farmacos anestésicos e colirios
midridticos.

O Sistema de Eletrodiagnostico Veris empregado neste estudo ¢ um sistema novo ndo
havendo até o presente momento trabalhos realizados em caes submetidos ao PVE-F. Os
estudos realizados em humanos com o Sistema Veris sdo para a deteccdo de defeitos no
campo visual em pacientes glaucomatosos com a técnica do PVE multifocal.

Outros equipamentos ja foram utilizados para a realizagdo do PVE em animais.
Howard e Breazile (1972), utilizaram o fotoestimulador PS2 e amplificador P511 da Grass
Medical Instruments, e o sistema de analise 1010 da Fabri-Tek Intruments. Malnati, Marshall
e Coulter (1981), utilizaram o fotoestimulador PS22 da Grass Medical Instruments, o
amplificador CA-1000 e o sistema de analise HGA-100 da Nicolet Intrument. Kimotsuki et al.
(2006) utilizaram o fotoestimulador SL.S-3100 e o sistema de analise Neuropack Four Mini da
Nihon Kohden. Sims et al. (1989), utilizaram o fotoestimulador 105A e o sistema de analise
C-4 da Nicolet Intrument. Strain, Jackson e Tedford (1990) utilizaram o fotoestimulador PS22
da Grass Medical Instruments e o sistema de analise Compact Four Electrodiagnostic da
Nicolet Intrument.

O protocolo do PVE-F realizado neste estudo ¢ o mesmo recomendado pela ISCEV
para o homem, sem adaptacdo prévia ao escuro, ¢ constituido dos picos de laténcia em
milisegundos (ms) principais: N1, P1, N2 e P2, e dos intervalos de amplitude em microvolts
(LV): N1-P1, PI-N2 e N2-P2. Sendo os componentes P2 ¢ N2-P2 os mais importantes na
avaliagdo do cortex visual.

A ISCEV recomenda o estabelecimento de valores normativos para cada laboratdrio
de eletrofisiologia visual clinica. Como até o presente momento, o laboratdrio no qual este
experimento foi realizado, ndo possui um critério proprio, os resultados dos registros foram
analisados de acordo com normas descritas na literatura, consoante os critérios descritos pela

ISCEV em 2006.
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O protocolo sugerido pelos estudos realizados na Medicina Veterinaria para caes e
ratos consiste dos componentes: P1, N1, P2, N2, P3, P1-N1, N1-P2, P2-N2 e N2-P3
(STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1990; RIDDER, 2006).

J& que os relatos existentes na Medicina Veterinaria diferem quanto ao protocolo
utilizado, e todos esses fatores influenciam nos resultados, optou-se por seguir o protocolo
padrao da ISCEV para PVE em humanos, uma vez que faltam estudos padronizados para a
Medicina Veterindria e o trabalho consiste em avaliar as respostas dos PVEs tipo flash dos
caes diabéticos com catarata utilizando como padrdo os outros dois grupos estudados (caes
com catarata e caes normais — sem catarata € sem DM).

A realizagdo do exame foi feita em sala escurecida. Apds prévia tricotomia e
higienizagdo com pasta desengordurante (Nuprep®) e condutora de eletroencefalograma, o
registro do PVE foi obtido por eletrodos de contato superficial (cupula de ouro da Grass)
posicionados na linha média da crista nucal (Oz-eletrodo positivo), linha média caudal aos
olhos (Fpz - eletrodo negativo) e linha média entre Oz e Fpz (Cz-Vertex — eletrodo terra)
(STRAIN; OLCOTT; HOKETT, 1986; SIMS et al., 1989; STRAIN; JACKSON; TEDFORD,
1990), utilizando o sistema Eletrodiagnostico Computadorizado Veris 2000 com frequéncia
de 2Hz totalizando 180 estimulos (1 minuto e meio de duragdo). Os animais permaneceram
com a cabeca introduzida no interior da ctipula geradora dos flashes de luz branca (Ganzfeld)
durante todo o exame. Os potenciais foram registrados em ambos os olhos, no olho direito
(ocluindo olho esquerdo) e posteriormente no olho esquerdo (ocluindo olho direito).

O Ganzfeld proporciona estimulagdo luminosa de maneira uniforme, obtendo-se
resposta bilateral, uma vez que o animal permanece com a cabeg¢a no interior do mesmo.
Neste estudo, utilizamos um Ganzfeld de 38 cm de didmetro, o que permitiu o perfeito
posicionamento do animal durante o exame. Foi importante manter os animais com os olhos a
serrem examinados abertos, sem protrusdo da membrana nictitante, mantendo a aten¢do aos
flashes de luz disparados € com o minimo de movimentacdes da cabeca para diminuir as
interferéncias nos registros.

A interpretacao do PVE deve ser feita levando-se também em consideracdo a espécie e
a idade. Pacientes jovens tem valores menores de laténcias (ms), e quando mais velhos
apresentam valores maiores de laténcias das respostas, semelhante ao que ocorre no PVE
humano (STRAIN; JACKSON; TEDFORD, 1990).

Os caes foram selecionados dentre os pacientes do Hospital Veterinario da Faculdade
de Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sao Paulo, de acordo com o porte

(pequeno e médio, até 20kg) e a idade ( adultos e idosos, entre 5 e 14 anos), j& que o objetivo
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era comparar os PVEs de caes diabéticos e ndo diabéticos, € o DM acomete caes adultos e
idosos com maior freqiiéncia. (NELSON; COUTO, 2006).

A média de idade de todos os animais (n=59) foi de 9,85 (+/- 2,41) anos e dos
diabéticos (n=29) foi de 10,69 (+/- 2,30) anos. O GD apresentou valores de médias superiores
ao GC, estatisticamente significante (p=0,02).

Praticamente, todos os cdes com DM sao insulinodependentes (DMID), semelhante ao
tipo I descrito em humanos, caracterizado pela hipoinsulinemia. Ao contrario do tipo I em
humanos, o DM em caes ocorre com maior freqiiéncia mais tardiamente (GUPTILL,;
GLICKMAN; GLICKMAN, 2003; NELSON; COUTO, 2006). O tipo I parece ser o mais
freqiiente em caes, que € caracterizado pela destruicdo das células beta pancrearicas que leva a
uma deficiéncia absoluta de insulina (RAND et al., 2004). A classificagdo humana nao ¢
facilmente aplicada aos cdes, pois os diabéticos tipo I normalmente sdo jovens, e os caes
normalmente sdo acometidos entre 5 ¢ 12 anos de idade. Em ces, existe uma evidéncia que
sugere o envolvimento de mecanismos auto-imunes que podem afetar a fun¢ao das células
beta-pancreaticas (RIINBERK et al., 2003). Novos estudos tem demonstrado a presenga de
autoanticorpos circulantes, semelhante ao que ocorre nos humanos com LADA (diabete
autoimune latente dos adultos), tipo de DM que ocorre em individuos de aproximadamente 30
anos, sem obesidade e inicialmente classificados como tipo II. LADA, parece resultar de
processo autoimune lento, e que pode levar varios anos para que ocorra uma reducao
importante na populacdo de células beta do pancreas, quando o estado de normoglicemia nao
pode mais ser mantido e os sinais aparentes de diabete tornam-se aparentes (CATCHPOLE et
al., 2005).

A elevagdo cronica da glicose sangiiinea provoca graves conseqiiéncias. Inicialmente,
ocorre um espessamento progressivo das membranas basais capilares em todo o organismo
(FARIA, 2007). Fatores como idade, tipo e tempo de diagnostico do DM, controle
metabolico, obesidade e hipertensdo arterial sdo importantes quanto ao risco das
complicacdes. Levando-se em conta o envelhecimento da populacdo canina e o aumento da
prevaléncia do DM que vém ocorrendo nos ultimos anos, houve também um aumento das
complicagdes cronicas, em contra partida a uma melhoria da assisténcia medico-veterinaria e
aumento de esperanca de vida dos animais diabéticos (FARIA, 2007).

No estudo realizado, os valores de glicemia estavam maiores no GD, com uma média

de 202,79 mg/dl, enquanto que o GN apresentou média de 78,47 mg/dl e o GC 74,80 mg/dl.
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O namero de fémeas acometidas ¢ trés vezes maior do que em machos. Existe ainda
uma predisposicao genética, ¢ as racas de maior risco sdo: Fox Terrier, Yorkshire Terrier,
Schnauzer, Bichon Frise, Spitz, Poodle, Samoieda e Lhasa Apso (NELSON; COUTO, 2006).

Neste estudo, avaliaram-se diversas ragas, sendo as mais comuns no GD, SRD (sem
raca definida) e Poodle. Outras ragas que também estavam presentes no GD foram Beagle,
Cocker Spaniel Inglés, Fox Paulistinha, Pinscher, Teckel e Yorkshire. Quanto ao sexo, houve
um maior numero de fémeas em todos os grupos.

O estudo ideal de PVE para valores de normalidade, implicard na divisdo dos animais
em grupos para cada espécie e raga, ¢ pelo menos 3 grupos de idade (juvenil, adulto e idoso).

Novos estudos sdo necessarios objetivando-se a padronizagdo do exame, ja que
existem poucos relatos de PVE em animais.

As alteragdes visuais nos pacientes diabéticos humanos parecem ser resultado tanto da
doenga vascular como das anormalidades metabdlicas, as quais podem afetar a macula, retina,
nervo optico e vias visuais (PARISI et al., 1997; AZAL et al., 1998; SIVAKUMAR et al.,
2005).

O processo de degeneragdao do sistema nervoso central ¢ uma doenga bem conhecida
em pacientes humanos diabéticos nos periodos tardios. Essas alteragdes sdo possiveis de ser
identificadas em estdgios precoces utilizando os potenciais visuais evocados, ainda em
pacientes assintomaticos. Os testes eletrofisiologicos sdo métodos altamente sensiveis na
determinag¢do de neuropatias periféricas e centrais nos pacientes diabéticos (UZUN et al.,
2006).

As afeccoes dos nervos periféricos em pacientes diabéticos ja sao bem conhecidas,
porém as neuropatias centrais em decorréncia dessa doenga tém sido objeto de estudo recente,
e como caracteristica, essas neuropatias centrais apresentam uma alteragdo nos PVEs
(PUVANENDRAN; DEVATHASAN; WONG, 1983; ALGAN et al., 1989; BIESSELS,
1999).

Em pessoas com diabete tipo I dependente de insulina com ou sem retinopatia, as
respostas dos PVEs apresentaram um tempo maior (laténcia) e uma menor amplitude. O
atraso na laténcia e valores normais de amplitude foram notados em pessoas dependente de
insulina com uma duragdo menor de 6 meses da doengca. Em pessoas com dependente de
insulina e tempo de doenga entre 1 e 20 anos, as respostas dos PVEs apresentaram além de
um aumento na laténcia, uma diminui¢cdo na amplitude. Este fato foi observado, porém sem
correlagdo com o tempo de doenga (PARISI; UCCIOLI, 2001).

Embora os trabalhos existentes sejam, na sua maioria, em humanos, podemos perceber
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o grande potencial de sua aplicabilidade em Medicina Veterinaria. Estudos mais completos
devem ser realizados para observar as alteragdes dos PVEs nas mais diversas doengas do
sistema visual.

Acredita-se que o aumento na laténcia de P100 em pacientes diabéticos insulino-
dependentes (DMID) com poucas semanas de diagnostico esta relacionado principalmente ao
distarbio metabolico (danos funcionais), € nao as lesdes estruturais. O registro realizado em
um grupo de DMID mal controlado demonstraram que, apds 3 dias de normoglicemia obtida
pelo uso continuo de insulina subcutanea, houve uma reducdo dos valores da laténcia P100 ,
embora estes continuassem elevados em relagdo ao grupo controle (EWING et al., 1998).

Vérios sdo os estudos em humanos avaliando as respostas dos PVEs em pacientes
diabéticos em diferentes idades e estagios da doenga, porém nenhum relato foi descrito em
animais.

Nao houve auséncia completa das respostas do PVE (exame extinto), entre os animais
estudados. Registro extinto significaria lesdo completa das vias visuais, que foi observada em
exames de PVE-F realizados em casos de PRA (Progressive Retinal Atrophy - Atrofia
Progressiva de Retina) e SARDS (Sudden Acquired Retinal Degeneration Syndrome -
Sindrome da Degeneracdo Retiniana Adquirida Subtamente), sendo comparado também ao
ERG extinto. Foram registrados também dois casos de neurite dptica em caes com presenca
somente dos componentes N1 e P1 do PVE-F e um resultado normal do ERG.

Para a andlise dos resultados, o cursor do computador foi colocado nos picos das
laténcias primeiramente em P2, o pico mais proeminente do registro, com média de ambos os
olhos de 73,20 ms no GN, 86,73 ms para o GC e 97,72 ms no GD. Anterior ao pico P2, eram
determinados os demais picos: N2, P1 e N1, sendo que o componente N1 nem sempre estava
presente em todos os registros. Os componentes N3 e P3 ndo foram analisados neste estudo
por estarem relacionados as areas de associacdo ao cortex visual, além do pico P3 nem sempre
estar presente em todos os registros.

O pico N1 apresentou semelhancga entre todos os grupos e olhos analisados em relagado
a laténcia (ms).

O pico P1 apresentou semelhanga na laténcia (ms) de AO, OD e OE, porém o GD
apresentou maiores valores de médias em relagdo aos demais grupos. Existe uma diferenca
estatisticamente significante do GD em relagdo ao GC (p=0,004). Os valores das médias do
GD foram: AO 17,38ms; OD 18,52ms e OE 17,93ms.

Em relagdo ao pico P2, houve semelhanca entre os olhos examinados, porém os

valores das médias do GD foram maiores que os demais, com significancia estatistica ao GN
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(p=0,001) e ao GC (p=0,000). O GD apresentou valores de médias: AO 97,72ms; OD
98,10ms e OE 97,21ms. O GC apresentou valores de médias: AO 86,73ms; OD 86,27ms ¢ OE
86,87ms. O GN apresentou valores de médias: AO 73,20ms; OD 74,53ms e OE 74,33ms.

A amplitude (uV) dos intervalos N1-P1, P1-N2 e P2-N2 mostrou semelhanga entre os
grupos estudados (GN, GC e GD). Porém, os intervalos P1-N2 e N2-P2 apresentaram
diferencas entre os olhos, com valores de médias de AO maiores em relagao ao OD e OE
estatisticamente significantes (p=0,000).

Uma observacdao que pode ser feita com base nos resultados obtidos dos animais
diabéticos, e que ndo apresentou significancia estatistica, ¢ o aumento da laténcia (ms) e um
menor valor da amplitude (V) em caes com valores maiores de glicemia (mg/dl).

Diferentes estudos de PVE-F em cées realizados por Strain, Jackson e Tedford (1990),
obtiveram os componentes N1 e P3 em todos os registros, porém com uma organizagao
diferente na selecdo dos picos de laténcia. Enquanto que nosso estudo foi baseado nos
critérios da ISCEV publicados em 2006.

Como o Sistema Veris de Eletrodiagnéstico ¢ novo, e ndo existem estudos de PVE-F
com animais € nem com humanos, novos estudos sdo necessarios para a determinacdo dos
padrdes de componentes presentes nas respostas.

Com base nestes estudos, conclui-se que as alteragdes nas vias visuais estao presentes
nos cdes diabéticos, independentemente do tempo de DM, idade e controle glicémico, e o

PVE-F ¢ importante na detec¢cdo destas alteragdes.
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7 CONCLUSOES

Com base nos resultados apresentados, podemos concluir que:

1 - O PVE-F utilizando o Sistema de Eletrodiagnéstico Veris ¢ o Ganzfeld como
ctupula geradora de estimulos pode ser feito no cao sem sedacdo, sem adaptacdo ao escuro, €
sem uso de farmacos midriaticos, sendo tutil na deteccdo das alteracdes das vias visuais de

caes diabéticos portadores de catarata.

2 - Houve um aumento na laténcia em milisegundos (ms) do pico P2 dos caes
diabéticos em ambos os olhos, olho direito e olho esquerdo independentemente do controle
glicémico, porém um aumento mais marcante nos caes diabéticos com maiores valores de

glicemia nao foram significantes estatisticamente.

3 - Como todos os cdes do grupo diabético permaneceram numa mesma faixa etaria,

ndo houve correlagdo entre a idade e a laténcia do componente P2.
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APENDICE A — Registros do PVE-F de cies higidos
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APENDICE B — Registro do PVE-F de céies com catarata madura ou hipermadura
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APENDICE C — Registro do PVE-F de cées diabéticos com catarata madura ou hipermadura
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APENDICE D - Valores do potencial visual evocado em ambos os olhos de cdes normais

(sem catarata e sem DM) - Sao Paulo — 2008

Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1 P1-N2 N2-P2
1 Poodle F 9a 73 - 16 29 53 - 22,5 42,6
2 Poodle F 10a 87 - 16 32 76 - 19,8 38,2
3 Cavalier F 7a 77 8 17 25 90 2,4 44 27,4
4 SRD F 13a 61 - 16 28 91 - 9,5 27,6
5 Poodle M 9a 74 - 18 31 73 - 8,8 31,2
6 Poodle F 9a 75 - 16 32 81 - 23,2 35,5
7 Lhasa Apso F 7a 76 3 16 29 61 33 9,9 18,6
8 SRD M 10a 86 - 11 34 70 - 18 30,8
9 Poodle M 12a 103 5 14 30 63 4,8 17,1 37,5
10 Cocker F 12a 83 9 19 32 72 3,5 14 17,5
11 Poodle F 11a 70 - 19 30 81 - 17 42,7
12 Poodle M 8a 76 9 18 30 86 7,2 28,2 48,1
13 Poodle F 10a 59 8 19 30 69 5,8 13,3 23,2
14 SRD F 10a 86 - 7 27 64 - 10,7 18,3
15 Poodle F 1la 91 - 15 32 68 - 26,2 50,8




APENDICE E - Valores do potencial visual evocado no olho direito de cdes normais (sem

catarata e sem DM) - Sdo Paulo — 2008
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Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (nV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 NI1-P1 P1-N2 N2-P2

1 Poodle F 9a 73 7 15 30 59 4,1 16,1 40

2 Poodle F 10a 87 5 19 34 81 1,3 12,2 30,3
3 Cavalier F Ta 77 10 18 29 87 2,6 4,5 23,1
4 SRD F 13a 61 - 14 30 90 - 8,1 23,6
5 Poodle M 9a 74 - 16 33 74 - 17,6 43,6
6 Poodle F 9a 75 - 13 35 86 - 10,8 21,3
7 Lhasa Apso F 7a 76 - 9 31 74 - 13,4 33,2
8 SRD M 10a 86 - 17 31 80 - 7.8 23,8
9 Poodle M 12a 103 10 19 30 53 1,6 10,8 27,8
10 Cocker F 12a 83 3 14 33 76 6,9 7,2 12,9
11 Poodle F 12a 70 - 18 31 85 - 11,4 23,7
12 Poodle M 8a 76 4 12 35 79 11 22,2 31,9
13 Poodle F 10a 59 - 10 32 60 - 8,6 20,3
14 SRD F 10a 86 - 10 28 65 - 6,5 14,4
15 Poodle F lla 91 9 16 35 69 3,1 16,2 39,6




APENDICE F - Valores do potencial visual evocado no olho esquerdo de cdies normais (sem

catarata e sem DM) - Sao Paulo — 2008
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Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1 P1-N2 N2-P2

1 Poodle F 9a 73 9 18 28 52 3 13 28,6
2 Poodle F 10a 87 16 35 79 2,2 9,6 22,2
3 Cavalier F 7a 77 - 16 25 87 - 1,7 16

4 SRD F 13a 61 - 17 28 90 - 3,7 14,5
5 Poodle M 9a 74 - 20 36 86 - 17,9 43,2
6 Poodle F 9a 75 - 19 35 74 - 10,2 21,3
7 Lhasa Apso F Ta 76 7 17 27 68 53 7,7 16,6
8 SRD M 10a 86 - 8 32 76 - 8,3 27,2
9 Poodle M 12a 103 8 16 30 53 1,6 10,6 25,2
10 Cocker F 12a 83 8 15 36 79 6,5 10 15,8
11 Poodle F 1la 70 4 14 31 82 4,8 7,1 18,4
12 Poodle M 8a 76 12 19 31 86 1,4 9 15,5
13 Poodle F 10a 59 7 15 32 64 1,4 1,7 9,6
14 SRD F 10a 86 15 31 65 5,9 6,7 14,7
15 Poodle F 1la 91 - 9 34 74 - 16,2 39,3
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APENDICE G - Valores do potencial visual evocado em ambos os olhos de cdes com catarata
madura ou hipermadura - Sao Paulo — 2008

Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1 P1-N2 N2-P2
1 Poodle F 8a 60 4 16 28 78 5,3 16,5 29,5
2 Teckel F 14a 59 - 20 32 87 - 21,2 39,6
3 Poodle F 6a 82 5 13 38 96 3,1 22,2 42,9
4 Pinscher F 10a 79 6 20 30 76 2,4 11,5 39,4
5 Poodle M Ta 75 8 14 44 96 1,6 13,6 19,7
6 Poodle F 8a 52 6 17 35 73 1,9 9,6 30,8
7 Poodle F 8a 74 - 19 33 87 - 37,6 40,6
8 Poodle F 8a 72 6 16 31 82 7,2 26,2 46,2
9 SRD F 8a 98 12 29 91 34 14 24,6
10 SRD F 8a 65 - 16 30 83 - 18,2 39,5
11 Poodle M Sa 81 - 9 34 97 - 11,2 15,1
12 Poodle F 1la 77 - 21 33 88 - 21,1 25,6
13 Pinscher F 11a 82 11 18 35 89 3.9 13,5 30,8
Bichon
14 Frise F 6a 98 5 13 32 90 1,6 18,9 52,1
15 Poodle M Sa 68 5 18 35 88 9,1 33,6 55,9
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APENDICE H - Valores do potencial visual evocado no olho direito de cies com catarata
madura ou hipermadura - Sao Paulo — 2008

Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1 P1-N2 N2-P2

1 Poodle F 8a 60 7 15 31 87 2,4 11,6 18,5
2 Teckel F 14a 59 - 18 33 93 - 11,1 27,8
3 Poodle F 6a 82 12 22 33 88 43 8,9 14,9
4 Pinscher F 10a 79 11 21 35 97 1,7 7,2 33,4
5 Poodle M Ta 75 8 16 44 86 2 12 16,4
6 Poodle F 8a 52 15 32 71 5,7 22,6 43

7 Poodle F 8a 74 - 9 33 88 - 15,3 31,1
8 Poodle F 8a 72 11 17 29 71 2,1 7.4 18,3
9 SRD F 8a 98 10 17 29 85 4,2 11,8 242
10 SRD F 8a 65 - 16 30 86 - 15,8 30,9
11 Poodle M Sa 81 8 17 34 99 1,5 11 12,2
12 Poodle F 1la 77 - 20 36 90 - 11,9 25,1
13 Pinscher F 11a 82 11 18 33 67 4 9,4 248

Bichon

14 Frise F 6a 98 3 10 35 93 3,7 14,2 31,5
15 Poodle M Sa 68 - 15 37 93 - 14,3 24,4
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APENDICE I - Valores do potencial visual evocado no olho esquerdo de cdies com catarata

madura ou hipermadura - Sdo Paulo — 2008

Idade Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo (anos) (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1 P1-N2 N2-P2

1 Poodle F 8a 60 7 15 31 87 2,4 11,6 18,5
2 Teckel F 14a 59 - 18 33 93 - 11,1 27,8
3 Poodle F 6a 82 12 22 33 88 43 8,9 14,9
4 Pinscher F 10a 79 11 21 35 97 1,7 7,2 33,4
5 Poodle M Ta 75 8 16 44 86 2 12 16,4
6 Poodle F 8a 52 15 32 71 5,7 22,6 43

7 Poodle F 8a 74 - 9 33 88 - 15,3 31,1
8 Poodle F 8a 72 11 17 29 71 2,1 7.4 18,3
9 SRD F 8a 98 10 17 29 85 4,2 11,8 242
10 SRD F 8a 65 - 16 30 86 - 15,8 30,9
11 Poodle M Sa 81 8 17 34 99 1,5 11 12,2
12 Poodle F 1la 77 - 20 36 90 - 11,9 25,1
13 Pinscher F 11a 82 11 18 33 67 4 9,4 248

Bichon

14 Frise F 6a 98 3 10 35 93 3,7 14,2 31,5
15 Poodle M Sa 68 - 15 37 93 - 14,3 24,4
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APENDICE J - Valores do potencial visual evocado em ambos os olhos de cies com DM e

catarata madura ou hipermadura - Sdo Paulo — 2008

Idade Tempo Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raca Sexo  (anos) DM (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1  PI-N2 N2-P2
1 Teckel M 12a 7m 275 8 17 34 100 3,7 31,1 52,6
2 Poodle F 10a 2m 204 8 21 35 87 5,6 25,4 54,1
3 Pinscher F 6a 3m 31 8 26 42 81 4,1 22,9 40
4 Cocker F 9a 3m 219 - 9 34 109 - 18,4 36,1
5 Poodle F 9a la 76 10 20 35 86 6,5 18,4 24,8
6 SRD F 14a 2m 272 16 24 33 94 1,8 8,4 22,5
7 SRD F 11a 2sem 302 2 11 32 94 1,8 8 17,9
8 Yorkshire F 12a 2a 142 5 22 39 93 0,7 14,1 35,8
9 SRD F 13a 3a 100 6 20 39 101 0,7 24,3 57,3
10 SRD F 10a 6m 252 - 16 29 101 - 3,6 11,9
11 Poodle F 13a 7m 280 - 22 35 102 - 22,8 32,8
12 SRD F 11a 2m 225 11 19 35 90 4,5 17,3 45,1
13 Beagle M 8a 6m 210 11 19 32 104 2 13,3 16
14 Fox Paulistinha F 10a 8m 130 8 10 33 101 - 25,2
15 SRD M 10a 3sem 448 9 10 43 111 2,2 4 6,4
16 SRD F 13a la 280 8 17 34 106 3,7 11,7 24,1
17 SRD F 13a 6m 253 4 14 37 79 1,9 11,4 11,4
18 Poodle F 12a 4a 230 - 22 36 110 - 32,2 80,7
19 SRD M 7a Sm 73 16 24 44 88 2,6 6,3 16,2
20 SRD M 13a 3m 56 13 20 35 120 34 8,6 27,8
21 SRD F 13a 7m 130 9 17 29 109 3,7 16,8 30,6
22 Poodle F Ta 4m 260 - 17 31 73 - 21,7 32
23 Poodle M 12a Im 234 3 11 35 76 10,3 33,1 48
24 Poodle F Ta 3m 227 - 15 34 98 - 23,1 46
25 Poodle F 12a 6m 214 - 16 42 101 - 13,1 28,5
26 SRD F 8a la 242 - 20 40 119 - 21,4 42,5
27 SRD F 14a Sm 200 6 15 30 110 3,9 19,4 26,1
28 SRD F 11a 3m 193 - 14 31 93 - 13 42,5
29 SRD F 10a Sm 123 - 16 34 98 - 13 42,5
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APENDICE K - Valores do potencial visual evocado no olho direito de cies com DM e

catarata madura ou hipermadura - Sdo Paulo — 2008

Idade Tempo Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (uV)
Raga Sexo  (anos) DM (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1  P1-N2  N2-P2
1 Teckel M 12a 7m 275 1 16 33 109 2 20,5 36,7
2 Poodle F 10a 2m 204 10 19 35 86 4,3 20,6 443
3 Pinscher F 6a 3m 31 13 37 81 2,2 13,5 21,4
4 Cocker F 9a 3m 219 17 38 115 6,5 17 26
5 Poodle F 9a la 76 18 34 84 4,6 9,7 21,3
6 SRD F 14a 2m 272 10 22 43 102 1 7,3 15,6
7 SRD F 11a 2 sem 302 10 19 28 84 2 62 14,5
8 Yorkshire F 12a 2a 142 8 16 37 95 1,3 23,7 46,2
9 SRD F 13a 3a 100 7 19 41 110 1,7 15 30,4
10 SRD F 10a 6m 252 - 14 33 96 - 6,5 21,9
11 Poodle 13a 7m 280 - 19 36 92 - 8,6 20,4
12 SRD F 11a 2m 225 13 19 36 107 1 9,2 17
13 Beagle M 8a 6m 210 5 24 39 109 0,3 9,4 17,6
14 Fox Paulistinha F 10a 8m 130 8 16 33 101 2,1 6,1 25,2
15 SRD M 10a 3sem 448 14 24 36 117 1 2,1 5,1
16 SRD F 13a la 280 9 20 46 103 43 10,6 18,6
17 SRD F 13a 6m 253 - 17 30 118 - 16,7 23,6
18 Poodle F 12a 4a 230 - 24 39 110 - 19,9 60,2
19 SRD M 7a Sm 73 16 22 33 74 4,7 10,6 21
20 SRD M 13a 3m 56 18 24 36 113 0,9 44 14,3
21 SRD F 13a 7m 130 11 17 30 89 2 11,4 26,2
22 Poodle F Ta 4m 260 - 19 31 70 - 9,4 19,9
23 Poodle M 12a Im 234 4 11 34 94 32 23,7 37,1
24 Poodle F Ta 3m 227 - 21 34 101 - 7,1 27,4
25 Poodle F 12a 6m 214 - 21 31 88 - 10,2 20,6
26 SRD F 8a la 242 - 11 34 99 - 10,2 23,5
27 SRD F 14a Sm 200 - 18 34 100 - 9,5 28,8
28 SRD F 11a 3m 193 8 19 33 99 5,2 8,8 24
29 SRD F 10a Sm 123 7 18 36 99 2,1 12,6 25,5




125

APENDICE L - Valores do potencial visual evocado no olho esquerdo de animais com DM e

catarata madura ou hipermadura - Sdo Paulo — 2008

Idade Tempo Glicemia Laténcia (ms) Amplitude (V)
Raga Sexo  (anos) DM (mg/dl) N1 P1 N2 P2 N1-P1  P1-N2 N2-P2
1 Teckel M 12a 7m 275 10 18 33 106 L5 18 27,7
2 Poodle F 10a 2m 204 5 16 35 84 2,3 13,2 29,3
3 Pinscher F 6a 3m 31 9 19 38 84 1,3 8,4 16,1
4 Cocker F 9a 3m 219 - 7 33 107 - 8,6 18,6
5 Poodle F 9a la 76 7 22 39 85 6,1 17,9 29,2
6 SRD F 14a 2m 272 13 21 31 103 1,8 3.8 9,6
7 SRD F 11a 2 sem 302 12 18 31 89 0,3 5 12,6
8 Yorkshire F 12a 2a 142 3 16 37 94 1,3 28,5 49,8
9 SRD F 13a 3a 100 5 21 38 92 1,5 9,5 16,9
10 SRD F 10a 6m 252 - 17 31 108 - 9 36,6
11 Poodle 13a 7m 280 12 21 42 104 3,1 13,4 22,3
12 SRD F 11a 2m 225 - 19 35 106 - 16,4 342
13 Beagle M 8a 6m 210 18 32 108 0,9 2,4 8,9
14 Fox Paulistinha F 10a 8m 130 9 17 35 103 1 8,4 24,9
15 SRD M 10a 3sem 448 15 21 38 97 0,8 35 5,5
16 SRD F 13a la 280 3 10 37 95 5,6 12 21,5
17 SRD F 13a 6m 253 15 20 34 93 1,4 83 11
18 Poodle F 12a 4a 230 - 21 39 99 - 18,8 52,9
19 SRD M Ta 5m 73 17 25 42 79 1,5 9,3 21,8
20 SRD M 13a 3m 56 9 22 44 120 1,2 83 17,1
21 SRD F 13a 7m 130 4 11 41 110 3,1 7,8 21,8
22 Poodle F Ta 4m 260 5 16 32 64 6 11,6 20,3
23 Poodle M 12a Im 234 6 18 32 67 4,6 11 26,6
24 Poodle F Ta 3m 227 - 19 35 104 - 13,6 274
25 Poodle F 12a 6m 214 - 21 42 103 - 7,6 17,6
26 SRD F 8a la 242 - 14 33 102 - 16,6 27,7
27 SRD F 14a 5m 200 - 18 32 111 - 14,1 27,7
28 SRD F 11a 5m 193 8 17 27 102 6,5 9,8 32,7
29 SRD F 10a Sm 123 9 17 39 100 2,4 6,7 20,1
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