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RESUMO

A sindrome uveodermatolégica (SUD) é um distlrbio autoimune caracterizado por lesfes cutaneas associadas a
uveite, sendo descrito em humanos e cdes domésticos. A etiologia esta relacionada a resposta autoimune
mediada por linfocitos T contra melanécitos e proteinas formadoras de melanina associam-se a fisiopatologia da
afeccdo. Quando diagnosticada tardiamente, pode resultar em cegueira permanente. Para fins diagnosticos sdo
considerados 0s sinais clinicos associados aos achados histopatologicos das lesGes cutaneas. Apos o diagnostico
definitivo deve-se instituir protocolo terapéutico adequado para controlar a doenca. Dentre as opcdes disponiveis
destacam-se a administracdo topica, oral ou intravenosa de corticosteroides, ciclosporina, antimetabdlitos e
agentes alquilantes. O progndstico da funcéo visual depende do tempo desde o diagnéstico e inicio do tratamento
imunossupressor, no entanto, a maioria dos animais perde a visdo devido ao diagnoéstico tardio. As lesBes
dermatoldgicas tendem a persistir, podendo ser permanentes. Alguns pacientes necessitam de terapia sistémica
durante anos, sendo esse controle dependente da complacéncia do proprietario. O objetivo deste artigo de revisdo
é apresentar aspectos clinicos, histopatologicos e terapéuticos da sindrome uveodermatoldgica canina.
PALAVRAS-CHAVE: doenca autoimune, caes, linfocito T, melandécitos.

ABSTRACT
Uveodermatologic syndrome is an autoimmune disorder characterized by skin lesions and uveitis that has been
described in humans and dogs. The etiology is associated with autoimmune response mediated by T lymphocytes
against melanocytes and melanin forming proteins are associated with the pathophysiology of the disease. When
diagnosed late, can result in permanent blindness. For diagnostic purposes are considered clinical signs and
histopathological findings of the skin lesions. After final diagnosis should be instituted appropriate therapeutic
protocol to disease control. Among the options available include whether topical, oral or intravenous
corticosteroids, cyclosporine, antimetabolites and alkylating agents administration. The prognosis of visual
function depends on the time since diagnosis and initiation require systemic therapy for years. The aim of this
review article is to present clinical, histopathological and therapeutic aspects of canine uveodermatologic
syndrome.of immunosuppressive treatment. However, most animals lose vision due to late diagnosis. The skin
lesions tend to persist and may be permanent. Some patients require systemic therapy for years, and this
dependent control of owner compliance. The aim of this review article is to present clinical, histopathological
and therapeutic aspects of canine uveodermatoldgica syndrome.
KEY-WORDS: autoimmune disease, dog, T lymphocyte, melanocytes.

INTRODUCAO 2003). Na espécie humana é referida como
Vogt-Koyanagi-Harada (SVKH),

ocorrendo  panuveite bilateral granulomatosa

A sindrome uveodermatoldgica (SUD) em sindrome

cées constitui distirbio autoimune caracterizado por

alteracdes oftalmoldgicas, dermatoldgicas e, em
menor frequéncia, neuroldgicas, sendo comumente
relatada em cdes da raca Akita (GODOY et al.,

associada a distlrbios neurologicos, auditivos e
cutdneos (VERCELLI et al., 2008). A etiologia é

relacionada com a resposta autoimune mediada por
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linfécitos T contra melandcitos e proteinas
formadoras de melanina relacionam-se a
fisiopatogenia da SUD (MATIELLO et al., 2004).

A SUD foi descrita primeiramente no
Japdo, em 1977, em dois cdes da raca Akita
(ASAKURA et al., 1977). Trata-se de uma
sindrome incomum, cujo diagndstico definitivo é
firmado a partir da avalia¢do clinica detalhada e
realizacdo de exames especificos, incluindo testes
de funcdo ocular e avaliacdo histopatoldgica da
pele. O exame histopatolégico € essencial para o
diagnostico devido a inimeras semelhangas com
outras enfermidades no que se refere ao padrdo de
lesdo, dentre as quais destacam-se o IUpus
eritematoso e a leishmaniose (MATIELLO et al.,
2004; LAUS et al. 2004). Devido ao carater
autoimune da afecgdo, a terapia fundamenta-se na
administragdo de corticosteroides topicos e
sistémicos, além de outros agentes
imunossupressores como a prednisona e a
ciclosporina, que auxiliam no controle dos sinais
clinicos, principalmente os relacionados a
inflamacédo ocular (WALTON, 2008).

O objetivo deste artigo de revisdo é
descrever as caracteristicas clinicas,
histopatoldgicas e terapéuticas da sindrome

uveodermatoldgica canina.

REVISAO DE LITERATURA
Epidemiologia e Etiologia

Desde o primeiro relato em cées no Japao
(ASAKURA et al., 1977), outros casos foram
descritos no Canada, Japdo, Estados Unidos,
Franca, Reino Unido (HERRERA e DUCHENE,
1998; TRBOLOVA et al., 2003; WALTON, 2000),
Brasil (LAUS et al. 2004) e Eslovaquia
(HERRERA e DUCHENE, 1998). Cdes de raca
pura sdo mais susceptiveis a doenca, sendo os da
raca Akita mais predispostos (MAGGIO e PARRY,
2007).
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A elevada incidéncia em cdes da raca

Akita ocorre pela influéncia de fatores genéticos ou
hereditarios (WALTON, 2000; HERRERA e
DUCHENE, 1998), sugerindo que enfermidades
raciais em animais puros podem ter definido
marcadores genéticos nos cdes acometidos pela
sindrome (ANGLES et al., 2005).
Em seres humanos, a enfermidade foi descrita por
Vogot, em 1906, Koyanagi, em 1929, e Harada, em
1926. E uma afeccdo de origem autoimune
caracterizada pela producdo de anticorpos contra
porcdes hidrossollveis da tirosinase, uma proteina
melanocitica intracelular (MOTA e SANTOS,
2010, YAMAKI et al.,, 2000). Outra proteina
importante no desenvolvimento da autoimunidade é
a G-361, uma proteina de 75 KDa, obtida da cultura
de melandcitos humanos (ANGLES et al., 2005).
Além disso, em humanos ha predisposicdo genética
associada ao antigeno de leucécitos humanos
(ALH) (READ et al., 2011a).

Em humanos a doenca é considerada rara,
no entanto, em alguns grupos étnicos ha maior
prevaléncia (READ et al., 2011a). As populagdes
susceptiveis incluem indianos, hispanicos e
asiaticos do leste e sudeste do continente. Em
africanos a sindrome apresenta baixa prevaléncia,
sugerindo que a pigmentagdo  acentuada
isoladamente ndo € o principal fator etiol6gico
(MOTA e SANTOS, 2010).

Na populacdo canina, o Unico indicio de
envolvimento genético é o maior acometimento de
cées da raca Akita (BLACKWOOD et al., 2011).
No entanto, nenhum estudo veterinario identificou
genes ou mesmo proteinas imunogénicas que
poderiam estar associadas a uma raga especifica
(HORIKAWA et al., 2013). Esse fato pode se
relacionar a pequena quantidade de casos
diagnosticados na rotina veterinaria, ou mesmo a
dificuldade de identificar o parentesco entre os
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animais e assim propor uma predisposi¢do
hereditaria (BLACKWOOD et al., 2011).

Aspectos Imunoldgicos

Os linfécitos B sdo células encontradas na
camada cortical dos linfonodos, na zona marginal
do bago, na medula 6ssea e nas placas de peyer no
intestino, enquanto pequena quantidade circula no
sangue (YAMAKI et al., 2000; BOUCHENAKI e
HERBORT, 2001). Quando um antigeno se liga aos
receptores dos linfécitos B, por meio do complexo
de histocompatibilidade de classe Il (MHC 1) e sob
coestimulacdo apropriada, a célula responde
formando anticorpos (Figura 1), enquanto as células
T expressam MCH de classe | e sdo responsaveis
pela resposta celular citotéxica (TIZARD, 2002).
As células T CD8+ quando ativadas deixam os
orgdos linfoides a procura de células infectadas por
agentes agressores, assim, quando reconhece o
antigeno endégeno, a apoptose é desencadeada
(TIZARD, 2002).

A apoptose é o processo fisiologico nédo
aleatério, necessario a fungdo corpGrea, pois
compreende mecanismo celular responsavel por
eliminar células velhas, danificadas ou anormais,
podendo interferir na fungdo dos tecidos normais

PAMPs/TFs

dotipol Fator Polarizante

Celula
dendritia

PAMPs/TFs
dotipo2

Fator Polarizante
doTH2
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(ANGLES et al., 2005; YAMAKI et al., 2000).
Apo6s 0 processo apoptético, células apresentadoras
de antigenos (macréfagos e células dendriticas)
fagocitam as células apds apoptose e apresentam
em sua superficie antigenos proteicos através do
MHC-1I (YAMAKI et al., 2000). Os linfocitos B
sdo sensibilizados e identificam esses antigenos
proteicos como proprios e ndo desencadeiam um
processo autoimune (TIZARD, 2002).

Na SUD, os linfocitos B reconhecem as
por¢des solUveis dos melandcitos senescentes que
entraram em apoptose e foram fagocitados por
macrofagos e células dendriticas, o que desencadeia
a producdo de autoanticorpos (YAMAKI et al.,
2000). Dentre as proteinas associadas a esse
processo destaca-se a tirosinase, uma enzima
relacionada ao desenvolvimento dos melandcitos
(MOORTHY et al., 1994; TIZARD, 2002).
Pesquisas em seres humanos demonstram que a
tirosinase pertence a uma familia de proteinas que
induzem a SVKH, pois linfécitos circulantes
apresentam-se reativos a proteinas que sofreram
acdo da tirosinase (MOORTHY et al., 1994).

CélulasT naive

Figura 1. Apresentacdo de antigeno pela célula dendritica ao linfécito T. Nesse processo o complexo formado
pelo MHC-II associado ao antigeno da célula dendritica e a molécula de TCR do linfécito T formam um
complexo de apresentacdo de antigeno que vai estimular a produgdo de interleucinas e fatores de necrose celular.

Adaptado de Kapsenberg (2003).
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Estudos imunoistoquimicos revelaram que
as células predominantes em olhos de pacientes
com SVKH sdo os linfécitos T, encontrados tanto
no limbo corneoescleral quanto no liquido
cerebroespinhal e na pele (KIM et al., 2000). Ainda,
constituem o subtipo celular mais importante nas
reacbes de hipersensibilidade tardia. Esse
predominio celular sugere o envolvimento de
resposta imune celular na SVKH. Apesar disso, a
resposta imune humoral também é sugerida, pois
anticorpos antirretinianos podem ser encontrados
no soro de pacientes com SVKH (GODOY et al.,
2003).

CARTER et al. (2005) avaliaram a
expressdo de CD3, CD79a, MHC-II e MAC387,
pela técnica de imunoistoquimica (IHQ), para a
identificacdo de linfécitos T, B e macréfagos
infiltrados em lesBes oculares e cutineas de dois
caes acometidos pela SUD. Nas lesGes oculares o0s
autores  identificaram infiltrado  inflamatorio
granulomatoso acentuado na iris, corpo ciliar,
coroide e esclera. Pela IHQ foi identificada uma
grande quantidade de macréfagos caracterizados
pela marcacdo do MAC387 na esclera, enquanto no
corpo ciliar o infiltrado inflamatério era
predominantemente linfocitico, causando
compressdo dos vasos sanguineos. Esse infiltrado
apresentava marcacdo positiva para a proteina
CD79a e MHC-II, indicando assim uma populagio
de linfécitos B. Os autores ainda relataram a
presenca de algumas células com marcagao positiva
para a proteina CD3.

Em contraste ao imunofendtipo
identificado nas lesbes oculares, as biopsias
cutdneas apresentaram infiltrado linfocitico
acentuado associado a pequena quantidade de
macréfagos. Essa populagdo linfocitica foi positiva
para a proteina CD3, caracterizando o

imunofendtipo T. Dessa forma, o0s autores
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identificaram populacdes linfociticas distintas nas
lesBes oculares e cuténeas.

Outro estudo importante na medicina veterinaria foi
realizado na Universidade de Davis, na Califérnia,
EUA, que possui um grupo de estudos sobre
doencas hereditarias em cédes da raga Akita. Os
autores realizaram um levantamento de amostras de
caes Akita com SUD e avaliaram alteragdes alélicas
em trés regibes do antigeno leucocitario canino
(ALC). Através da técnica de PCR identificaram
grande frequéncia de alteracbes no alelo DLA-
DQA1*00201 em cdes com SUD, o que fortalece a
base etioldgica autoimune da doenca (ANGLES et
al., 2005).

Manifestacgdes Clinicas

Os sinais clinicos da SUD em homens e
cdes sdo semelhantes. Contudo, as alteracfes
neuroldgicas ocorrem com maior frequéncia em
pacientes da espécie humana (GODOY et al.,
2003). Os sinais clinicos estdo relacionados a lesdes
dermatoldgicas e oculares, que podem ocorrer de
forma concomitante ou em momentos diferentes
(READ et al., 2001a). Assim, o diagnostico s6 é
conclusivo ap6s associagdo das manifestacBes
oculares e cutaneas (KIM et al., 2000).

As alteragBes dermatoldgicas comumente
descritas sdo alopecia, ulceragdo cuténea,
hiperemia, eritema e descamacdo na regido
perilabial (Figura 2) e focinho (Figura 3) (READ et
al., 2001a). Uveite aguda, caracterizada por
coroidite difusa concomitante a descolamentos
retinianos exsudativos e papilite, compreende a
alteragdo oftalmica mais comum (GODOY et al.,
2003). Os animais podem apresentar sinais de
inflamacdo intraocular, despigmenta¢do do fundo
do olho (fundo do olho em pér-do-sol) e do limbo
(sinal de Sugiura), além de poliose e iridociclite
recorrente (READ et al., 2011a). ManifestacGes
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neuroldgicas e auditivas podem ocorrer, mas séo

relatadas com maior frequéncia nos seres humanos

Figura 2. Canino, raca Sdo Bernardo, fémea, dois
anos. Despigmentacdo, alopecia e Ulceras na regido
mucocutanea perilabial.

Figura 3. Canino, raca Sdo Bernardo, fémea,
dois anos. Despigmentacdo, alopecia, eritema e
ulceracéo no focinho.

Ha descricdo de cdes das racas Akita e
Husky Siberiano que apresentaram SUD e
alteracbes comportamentais, as quais foram
consideradas de origem neuroldgica (COTTRELL e
BARNETT, 1987; DENEROLLE et al., 2000).

Entretanto, questiona-se a relagdo entre as

129

GODOY et al., 2003).

alteragbes comportamentais e a SUD, pois o
envolvimento do sistema nervoso em animais com
a doenca deve ser avaliado a partir de anélise do
liquido cefalorraquidiano, que revela pleocitose
(READ et al., 2001b).

Uveite anterior (Figura 4) e posterior, bem
como panuveite bilateral grave sdo geralmente as
primeiras alteracdes oculares observadas em cées
com SUD (SIGLE et al., 2006). Descolamento de
retina, neurite optica ou alteragdes pigmentares na
coroide podem estar presentes. Os sinais
dermatoldgicos incluem despigmentacdo das
palpebras, labios, plano nasal e, com menor
frequéncia, do escroto, vulva, coxins plantares e
anus (TRBOLOVA et al., 2003).

Figura 4. Canino, raga S&o Bernardo, fémea, dois
anos. Alopecia e despigmentacdo cutanea na regido
periocular, uveite e hiperemia da esclera.

Como no homem, a causa da SUD em cées
permanece desconhecida. Sabe-se que pardmetros
de hemograma, bioquimica sérica e urinalise
permanecem normais (DOI et al., 2001). Alguns
autores sugerem condicdo hereditéria (COTTRELL
et al.,, 1987; LAUS et al., 2004), bem como a
associacdo de anticorpos antirretinianos na
etiopatogenia da SUD em cdes (FARAH et al.,
2002).
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Diagndstico

Em relacdo aos aspectos morfoldgicos das
lesbes oculares em cées, observa-se infiltrado
linfoplasmocitério difuso no trato uveal, além de
células epiteliais e outras repletas de pigmentos
(FORSTER et al., 1990) que, a microscopia
eletronica referem-se a macréfagos contendo
melandcitos fagocitados (MOORTHY et al., 1995;
MASSA et al., 2002). Pacientes jovens apresentam
quadro inflamatério de dificil controle e a
ocorréncia de complicacdes ¢ mais comum do que
nos adultos. Exemplo disso é o glaucoma,
complicagdo observada em 29% dos casos em
adultos e em 54% em jovens, com pior prognostico
para a acuidade visual (READ et al., 2001b).

Os critérios de diagnostico em seres
humanos foram publicados no | Workshop
Internacional da SVKH e incluem auséncia de
histéria prévia de trauma ou cirurgia ocular,
auséncia de evidéncia de doenca ocular
concomitante, envolvimento ocular bilateral
precoce (&reas focais de fluido subrretiniano ou
descolamento seroso de retina) ou tardio
(despigmentacdo, fundo de olho em pér-do-sol,
cicatrizes coriorretinianas despigmentadas de
Dalen-Fuchs, e migracdo ou acumulo de epitélio
pigmentar da retina), histéria ou sinais de
envolvimento auditivo e/ou neuroldgico, alteractes
cutdneas que aparecam durante ou apoés as
manifestacBes neuroldgicas e oculares (READ et
al., 2000).

Em cles, para o diagnostico clinico
consideram-se animais que apresentam uveite sem
histérico de trauma ocular, seguida de sinais
dermatoldgicos (YAMAKI et al.,, 2000). No
entanto, a maioria dos autores relata que os sinais
clinicos ndo sdo suficientes ao diagnostico
conclusivo, sendo necesséria a realizagéo de biopsia
cutanea (HERRERA e DUCHENE, 1998; READ et
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al., 2000; LAUS et al., 2004; VERCELLI et al.,
2008).

Os achados da avaliagao histopatoldgica de
fragmentos cutineos incluem dermatite de
interface, em que o infiltrado constitui-se de
grandes histiocitos, células mononucleares e
plasmdcitos (CARTER et al.,, 2005). Outros
achados histomorfolégicos incluem hiperplasia
epidérmica irregular com hiperqueratose e
incontinéncia pigmentar, com redugdo do nimero
de melandcitos epidérmicos (HENDRIX, 2007).

Apesar da identificacdo de alteragBes no
alelo DLA-DQA1*00201 do ALC, ANGLES et al.
(2005) ndo identificaram a presenca de
autoanticorpos especificos. A identificacdo de
autoanticorpos € realizada no sangue periférico dos
pacientes e as alteracdes no ALC foram estudadas a
partir de amostras de biopsia em blocos de parafina,
0 que limitou a avaliacdo dos mesmos no estudo de
ANGLES et al. (2005).

A associacdo entre dados clinicos e
epidemiolégicos é importante para o diagnostico da
sindrome (HENDRIX, 2007). Em regibes
endémicas para leishmaniose, por exemplo, pode
ser necessario o diferencial entre os diagndsticos,
tendo em vista que ambas as afec¢des podem
resultar em sinais clinicos semelhantes (FORSTER
et al., 1990). ANGLES et al. (2005) tamhém
destacam a importancia do diferencial entre essas
afecgdes, principalmente devido as alteracfes de
mesma natureza que ocorrem nos alelos do ALC,
culminando em doenca clinica similar.

Animais com SUD ndo apresentam
alteragBes significativas em exames laboratoriais
como hemograma, dosagem de enzimas renais e
hepéticas. Entretanto, esses exames sdo importantes
para o diagndstico diferencial (KANG et al., 2014).
Além dos exames de rotina, a sorologia e PCR para
leishmaniose sdo essenciais em d&reas endémicas
(FINAMOR et al., 2002).
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Além das doencas infecciosas, algumas
enfermidades de origem autoimune podem
mimetizar a SUD, com destaque para o ldpus
eritematoso  sisttmico (PYE, 2009). Para o
diagnostico diferencial entre essas afeccOes deve-se
levar em consideracdo os sinais clinicos, sendo o
lGpus eritematoso sistémico associado a deposicdo
de imunocomplexos em regides articulares e érgaos
internos, o que resulta em sintomatologia distinta da
encontrada em cées com USD (HERRERA e
DUCHENE, 1998). No entanto, o diagndstico
histopatolégico compreende exame de auxilio
diagnéstico util em diferenciar as afeccdes que
mimetizam a SUD.

EROKSUZ e DUBIELZIG (2014) referem
que em grande parte dos casos 0 diagndstico é
tardio e 0 paciente apresenta a doenca de forma
cronica. Nesses casos a reversao do quadro é dificil
e apenas 30% dos animais apresentam regressao do
quadro clinico. Por isso, os autores destacam a
importancia do diagndstico da afeccdo em fases
iniciais, evitando a perda da visdo dos pacientes
acometidos. No entanto, KANG et al. (2014)
lembram que para que iSSo ocorra € necessario que
0 proprietario procure atendimento veterinario na
fase inicial da doenca e que o profissional inclua a

SUD entre os diagndsticos diferenciais.

Tratamento

Multiplos protocolos terapéuticos tém sido
utilizados para o tratamento da SUD, incluindo
acompanhamento clinico e administracdo tdpica,
oral ou intravenosa de  corticosteroides,
ciclosporina, antimetabdlitos e agentes alquilantes
(FORSTER et al., 1990). A terapia inicial visa a
supressdo do processo inflamatério imunomediado
a partir da administracdo de corticosteroides
sistémicos em doses imunossupressoras, evitando
complicagBes como o glaucoma, que pode resultar
em perda da visdo (GELLAT, 2003).
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O tratamento consiste da utilizacdo de
prednisolona oral (1-2mg/Kg/dia), em analogia ao
protocolo utilizado na espécie humana. Os
corticosteroides sistémicos devem ser mantidos em
doses relativamente altas por pelo menos seis meses
(MONDKAR et al., 2000). Quando o animal
apresenta glaucoma associado, o tratamento inicial
pode ser realizado com colirio de dorzolamida e
colirio a base de xalatan (GELLAT, 2003).

Em doses altas, os corticosteroides agem
suprimindo a resposta autoimune, diminuindo a
inflamacdo e  estabilizando a  barreira
hematoaquosa. Porém, em alguns casos &
necessario 0 uso combinado de outros agentes
imunossupressores devido aos graves efeitos
colaterais decorrentes do uso prolongado de
corticosteroides (READ et al., 2000).

Os corticosteroides sdo agentes lipofilicos
que possuem a habilidade de ultrapassar de forma
rapida e eficaz a membrana celular. Uma vez no
citoplasma, ligam-se a receptores da membrana
nuclear e assim penetram no nucleo da célula
(ALSAEID et al.,, 1998). Os corticoides atuam
diminuindo a expressdo de genes e mediadores
inflamat6rios como citocinas, cicloxigenase-2 e
moléculas de adesdo  responsdveis  pelo
recrutamento de linfocitos (BUTTGEREIT et al.,
1998). Apesar da acdo terapéutica dos corticoides
exdgenos em relagdo a SUD, o organismo também
produz glicocorticoides pela adrenal, que atuam em
diferentes células e tecidos. Assim, a administracdo
exogena cronica pode resultar em cortisol sistémico
em excesso e efeitos colaterais como a supressao de
leucocitos e o hiperadrenocorticismo iatrogénico
(ALSAEID et al., 1998).

A terapia topica consiste de colirios com
corticosteroides, que inibem vasodilatacdo e
permeabilidade vascular, quimiotaxia celular,
neovascularizacédo, depdsito de colégeno e atividade
fibroblastica (MASSA et al., 2002). O acetato de
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prednisolona 1% e dexametasona 0,1% sdo os
farmacos potentes para uso topico devido a melhor
penetracdo intraocular (FINAMOR et al., 2002;
PYE, 2009).

Quando animais jovens apresentam quadro
de glaucoma grave, a enucleacdo pode ser indicada
nos casos em que este torna-se refratirio ao
tratamento medicamentoso (SIGLE et al., 2011).

O prognostico da funcéo visual depende do
tempo desde o diagndstico e inicio do tratamento
imunossupressor, bem como da intensidade das
lesbes. Alguns pacientes necessitam de terapia
sistémica por anos, sendo que esse controle é
dependente da complacéncia do proprietario. As
lesbes dermatoldgicas tendem a persistir, podendo
ser permanentes (PYE, 2009).

CONSIDERACOES FINAIS

Assim como na espécie humana, a SUD
canina possui etiologia autoimune. Contudo,
poucos trabalhos tém pesquisado quanto as
alteracBes imunolégicas inerentes a enfermidade.
Nesse sentido, pesquisas envolvendo
autoanticorpos  especificos  podem  auxiliar
futuramente a melhor caracterizacdo e diagnostico
precoce da SUD em cdes. Apesar disso, a avaliacdo
do histérico e das alteracfes clinicas, bem como
dos achados de biopsia cutdnea das areas
acometidas, possivelmente  continuardo  a
representar o0s principais métodos para o0
diagnoéstico da doenga. Ainda, considerando as
caracteristicas de evolugdo da doenga, € sabido que
o diagndstico e tratamento precoces podem
prolongar a manutencdo da visdo e minimizar as

lesBes cutaneas nos cées portadores de SUD.
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