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Figura 1. Canina, fêmea, sem raça definida, 3 anos, apresentando 

aumentos de volume nodulares multifocais e hiperemia bilateral em 

esclera. A (bilateral), B (olho direito) e C (olho esquerdo). 

 

Figura 2.  Fotomicrografias de episclerite nodular granulomatosa no olho 

direito de um cão sem raça definida. Observa-se presença de manto de 

macrófagos epitelióides, plasmócitos, alguns agregados de linfócitos, 

neovascularização e proliferação de tecido conjuntivo fibroso. Coloração 

HE, A (200x) e B (400x). 

Figura 3. Fotomicrografias de episclerite nodular granulomatosa no olho 

esquerdo de um cão sem raça definida. Notar manto de macrófagos 

epitelióides, plasmócitos, neovascularização, tecido conjuntivo fibroso e 

linfócitos apresentando-se difuso e em maior quantidade. Coloração HE, 

A (200x) e B (400x). 

Figura 4: Canina, fêmea, sem raça definida, 3 anos, após terapia 

imunossupressora à base de ciclosporina, por via oral, apresentando 

controle total dos sinais clínicos de episclerite.    
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RESUMO 

RODRIGUES, Thiene de Lima, Universidade Federal da Paraíba, novembro de 

2016. Episclerite nodular granulomatosa em cão sem raça definida: relato de caso. 

Orientadora: Ivia Carmem Talieri. 

Relata-se a ocorrência de episclerite nodular granulomatosa em um animal da espécie canina, 

sem raça definida, fêmea, de três anos de idade, pesando 23 kg, apresentando uma história de 

hiperemia conjuntival progressiva com aumentos de volume nodulares na esclera de ambos os 

olhos, com progressão de dois meses. A cadela estava sendo tratada há aproximadamente dois 

anos para glaucoma bilateral, o qual estava sendo controlado. No exame oftálmico revelou-se 

reflexo de ameaça positivo, reflexo pupilar a luz negativo, edema de córnea, sinéquia 

posterior e pressão intraocular de 6 mmHg no olho esquerdo. No olho direito a pressão 

intraocular era de 13 mmHg e os reflexos de ameaça e pupilar à luz foram positivos. Fez-se 

biopsia das escleras de ambos os olhos. O exame histopatológico revelou presença de 

macrófagos epitelióides, plasmócitos, neovascularização, tecido conjuntivo fibroso e 

linfócitos. Na esclera esquerda os linfócitos formavam agregados e na direita encontravam-se 

de forma difusa e em maior quantidade, diagnosticando-se episclerite nodular granulomatosa.  

Este relato descreve um caso de episclerite nodular granulomatosa em cão sem raça definida, 

doença incomum, de acordo com a literatura, a qual acomete cães das raças Collie, Cocker 

Spaniel, Shetland Sheepdog, Rottweiler, Labrador Retriever e Golden Retriever. Além disso, 

a resposta à terapia com ciclosporina sistêmica deve ser ressaltada, visto que a informação na 

literatura, sobre a eficácia do fármaco nesta afecção, também é escassa. 

Palavras-Chave: episclera, ciclosporina, oftalmologia veterinária, canino   

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

ABSTRACT 

RODRIGUES, Thiene de Lima, Federal University of Paraiba, december, 

2016. Granulomatous episcleritis in a mixed breed dog: case 

report. Advisor: Ivia Carmem Talieri. 

It is reported the occurrence of granulomatous nodular episcleritis in a 3-year-old female 

mixed breed dog, weighing 23 kg, presenting a history of progressive conjunctival hyperemia 

with a nodular volume increase in the sclera of both eyes two months ago. The dog was being 

treated for about two years for bilateral glaucoma, which was being controlled. The 

ophthalmic examination revealed a positive visual threat reflex, a negative pupillary light 

reflex, corneal edema, posterior synechia and intraocular pressure of 6 mmHg in the left eye. 

In the right eye the intraocular pressure was 13 mmHg, and the threat and pupillary light 

reflexes were positive. Histopathological examination revealed the presence of epithelioid 

macrophages, plasma cells, neovascularization, fibrous connective tissue and lymphocytes. In 

the left sclera lymphocytes formed aggregates and in the right, lymphocytes were diffusely 

distributed and in greater quantity, diagnosing granulomatous nodular episcleritis. This report 

describes a case of granulomatous nodular episcleritis in a mixed breed dog, an uncommon 

disease, according to literature, which affects some dog breeds, such as: Collie, Cocker 

Spaniel, Shetland Sheepdog, Rottweiler, Labrador Retriever and Golden Retriever. 

Furthermore, the response to systemic cyclosporine therapy must be emphasized, since the 

literature information on drug efficacy in this disease is also scarce. 

Keywords: episclera, cyclosporine, ophthalmology veterinary, canine 
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Episclerite nodular granulomatosa em cão sem raça definida: relato de caso 

RESUMO 

Relata-se a ocorrência de episclerite nodular granulomatosa em um animal da espécie canina, 

sem raça definida, fêmea, de três anos de idade, pesando 23 kg, apresentando uma história de 

hiperemia conjuntival progressiva com aumentos de volume nodulares na esclera de ambos os 

olhos, há dois meses. A cadela estava sendo tratada há aproximadamente dois anos para 

glaucoma bilateral, o qual estava sendo controlado. No exame oftálmico revelou-se reflexo de 

ameaça positivo, reflexo pupilar a luz negativo, edema de córnea, sinéquia posterior e pressão 

intraocular de 6 mmHg no olho esquerdo. No olho direito a pressão intraocular era de 13 

mmHg e os reflexos de ameaça e pupilar à luz foram positivos. Fez-se biopsia das escleras de 

ambos os olhos. O exame histopatológico revelou presença de macrófagos epitelióides, 

plasmócitos, neovascularização, tecido conjuntivo fibroso e linfócitos. Na esclera esquerda os 

linfócitos formavam agregados e na direita encontravam-se de forma difusa e em maior 

quantidade, diagnosticando-se episclerite nodular granulomatosa.  Este relato descreve um 

caso de episclerite nodular granulomatosa em cão sem raça definida, doença incomum, de 

acordo com a literatura, a qual acomete cães das raças Collie, Cocker Spaniel, Shetland 

Sheepdog, Rottweiler, Labrador Retriever e Golden Retriever. Além disso, a resposta à 

terapia com ciclosporina sistêmica deve ser ressaltada, visto que a informação na literatura, 

sobre a eficácia do fármaco nesta afecção, também é escassa. 

Palavras-Chave: episclera, ciclosporina, oftalmologia  
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INTRODUÇÃO  

A episclerite nodular granulomatosa é uma doença idiopática, não neoplásica, granulomatosa
1
 

que afeta os anexos oculares: pálpebras, terceira pálpebra, episclera bulbar, junção 

limboescleral e córnea
2
. Pode ocorrer de forma uni ou bilateral

1, 3-18
 Devido à incapacidade de 

se determinar o agente etiológico, presume-se uma causa inflamatória ou imunomediada, 

baseado nas alterações clínicas, patológicas e à responsividade ao tratamento 

imunossupressor
19-24

, podendo ainda ser secundária à afecção ocular grave e difusa, como 

panoftalmite, glaucoma ou trauma ocular
40

. 

Outros nomes têm sido atribuídos a esta afecção, incluindo fascite nodular, 

histiocitoma fibroso, conjuntivite e ceratoconjuntivite proliferativa, pseudotumor e granuloma 

do Collie
1, 5-10, 12, 14, 15, 19, 20, 25-37

. É mais comumente diagnosticada em Cocker Spaniel 

Americano, Collie e Pastores de Shetland
5, 14, 19

, Rottweiler, Labrador Retriever
38

 e Golden 

Retriever
5
, revelando predisposição racial. Os achados oculares são massas nodulares, de 

coloração rósea e elevadas ao redor do limbo, lesões perilímbicas difusas com infiltração 

estromal, sendo comum o envolvimento da terceira pálpebra
10-12, 39, 40

. Histologicamente, as 

lesões são compatíveis com inflamação granulomatosa crônica, com predominância de 

histiócitos, linfócitos e plasmócitos, com abundante formação de fibras de reticulina e 

neovascularização
13, 45

.  

O tratamento geralmente constitui-se de agentes imunossupressores e corticosteróides 

(tópicos, intralesionais ou sistêmicos)
46

incluindo a azatioprina, a ciclosporina e combinações 

de tetraciclina e neomicina, ainda sendo citadas a crioterapia e a beta-irradiação
14, 32, 37, 44, 51

. 

Mais recentemente tem sido utilizado o tacrolimus no tratamento de doenças oculares de 

superfície, tais como a ceratoconjuntivite seca, ceratite superficial crônica, conjuntivite 

plasmocítica da terceira pálpebra, episclerite e esclerite, com bons resultados
41, 42

. O 

interferon (80UI/cão/dia) demostrou ser eficaz no tratamento de doenças granulomatosas 

oculares idiopáticas de Collies
43

. 

O trabalho visa relatar um caso de Episclerite Nodular Granulomatosa em cão sem raça 

definida, visto que é uma doença incomum, de acordo com a literatura, a qual acomete cães das 

raças Collie, Cocker Spaniel e Shetland Sheepdog. O relato também tem como objetivos, a 

compilação e a discussão da etiologia, sinais clínicos, patogenia e tratamento da doença 
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RELATO DO CASO  

Foi atendida no Hospital Veterinário da UFPB um cão, fêmea, sem raça definida, 3 anos de 

idade, 23 kg de peso corpóreo, com histórico de hiperemia conjuntival progressiva e 

aparecimento de nódulos na esclera, bilateralmente, há cerca de dois mês. A cadela estava 

sendo tratada para glaucoma nos dois olhos, com controle da pressão intraocular (PIO), por 

meio do uso de colírio à base de cloridrato de dorzolamida a 2% e maleato de timolol a 0,5% 

(Cosopt
®
, Merck Sharp & Dohm, Kenilworth, Nova Jersey, EUA), há aproximadamente 24 

meses. 

Na inspeção direta, observaram-se alterações como aumento de volume nodulares 

multifocais e hiperemia bilateral em esclera e edema de córnea em ambos os olhos (Fig. 1).  A 

pressão intraocular foi aferida com tonômetro de aplanação (Tono-pen Avia®, Reichert, 

Depew, Nova York, EUA) obtendo-se 13 mmHg para o olho direito e 6 mmHg para o olho 

esquerdo. O reflexo de ameaça foi positivo para ambos os olhos. O reflexo pupilar direto foi 

positivo no olho direito e negativo no olho esquerdo, devido à sinéquia anterior que se formou 

devido ao glaucoma. Prescreveu-se inicialmente colírio à base de dexametasona a 0,1% 

(Maxidex®, Alcon, Fort Worth, Texas, EUA), BID, para ambos os olhos e continuou-se com 

colírio de cloridrato de dorzolamida a 2% e maleato de timolol a 0,5%. Após 17 dias não foi 

observada diminuição dos sinais clínicos com esta terapia tópica instituída. Sendo assim, a 

fim de se alcançar o diagnóstico definitivo, procedeu-se a coleta de fragmentos dos nódulos 

de cada esclera, por meio de biópsia. 

 



 

18 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para que o animal pudesse ser submetido à anestesia qual para realização da biopsia, 

foram 

feitos 

exames 

como 

A 

C 

Figura 1: Canina, fêmea, sem raça definida, 3 anos de idade, apresentando 

aumentos de volume nodulares multifocais e hiperemia bilateral em esclera. A 

(bilateral), B (olho direito) e C (olho esquerdo). 

A 

B C 
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hemograma e dosagem sérica de ALT e de creatinina, os quais apresentam valores  dentro dos 

limites normais de referência para a espécie canina. Sob anestesia geral do tipo inalatória e 

após antissepsia da superfície ocular com solução a 1:50 de cloreto de sódio a 0,9% e 

iodopovidine aquoso, os fragmentos da esclera de ambos os olhos foram coletados, fixados 

em formol a 10% e encaminhados para exame histopatológico no Laboratório de 

Histopatologia do Hospital Veterinário da Universidade Federal da Paraíba, Centro de 

Ciências Agrárias, Campus II, Areia, Paraíba. 

As amostras passaram pelo processo histopatológico de rotina após um período de 

fixação de no mínimo 24 horas a um volume de 50 vezes da amostra. As etapas de 

processamento consistiram em inclusão que transformou a amostra fixada em bloco de 

parafina após sucessivas desidratações em álcool e diafinação em xilóis. Fez-se o corte no 

micrótomo, com espessura de 5 µm e coloração de hematoxilina-eosina. O exame 

histopatológico da esclera direita revelou um manto de macrófagos epitelióides, plasmócitos e 

alguns agregados de linfócitos, notando-se ainda a presença de neovascularização e 

proliferação de tecido conjuntivo fibroso (Fig. 2). Já na esclera esquerda, havia presença de 

macrófagos epitelióides, plasmócitos e linfócitos, porém, estes não formaram agregados, 

estando em padrão mais difuso e em maior quantidade, quando comparada à esclera direita. 

Também pode ser notado neovascularização e tecido conjuntivo fibroso (Fig. 3). A somatória 

das alterações precitadas é compatível com o diagnóstico de episclerite nodular 

granulomatosa.  
 

 

Figura 2: Fotomicrografias de episclerite nodular granulomatosa no olho direito de um cão sem 

raça definida. Observa-se presença de manto de macrófagos epitelióides, plasmócitos, alguns 

agregados de linfócitos, neovascularização e proliferação de tecido conjuntivo fibroso. Coloração 

HE, A (200x) e B (400x). 

 

A B 
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Decorridos alguns dias da realização da biópsia observou-se hiperemia conjuntival 

bilateral e, no olho esquerdo, leucorias circunscritas, edema corneal e ceratite ulcerativa, 

revelada após o teste da fluoresceína (Fluoresceína Sódica Solução Oftálmica 1%
®
, Allergan 

Prod. Farmacêuticos Ltda, Guarulhos, São Paulo, Brasil). A úlcera de córnea desenvolveu-se 

como consequência da deiscência de ponto de sutura conjuntival realizado por ocasião da 

biópsia. Sendo assim, prescreveu-se colírio de cloridrato de ciprofloxacina (Biamotil®, 

Allergan Produtos Farmacêuticos Ltda, Guarulhos, São Paulo, Brasil) TID, por 10 dias para o 

olho esquerdo e, para o olho direito, prescreveu-se colírio à base de dexametasona a 0,1% 

(Maxidex®, Alcon, Fort Worth, Texas, EUA), SID, e colírio de acetato de prednisolona a 

1,0% (Pred Fort®, Allergan Produtos Farmacêuticos Ltda, Guarulhos, São Paulo, Brasil), 

SID. 

Diante do diagnóstico histopatológico estabelecido, instituiu-se tratamento com 

ciclosporina (manipulada, Drogavet, João Pessoa, Paraíba, Brasil), por via oral, na dose de 

5mg/kg/SID, por tempo indeterminado, associado à prednisona (Meticorten®, MSD, 

Kenilworth, Nova Jersey, EUA) na dose de 2,0 mg/kg/BID/10 dias, o qual foi reduzido 

gradativamente, para 2,0 mg/kg/SID/10 dias e finalmente para a dose de 1,0 mg/kg/SID por 

mais 10 dias, completando 30 dias de corticoterapia.  

Neste dia, a PIO do olho direito foi de 18mmHg e 11mmHg no esquerdo, motivo pelo 

qual cessou-se o colírio para glaucoma em ambos os olhos. 

A B 

Figura 3: Fotomicrografias de episclerite nodular granulomatosa no olho esquerdo de um cão 

sem raça definida. Notar manto de macrófados epitelióides, plasmócitos, neovascularização, 

tecido conjuntivo fibroso e linfócitos apresentando-se difuso e em maior quantidade. Coloração 

HE, A (200x) e B (400x). 
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Trinta dias após o início do tratamento imunossupressor, observou-se regressão 

acentuada dos nódulos na esclera de ambos os olhos, restando apenas hiperemia conjuntival 

moderada. Os colírios de dexametasona e de prednisolona foram descontinuados e o 

tratamento com ciclosporina, por via oral, foi prescrito por mais 90 dias, diariamente. 

Aos 60 dias de acompanhamento clínico após o resultado da biópsia, a PIO do olho 

direito aumentou para 40mmHg e houve desenvolvimento de catarata imatura em cápsula 

posterior. No olho esquerdo a PIO diminuiu para 7mmHg e foi possível observar a formação 

de seclusão pupilar. Sendo assim, o colírio à base de cloridrato de dorzolamida a 2% e 

maleato de timolol a 0,5% (Cosopt
®

, Merck Sharp & Dohm, Kenilworth, Nova Jersey, EUA), 

BID, voltou a ser utilizado no olho direito, por tempo indeterminado, evitando, desta maneira, 

outro aumento da PIO.  

Passados alguns dias, a ciclosporina foi descontinuada (aproximadamente após 60 dias 

de uso) devido a problemas relacionados com o fornecimento de sua matéria prima dentro do 

país. Como boa resposta à reintrodução do colírio para glaucoma, o olho direito apresentou-se 

com PIO de 13mmHg. No olho esquerdo não foi possível aferir a PIO devido à acentuada 

hipotensão. Desta maneira, instituiu-se colírio de acetato de prednisolona a 1% (Pred Fort
®

 

Allergan, Parsippany-Troy Hills, Nova Jersey, EUA) BID, bilateralmente. É importante 

salientar que o olho direito continuava sendo tratado com o colírio de dorzolamida e timolol, 

concomitantemente. 

Com quatro dias sem o emprego da ciclosporina, o animal começou apresentar 

hiperemia conjuntival acentuada, mais localizada na porção ventral e em terceira pálpebra, de 

ambos os olhos. Felizmente, foi possível retornar o tratamento diário com a ciclosporina 

(5mg/kg/SID) por mais 60 dias e após, ela foi prescrita em esquema de dias alternados (EDA), 

com controle total dos sinais clínicos ( Fig. 4). 

https://www.google.com.br/search?q=Parsippany-Troy+Hills+Nova+Jersey&stick=H4sIAAAAAAAAAOPgE-LUz9U3SKsqM6pU4gAxK4qMsrS0spOt9POL0hPzMqsSSzLz81A4VhmpiSmFpYlFJalFxQB6y46QQwAAAA&sa=X&ved=0ahUKEwiRmsniy5rQAhWMD5AKHa4yBFMQmxMIggEoATAN
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Figura 4: Canina, fêmea, sem raça definida, 3 anos de idade, após terapia imunossupressora à 

base de ciclosporina, por via oral, apresentando controle total dos sinais clínicos de episclerite.    

 

DISCUSSÃO  

A episclerite nodular granulomatosa pode ocorrer uni ou bilateralmente
1, 3-18

 e recorrer após 

terapia
30

, porém, tende a ser uma afecção benigna
35, 40

. Existe uma predisposição racial para o 

Collie, Cocker Spaniel e Pastor de Shetland
30

, Rottweiler, Labrador Retriever
38

 e Golden 

Retriever
5 

sendo mais comumente diagnosticado em raças Collie ou cruzamento desta
16

. 

Desconhece-se a ocorrência da doença em cão sem raça definida, sendo portanto o primeiro 

caso descrito na literatura. 

A etiologia pode ser considerada imunomediada devido à falta de identificação do 

agente etiológico e em virtude de sua boa resposta à terapia imunossupressora
22- 24

. O método 

ideal para diagnóstico final da episclerite é através de biopsia
50

.
 
Neste caso, baseando-se no 

exame histopatológico dos fragmentos esclerais e na boa resposta à utilização de ciclosporina 

sistêmica associada a doses imunossupressoras de prednisolona, propõe-se mais uma vez, a 

etiologia imunomediada desta episclerite.  

Clinicamente, a doença da paciente relatada se apresentou como massas róseas, 

irregulares, não circunscritas, com espessamentos ou nódulos, edema e hiperemia na esclera, 

bilateralmente. No entanto, vários estudos ainda relatam o envolvimento do limbo, da 

episclera, da córnea e da terceira pálpebra
1, 6-13, 15-17, 39

.  
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Raras são as complicações da doença, mas podem compreender uveíte anterior, 

glaucoma e a formação de catarata
49

, alterações que foram observadas no animal do relato. A 

episclerite nodular granulomatosa, pode resultar de afecção ocular grave e difusa, como: 

panoftalmite, glaucoma ou trauma ocular
39

. Desta maneira, torna-se difícil identificar se as 

alterações decorreram da episclerite ou se o glaucoma crônico e a uveíte anteriormente 

presentes, tiveram participação na origem da doença.   

Histologicamente, as características relacionadas à episclerite nodular granulomatosa 

são consistentes com as da inflamação granulomatosa crônica, também encontradas neste 

estudo, havendo predominância de histiócitos, linfócitos e células plasmáticas, grupos de 

células epitelióides, células fibroblásticas, grande formação de fibras de reticulina, 

neovascularização e células inflamatórias polimorfonucleares infiltradas. A patogênese 

proposta para a doença descreve a produção de linfocinas pelos linfócitos T e a quimimotaxia 

de histiócitos
14

.  

O estudo de imunohistoquímica é usado para desvendar a patogênese, identificando os 

macrófagos, células T e células B e sua importância para resposta e função do sistema 

imunológico na episclerite canina. Desta maneira, quando há maior quantidade de células B é 

necessário de terapia médica para manter a remissão, indicando diferenças na resposta ao 

tratamento e no prognóstico da doença
47, 52

. Assim, acredita-se na hipótese de que neste caso 

há predominância de células B, visto que a terapia necessária para a boa resposta teve que ser 

a longo prazo. Para comprovar tal hipótese, recomenda-se a realização do estudo 

imunohsitoquímico com marcação de CD18, CD3 e CD79. 

A terapia sistêmica mostra-se mais eficaz do que a excisão cirúrgica combinada com 

corticosteróide intralesional, crioterapia ou beta radiação
14

. Azatioprina e ciclosporina 

suprimem as células T
53-55

, confirmando ser uma terapia eficaz para episclerite nodular 

granulomatosa
30,47

. Devido aos efeitos adversos da azatioprina como hepatotoxidade, 

mielossupressão e intoxicação gastrointestinal (vômitos e hematoquezia)
25

, optou-se pela 

terapia com a ciclosporina, pois em contraste com outros fármacos imunossupressores com 

ação citotóxica, não suprime a medula óssea e não apresenta risco de teratogenicidade
56

. 

CONCLUSÃO  

A episclerite nodular granulomatosa pode afetar, também, cães sem raça definida e responde 

satisfatoriamente à terapia sistêmica com ciclosporina, a longo prazo.  
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