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REVISION BIBLIOGRAFICA SOBRE TRASTORNOS CON­

GENITOS Y HEREDITARIOS DEL APARATO OCULAR DE 

LOS ANIJ4ALES DOKESTICOS 

Asesor: M. V. z. Armando Matees Poumian 

Im3UMEN 

Con el objeto de contar con una fuente de información com.­
pl,eta y actualizada que reuna los mfil tiples trastornos congéni­
tos y hereditarios que afectan al globo ocular y sus anexos en 
los anima.les domésticos se efectuó una wnplia revisión biblio­
gráfica al respecto. 

En esta revisión se tratan los aspectos de la Embriología 
del Aparato Ocular y los Trastornos Congénitos y Hereditarios 
del Globo Ocular en conjunto y de sus diversas partes componen­
tes (Tónicas fibrosa, vascular y nerviosa, nervio y disco ópti­
cos, humor acuoso, cristalino y humor vítreo), así como de sus 

anexos: Orbita, conjuntiva, mtisculos extrínsecos, párpados, mem.­
brana nictitante, aparato lagrimal y vasos sanguínooo, analizan­
do y d.iscuti1t11do en cada caso sua posibles causas y consecuen­
cias y mencionando los hallazgos patológicos macro y microscó­
picos encontrados en cada uno; tambi~n se mencionan. en-forma 
somera, algunos aspectos de la embriología de cada estructura 
ocular. 

Se inclu.yen 27 figuras esquematizad.ns. 



INTRODUCCION 

Dentro dal contexto de la Patología del Globo Ocular y su:!! 
anexos, uno d1 loe temae a loe que se ha dedicado menor inter~e 
en la Medicina Veterinaria, especialmente en México, ee el de loe 
traetornos cong~nitos y hereditarios, debido principalmente a su 
baja incidencia y a que, en general, ee considera que carecen de 
importancia económica en las diferentes explotaciones pecuarias. 

Sin embargo, estas alteraciones representan un aspecto de 
gran interés desde los puntos de vista clínico, quir~gico y eco­
nómico. Un animal con visión defectuosa no cuenta con el mismo 
potencial productivo que otro que carezca de defectos oculares. 
En el campo de la ll'ledicina Comparada, el estudio ele muchas al te­
racionee de este tipo, tanto en animales domésticos como de labo­
ratorio, ha permitido esclarecer muchos interrogantes relaciona­
dos con la etiología y el tratamiento de loe minmoe en la especie 
huma.na. 

La mayoría de estoe defectos ha sido entudiada mas amplia­
mente en las especies equina y canina, nsí como en muchoe anima­
lee de laboratorio, pero, desafortunadamente, en nuestro país no 
se les ha dado la atención científica que merecen, en especial a 
aquellos que pueden trasmitirse en forma hereditaria, ya que la 
selocci6n gen~tica casi nunca va encaminuda a eliminar talee al­
terncionce; en la literatura nacional no exiete ningón reporte 
sobre eete tipo de condiciones patol6eicas. 

Los trastornos hereditarios están detcrminadoo por la infor­
mación gcn~tica que porta el animal y estiin relacionados con la 
especie, raza, familia, erupos sangu.ineoo y r,enea letaleo, euble­
talce y detrimentaleo (35 1 38, 56 1 66). 

Lo.o oculopntíno conc6ni tao pueden dol.Jersc n: 
l) Alteraciones del desarrollo de W1o o mao tcjidoo del 

o.par'1.to ocular, 
2) llioplncicrn lle <.'ri¡;on cmbrionnl'io, o 
3) Acci.6n t\(! fnctoreo del mPdio runbiente intrnuterino, 

talos como nuntuncino químicas, preeionon fínicnn, infecciones 
bo.cterinnno, viral en o funenleo, hormonnn ox6r:enno, clima, edad 
de la madre o deficicnciuo nutricionnleo do cntn, eapecialmonto 

de vitnmin1Hl A, n, }) y E, quo provocan reuccionos tioula.rtHl in-
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fla.matorias en los últimos días o meses de la gestación. 

La presente revisión tiene como objetivo el de recopilar in~ 
formacidn referente a las m61tiples anomalías de origen cong6nito 
o hereditario que afectan los diferentes segmentos del aparato o­
cu1ar de los animales dom~sticos, analizando y discutiendo sUlJ po­
sibles causas y consecuencias, con la finalidad de que los profe­
siona1es y estudiantes de Medicina Veterinaria, especialmente de 
MAxico, cuenten con una. fuente de información referente al tema, 
lo mae actualizada posible. 
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MATERIAL y LIETODOS 

Para. llevar a cabo esta revisión de literatura se hizo UBO 

del material bibliográfico disponible en las bibliotecas de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad 
Nacional Autónoma de México, Ciudad Univereitaria, D. F. y del 
Instituto Nacional de Inveetigaciones Pecuarias de la Secretaria 
de Agricul.tura y Recursos Hidráulicos, Palo Alto, D. F., y se di­
vidió en las siguientes partes: 

l.- Embriología del Aparato Ocular 
2.- Trastornos Cong6nitos y Hereditarios de: 

2.1.- Globo ocular en conjunto 
2.2.- Túnicas oculares: 

2.2.1.- Fibrosa: 
2.2.1.1.- Córnea 
2.2.1.2.- Esclerótica 

2.2.2.- Vascular: 
2.2.2.1.- Coroides 
2.2.2.2.- Tracto 

2.2.3.- Nervio11a: 
2.2.3.1.- Retina 

2.3.- Nervio y disco ópticos 
2.4.- Medios trasparentes: 

2.4.1.- Humor acuoso 
2.4.2.- Cristalino 
2.4.3.- Humor vi.treo 

2.5.- Anexos dol Globo Ocular: 
2. 5 .1.- Orbi ta 
2.5.2.- Conjuntiva 

uveal 

2.5.3.- M<wculoa extrínsecos 
2.5.4.- Pdrpa.doe 
2.5.s.- Membrana nictita.nte 
2.5.6.- Aparato Lagrimal 
2.5.7.- Vasos s1U1eu!neos 

En la aección de Dibliocrn~!a ne cita la literatura que fuo 
reviaada. 
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R E S U L T A D O S 

A continuación se presenta la informaci6n recabada de la li­
teratura acerca del tema de Trastornos Congénitos y Hereditarios 
del Sentido de la Visi6n, de acuerdo al orden señalado en la sec­
ción de Material y Métodos. 

Para una consulta mas rápida y sencilla sobre algún tema en 
particular se sugiere al lector remitirse previamente a los Indi­
ces de Temas y Figuras, que se encuentran en las últimas páginas 
de esta Tesis. 

l.- EMBRIOLOGIA DEL APARATO OCULAR 

En •l desarrollo intrauterino de los vertebrados las estruc­
turas oculares pueden diferenciarse del resto del embrión a par­
tir del estadio conocido como Periodo de Placa Embrionaria, obser­
vándose como ~reas aplanadas a ambos lados de la porción final an­
terior del surco neural. Este surco termina por hundirse en el me­
sodermo y se desprende del ectodermo para formar el tubo neural. 
Antes de que este se cierre, crecen en su porción anterior yemas 
del ectode1'l!lo neurnl hacia el ectodermo superficial a ambos lados 
para formar las vesículas ópticas, que se unen al prosencéfalo por 
medio de los tallos ópticos. 

En el Periodo de Copa Opt:iiDa, esta se forma mediante la inva-. 
ginación de la vesicula al aproximarse las paredes externa e in­
terna al mismo tiempo que oe embebe la placa del cristn.lino, la 
cual ae separn totalmente del ectodermo ouperficinl para quedar 
1ibre en el borde de la copa óptica. 

La invaginación de la veoicula ópticn incluyo ln superficie 
inferior del tallo óptico, form..1.ndose la fiourn coroiden, que per­
mito la entrada del meoodermo vnoculnr (que dará origen n loo v.,_ 
aoo annf~incoo intro.oculnreo) nl tallo óptico; ln fiourn oe cie­
rro dejando una pequeña. nbortura permanente en ln porción termi­
nal anterior del tullo óptico por ln que puou.n }lrimcro la nrte­
rin hinloidon, y luer,o, ln urtcrin y vonn contrnloo do ln retina. 

Do ctquí en adeluntc, 1rnlo ::;o diferencian lnt1 cotructurno in­
dividunloe del ojo, con un ritmo rclo.tivamonto muo rápido en ol 
oegrntmto poaterior nl principio dn lo. gootnci6n, y con !!UlO pron­

titud en ol uep;mun to anterior en lan (ü timan o tnpno do la pre-
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ñez (44, 66). 

l.l.- EMBRIOGENESIS DE LAS ESTRUCTURAS INDIVIDUALES.-

E1 endodermo no contribuye a la formación del ojo. A partir 
del ectodermo superficial se originan el cristalino, el epitelio 
cornee.1, la conjuntiva, las glándulas lagrimales y su sistema de 
drenaje y el humor vítreo (a cuya formación contribuye tambi~n 
el mesodermo). Del ectodermo neural se forman el humor v!treo, 
la retina, el epitelio del iris, de los cuerpos ciliares y de la 
retina, los m{J.Sculoa pupila.res del esfínter y del dilatador, y 

el nervio óptico. El. mesodermo da origen a la esclerótica, el es­
troma corneal, la conjuntiva, el iris, el cuerpo ciliar, la co­
roides, los m(isculos extrinsecos, los párpados (excepto su epi­
telio y la conjuntiva), el sistema hialoideo, las vainas del ner­
vio óptico, el tejido conjuntivo y los vasos sanguíneos del ojo, 
el cuerpo vítreo y los huesos de las órbitas (44, 66). 

En la Figura No. 1 se esquematizan las principal.es partes 
componentes del aparato ocular. 



-6-

Pe---.,.· 

FIGURA Ho.- l.- ESTRUCTURAS COMPONENTES m;L APARATO OCULAR. 
Co = córnea, E = eocler6ticn, Cr == coroides, I = irio, U = úven, 
R = rotins, No ~ nervio 6ptico, Pu~ pupila, Ce = cucrpoo cilia­
res, Ha.= humor acuoso, C = criotulino, !lv "' humor vitrco, Cn "" 
cámara anterior, Cp == cámuru pootcrior, nh ;: nictemn vunculnr 
hialoidco, Cj = conjuntivn, M ::: mó.uculoo ocularoo cxtrinnocon, 
P = pár}'.lndoo, l'c "" peo Lrn1un y l!o ~' h nono o do ln 6rbi tn, 

Adnptndo do: Vuur;hun .2.:!i. !l1.!,, 1973. 
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2.- TRASTORNOS CONGENITOS Y HEREDITARIOS DEL APARATO OCULAR 

Mientras que las anomalías congénitas del globo ocular y sus 
estructuras anexas pueden ser detectadas tan pronto como sea ins­
peccionado en forma adecuada el ojo después del nacimiento y el 
animal se pueda descartar fácilmente como reproductor, la apari­
ción tardía de la mayoría de lao condiciones hereditarias provoca 
ciertas dificultades, ya que los animales que padecerán grados va­
riables de ceguera en su madurez pueden reproducirse antes de que 
la condición sea clínicamente evidente. Esto tiene el desafortuna­
do efecto de aumentar la frecuencia de un gen defectuoso en una 

población particular (54). 
Estas alteraciones han sido estudiadas mas ampliamente en e­

quinos y caninos (27) por ser mas comunea; en rumiantes son raras, 
eetimándoac que el 18.6% de los traatornoo cong~nitos de los bovi­
noe afectan a1 ojo (29), pero pueden ser de gro.n sienificado si 
alteran la producci6n del unimal. Los cerdos han sido usados como 
modeloe biomédicos aceptables para el estudio comparativo de mal­
formaciones cong~nito.s, debidas principalmente a la acción de ele­
mentos traza (59), ya que esta especie animal proporciona mayor 
nómero de observaciones que la humnnn. 

A continuación se preoentnn los principales trastornos gen.S­
ticoo y cong6nitos del globo ocular y·ous a.nexoo, mencionando pre­
viamente, y e~ forma oomern, uleunos napectos de lu embriología 
de cada eotructura ocular. 

2.1.- GLOBO OCULAR EN CONJUNTO.-

En lo. figurn !lo. 2 ne repreoenta ccquom.1tica.rnonto lo. formo. 
normnl del r;lobo ocula.r on d:i.fcrentc:J wpocioo dom6oticao. Lao a.­
nomnl!a.n torntolói;i.cnn rnno comunoo de cotn ontructurn oon: 

2.1.1.- Anoftnlmia..-

Ea ln auncnnin totrll, uni o bilutcra.l, de lun cetructuruo c­
Dcncialoo del ojo (4, 35, 36, 38, %, 58, 61, 63, 64, 66). Puede 
tro.tnroo de nr,oneoin, pero c,cn<'rrür.icnto ea nplaoía., yo. que huy ro­
mnnonton hiotol6gicon dcil ojo {4, 36, 38, 63). Luo 6rbitrw común­
monto conticn1m ¡:rnna y/Q tejido fibrooo (38, 64), en forma oólidn 
o qu!oticn (43) y lon p~rputloo pu(n.lon nor o no no1·mnliH10 
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BORREGO 

l~IGUHA Ho, 2 .- POHMA t:OH!1l/l.J, DEL GLOlJO üCULAH. Hoprooento.oi.dn 
coqucr:tóticn del corto trnnovernul del ojo tlo tlivcroon unimnloo 

domliotico:i, nct:<m :Jmmtlcro :r Hubin, 1975. 
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Este traotorno es muy raro (35, 43 1 63, 64) y se presenta 
principalmente en becerros (4, 38, 63), en especial de la raza 
Jersey (29); lechones (35, 46, 59, 63), probablemente por un gen 
autos6mico recesivo o por deficiencias nutricionales maternas de 
vitamina A (35, 61); potros (38); corderos, por causas descono­
cidas, y perros (38). Generalmente se asocia con otros trastor­
nos, tales como microftalmia, ce~era y anomalías sist6micas (29, 
59), pero no con agenesia de los músculos oculares extrínsecos 
(63). 

En la anoftnlmia puede haber supresión del desarrollo 6p­
tico durante la diferencinci6n de la placa óptica, o, en fonna 
secundaria, pueden presentarse anomalías del desarrollo de toda 
la parte anterior del cerebro, o degeneración de la vesícula óp­
tica despu~o de haber sido formad.a. 

2.1.2.- Microftalmia.-

Eo la reducción anorl!llll de todos loo radios del ojo (43) o 
de ou vol!unen (63), o sea, huy una hipoplasia (66) o disminuci6n 
de tamai'ío del globo ocular (17, 35, 36, 46, 54, 63), el cual pue­
de tener ous estructuras normales o oer quistico (35, 63). 

Este trastorno puede presentarse uni o bilateralmente (4, 35, 
36, 38, 64) y el gro.do de ufecci6n puede oor muy ·::iriable (54), 
pudiendo llegar n ser tan pequeffo el ojo que no os visible y, por 
supuesto, huy ceguera.. Sin embargo, el ojo puedo sor co.ui de ta­
maño normnl y aparentemente funcional o puede cmcontruroo cual­
quier grudo do microfto.lmia entre ootoo extremos ( 54). Las ea­
tructuras oculare:J eoenciulon r,cneralmente están preaontes y el 
ojo puede ser funcionnl o no (4, 36). 

Se debe o. falta de fuoión de lu finuru ópti en y puede o.eo­

oiaroe con ceguern cone6nitn (35, 63). Un ojo puede sor microf'­
M.lm.ico y ol otro nu1crofthlmico ( 35), 3o preuentu prir1ci¡inlmonte 
en cordos (?9), por doficionciu ue vitiunl.nn A L\5) y poniblem<!ntne 

tDJ11bit\n por infeccionen virnle!l mntornnn o a tlll {\on dominante con 
ponetrancin incompleta, y en pmTcrn (17, '.>4), onpecinlmentc de ln 
rnzn Collie, por un fnctor heredl.to.rio recnnivo ()o, 38, ~4), noo­
cidndoec al color mirlo homoctr,6tico en Dncl10l1uncl (16), Collio, 

Foxhound y Grnn Dnnóo ( 17) ¡ on d Auotrnlitul Shopilox•d oc ucomprú1n 
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de microcórnea, colobomas m!lltiples, desprendimiento de la retina. 
y heterocromia del iris, siendo hereditaria recesiva (17). Puede 
asociarse con ojo qu:í.stico en caballos, perros, cerdos y conejos, 
siendo hereditaria en estos !lltimos (58). 

La microftalmia bilateral es hereditaria en pollos de raza 
Plymouth Rock Barrada, debida a un gen autosómico recesivo, cau­
sando ceguera y a veces la muerte del embrión (38). En bovinos 
se presenta en algunas familias de Sborthorn Blanco (4, 29, 38) 1 

Jersey (29) y Hereford, y al parecer todas las razas son suscep­
tibles (29). Se ha reportado en cruzas de Shorthorn, Aberdeen An­
gus y Holstein (53), siendo hereditaria asociada a pelaje ble.neo 
o con pocas zonas pigmentadas, o causada por el virus de 1a dia­
rrea viral bovina-enfermedad de las mucosas (58). Se acompaña de 
diaplasia. retinal, ceguera, ~ata.ratas, sinequias posteriorea, a­

trofia del nervio óptico, microcórnea. y pigmentación melánica de 
la eaclarótica, la cual reemplaza a la c6rnea (53). 

En equinos (7) y ovinos (6) oc desconoce la causa. Se ha ob­
servado en todas las especies, asociada a veces con malformacio­
nes del cráneo y del resto del aparato oculnr (4, 38, 46); Ea ra­
ra en gatos (54), pero existe un reporto sobre microftu1mia con­
g~nita en gatos debida a la aplicación de griseofulvinn en 1a ga­
ta geeto.nte a. la doaia recomendada para el trntamiento de Micros­

porum ~ ( 34). 
En perros y cerdos hay reducción del cnlibre del nervio óp­

tico, pudiendo haber estenoaia del foramen óptico de la órbita 
( 38). El tracto uveal casi nunca oatá oeriamcntc involucrado. En, 

ovinoe hay reducción del perímetro del nervio óptico, cuyno en­
volturas en nlgunoo :.:iitioo estñn muy rcducidao, el ncpto del ner­
vio vnria conoidcrnblemcnto, hay reducción del número de fibras 

nervioaas y de ln mielinir..nción de los nxonco, lnn céluJ.ao elia­
leo no var{.an en número y dintribuci6n (6). I'ucde t1·usmitirae en 

form.u rcceoivu o doL1inuntc o tlcbcr:.;c n ucl'icicncin. mntcrnn de vi­
truninn A, solenonin, nplicnci6n de ¡mrhontln:~oln, in1:onti6n uo 

plnntnt1 tóxicuo, como Verntrui~ cnlifornicum, por ln bnrror.u goo­
tantc, o 11 toxoplnomo(1ir1 ( 6). 

lm perron do rn:.m Gollie ( 43) ln 1:1icroftnlr.ün puc0.o ncompn­

fulroo de eatrabimno uni. o bilntorul, cani niemprc converr,cnto, y 

niatnemo hori1,011tnl muy frecucntcmontc, con n1tcrflci6n tlc la vi-
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si6n, aunque el comportnmiento del animal puede ser normal (49). 
Además, hay ectasia o dilatación de la esclerótica y de la coroi­
des y coloboma o fisura del disco óptico o retinal; muchas veces 
hay desprendimiento de la retirta y formación de rosetas retina­
les (38), asi cono puentes tisulares perpendiculares entre los 
procesos ciliares y zonas intensamente pigmentadas en el iris. La 
microftal.mia con microfaquia (microsomía del cristalino) bilateral 
es hereditaria dominante en perros (64). Puede asociarse con ani­
ridia y es frecuente on animales de las raz~s Daschund, Gran Da­
nés, Beagle, Pastor de Shetland (64}, Pequinés (43, 64}, French 
Poodle, Collie, Schnauzer miniatura (36, 43) y Chihuahua (43), 
siendo posiblemente hereditaria y pudi6ndose asociar con albinis­
mo, heterocromia (64} o queratitis seca coneónita (43). En el 
Schnnuzer se asocia. con catarata conr;éni ta ( 36), mientrna que en. 
el Collie y el Poodlo miniatura se acompaña de opacidadeo del 
cristalino y ceguera con ausencia de un dioco óptico bien defi­
nido (43). También iiuedo aoocüu-sc con la pro~:encia tlo tejidos 
ect6picos o aberrantes en el ojo. 

En becerros puede ocr de grado vario.ble, con la fisura pal­
pebral muy reducida y ol ojo frecuentemente en invioiblc. En ca­
sos severos solo hay veotieJ.os microsc6picoo de tejido ocular (29). 
En ojemplnros de la rnzn Hcrcford con onccfalopa.tiuo por malfor­
maciones del cerebro, ln microftulmiu oe presenta ncompuñnda do 
microfo.quiu, enfcrofo.quin y dcfonnacióu de ln parte posterior del 
criatulino; la retina eo diopl6.sticn y est6. <.leoprcndida, el cuer­
po vi treo os t6. li cundo y lu úvea mnl formada ( 38) • 

2.1.3.- Ciclopín.-

fo1 ciclop!n, ci.clocofnl in o r.inon.nlmin úD la fuoi.ón pnrci11l 
o totnl dci loo ojoo cu w10 nolo ni.tundo cm el 11lnno madi.o du ln 

caber.o. (15, 46, 56, 58, 63), pudiendo yn·enentf\rOC' loo don ¡;loboo 

oculares en una colu 6rbitn, producto de ln uni6n de eotuo (5, 
15). t.\uchnn vccoo fnltn ln nnriz por oot.nr ntr·ofindn 1 o Do encuen­
tra locnlizndn en 1n ri:11·to dortHt1 dol o,io foxinnnclo unn probon­

cia. Puoclo hrilrnr conjunci.ón do lon hcmi11fcri on e ore brulon ( 5), n­

noftri1 min, hidroccfnlin y unonull!rw <"lo lno oro,1un y ln l:1ocn (15), 

como pnlnit>CJU<'ilomtuj.oin, brnqui¡:nntia y nl.ncfoctH:l.n (58). r.n en.-
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beza muchas veces es esférica y muy grande, provocando distocia 
(15). 

Se ha reportado en bovinos (15, 58), ovinos (15), caprinos, 
porcinos (5, 15), felinos (46, 56), caninos (5, 46), equinos (63), 
conejos (5), cuyes, ratas y hamsters (56, 58), siendo mas comlin 
en los porcinos y ovinos (15). En los cerdos, perros y conejos es 
hereditaria (5). En los bovinos se presenta asociada a gestaci6n 
prolongada, que puede llegar a 400 días (15), y se trasmite here­
ditariamente por medio de un gen recesivo simple letal que provo­
ca aplasia de la adenohip6fisis; las razao Jersey y Guernsey son 
lae mas frecuentemente afectadas (58). En ovinos, entre otras cau­
sas, la principal es la ingestión del falso eléboro (Veratrum E,!!;­

lifornicum), que inhibe terutogénicamente el desarrollo celular 
durante la embriogénesis, ya que contiene un alcaloide cster6lico, 
la ciclopamina, que lesiona al embri6n en las etapas de blástula 
y g1fotru1.a a los 9 a 11 dino de iniciada la geotaci6n (15). Se a­

socia con microenccfalin, hidrocefalia y urrinia (56, 58). 

2.1.4.- Estrabismo.-

Se conoce to.mbi6n como hetcropín o "bizquera" (64). En prima.­
tes consiote en la pérdida del paralelismo de los ejes visunles 
(38), pero en lan enpflci'-'s domfoticn::i es la dcnvinci6n, W1i o bi­
lateral, del globo ocular do ln dirección correcta de on eje vi­
oual en cunlquiera de lan cuatro tlireccionctl pooiblcs (3a, 39, 43, 

46, 63), pudiendo huoer entone ca e::itrabiOI:J<) hori::ontul -converr;en­
te o divergente- o vertical -nu11eri.or o in:ferior-, o mm cornbina­
ci6n de eoton tipon ('16). c;cnornlrnente elJ bilateral y converr,er1te 

con faltu do fijr1ci6n de 1n vi::iión binocu.lur. El e:1trubinrno con­

vcrr;ente cxar;erndo :1n coIWl~c· como ouotropfa (:1
')). 

l'ureoe tloberne n ~ixceuivn t\1n:1i6n de Iru 1::(wculon ¡•xtrJnnn­

con dol ojo o n delillillml •k •1u:i opuuoto~1 por le:;ionr~r:. en 1on cen·­

troc ncrvi0:Jo~1 o c'n l o::i ncrv.i.on que inorvnn C:lJdton r:1(1ucu1ori (JI.\, 

39). !Je horctla nt<'dLint<> un /~\'ll :wtr>:!"óm:li.!O r'H~eciivo i:impJe (5n). 

:·;e prPnNlin en oquinl''·'• vonf';jor1 (illí), fH'l'ro:~ ( .. ¡, 39 1 •16), fllilt­

ton (46 1 li',), llov.lnon (, 1clt YJ, •Hí), uii:n1lo ma:J l'rnr~urmtu nn ~1crroa 

y t:ntou (•1, 6.3). En lmvtnou p·:: h•:r•iditn.rio (rccefl.i.vo), uparoclcn-

do doopul'w tl1! lou (, a L;1 1;1unm1 <IP ndrul <'n lno ra:',nn ,¡ croey y :l11ort-

hot•n (4, :111). I·:n pcrrou y lrncorro:1 l!tll:i~eln I"• ni:oc:üt con ot;ron do-
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fectos cong6nitos, como exoftalmía (29, 63) y alteraciones cerebra 
les (38). En los perros la orientaci6n de la visi6n se desarrolla 
despu6s de los 25 días de edad, por lo que en cachorros menores de 
esta edad existe cierto grado normal de estrabismo (64). Las razas 
ca.ni.nas mas comúnmente afectadas son la Collie -en la que se aso­
cia con rnicroftalmia y anomalías m(ü.tiples- (38), Pequinés, Pug, 
Chihuahua (43) y Boston Terrier (43, 64). En bovinos de raza Short­
horn frecuentemente se acompaña de exoftalmía (38). Los becerros 
afectados tienden a compemsar el estrabismo con movimientos pendu­
lantes de la cabeza (4). Julia.o {33), al sacrificar a un becerro 
observó que los ojos volvieron a su posición normal y que podían 
ser movidos con facilidad. 

2.1.5.- Macroftalmia.-

Tambi6n conocida como megaloftalmia, consiste en el tamaño 
excesiva.mente grande de uno o, generalmente, de runbos ojos, sin 
exceso de líquido en ou interior (35, 46, 64). Puede asociarse con 
otros trastornos, como microftalmia (35, 63, 64). Principalmente 
aparece en equinoo (46) y en cerdos probablemente se debe a defi­
ciencia materna de vitamina A (35). 

2.1.6.- Hidroftalmia.-

Ea el exceoo de líquido en el interior del globo ocular de­
bido a exceso de humor acuoso en la cámara anterior por delgadez 
heredita.rin de 1110 ttinicns del ojo y defectos del ángW.o de .fil­

trnoi6n. No es rnrn en perros y puede ocurrir en potros y quizá 

en otros o.nimnlea (63), oBpccinlmcntc concjoa albinos (11). 

2.1.7.- Nictnlop!n o "Hcmornlopín".-

Eotc trnotorno conuiutc en ln ceguera nocturna, co decir, hny 

buonu vioi6n durrmt1! el clfa, poro no durnn Lo lu noche. :Je prooontu 
principn.lmontc en bovinoti, pudiendo ncr congónita -poi• do.ficioncia. 

mntornu de vi tuminn A- o hrrcdi tnrin -no ~10 hu determinado ou modo 
de trnomioi6n- {38). 

2.1.B.- Criptoftnlmiu.-

Eo w1 tipo do nnoftnlmi.a en ul r¡uo no cxiote ol elobo ocular o 
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es solo un pequeño quiste pigmentado ·unido a m~scuJ.os oculares ru­
dimentarios. ~uede ser uní o bilateral y los párpados siempre es­
tán cerrados, mientras que el quiasma óptico, los cuerpos cuadri­
géminos y el nervio óptico son normales (63, 64). Se presenta prin­
cipalmente en perros, en especial de las razas Fox Terrier y Viejo 
Pastor Inglés, y tambi~n se ha reportado en potros, becerros, co­
nejos, aves de corral, gatos -especialmente de raza Siamés- y le­
choaes -principalmente de la raza Yorkshire-. 

2.1.9.- Pa.ratopias.~ 

Son dislocaciones o luxaciones del globo ocular C43, 46). Com­
prenden dos trastornos principales: 

2.1.9.1.- Exoftalmia.-

También conocida como proptosis, es la protruai6n del ojo fue­
ra del borde orbitario (35), como se muestra esquemática.mente en 
la Figura No. 3A. Puede ser uni o bilateralmente y se presenta 
principalmente en las razas caninas braquiocef~licas, que ticnem 
cierta predisposición anatómica, como ln Pequin6a, Pug, Boston, Te­
rrier, Japanese Spaniel y King Charlea Spaniel (63). El defecto de 
"ojos salientes" también ocurre en equinos (46), ovinos (63) y bo­
vinos, eapecia1mento de las razas Jer~ey y Ayrahire (29), conjun­
tAndose con estrabismo bilateral y la anoma.l!a hereditaria letal 
de acroteriaoia o "amputación" (4, 43, 46, 63, 64). Puede deber­
se a deficiencia ~ ~ de iodo y ae asocia con bocio en bece­
rros y corde.roa (63). En cerdoa oe debe a deficiencia materna de 
vitamina A y se ncompn.fi.a de opacidad corneal (35). 

2.1.9.2.- Enoftnlmia .• -

Eo ol hundimiento ael clobo ocular en la órbita (Figura No. 
311) y genoro.lmonto oe nnocin con microftalmia (43, 63, 64). Tam­
bién se conoce como dif1loc11ci6n ocular pootorior (la oxof'tnllllin 
por connocucntc en ln dioloco.ción ooulnr anterior), pudiendo oer 
uni o bilateral. :Juelc oer pormanontc y oc o.compo.í'la de microftnl­
lllin, aimbl6fnron, nuncncin dol cuerpo ndipoao y acorta.miento de 
loa mó.oculoo cxtrínoocoo (46). Ea normo.l hnotn cierto grndo en 
porroo do ro.za Collio (43). 
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2.l,10.- Coloboma ocular.-

Es una muesca, ruptura o fisura en cualquier estructura del 

ojo, que puede afectar a todo el globo ocular, debida a defectos 
en las t<mica.s del ojo (61, 63). Puede ser típico -cuando est~ 
cerca o sobre la fisura ocular fetal-, o atípico -cuando se en­
cuentra en cualquier otro sitio-. Se debe a una fU!!i6n nula O· 

incompleta, de grado muy variable, de las partes primordiales 
de la vesícula 6ptica durante la vida embrionaria y parece que 
se hereda por medio de un gen autos6mico dominante. Se observa 
como una muesca o la ausencia de una "cuña" de tejido o, con la 

ayuda del oftalmoscopio, como una banda radial blanquecina. en 
el fondo del ojo (66). Las razas bovinns en las que se presenta 
mas comúnmente son la Hereford y la Charola.is, siendo el colo­
boma en esta 6.ltima siempre bilateral y típico, aunque no nece­
sariamente simétrico (61). Aparentemente no afecta la visión, 
pero algunos becerros nacen muertos, 

2.1.11.- Tejidos aberrantes.-

Aunque muy rara vez, pueden encontrarse intraocularmente te­
jidos ajenos al globo ocular. La presencia de tejido de la glán­
dula lagrimal, que tnmbi6n puede encontrarse en la conjuntiva, ge­
neralmente se aoocia con microftnlmin. También puede haber tejido 
respiratorio, acompnfiado de anornnlíno múl tipl~o, microftal.min, a­
faquia y mnlforrnuciones de la ~vea (58), 

2.1.l.2,- Romnnentes vnsculnres.-

El aistemn hialoidco y el oiatema vnsculnr anterior del ojo 
fetal, quo oc o.nuetomosun en el ecuador del cristalino por modio 
do vesículas, puoden pcroistir doopuós dal nacimiento, ncornpnMn­
dooo do colobollln delirio y del cr:lotnlino {Jü, 66). ¡;;oto es de­

bido n cualquier falln en ln rcr:rusi6n d1!l tejido vnoculnr primi­
tivo on el momento ndecundo (G4). 

En la vida fotnl ln nrterin lünloiden. va del <lineo 6ptico nl 
cristalino (vez· Fir,urn Ho. 1), envolviendo rt cote on tum membrann 
vnocular, y norcn.nlmente dc:.mpo.roco dcjnndo en el humor vítreo el 

ctuml hlnloillco o de Cloquet ( 4, .38, 4!:>, 58, 66). lm lM fir,uruo 
No, 21 y ?2 uc puedo aprcoinr ln cvoluci6n tlo loo vnoon hioloidcoo 
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en la vida fetal y el curso que sigue el canal de Cloquet. 
Puede haber persistencia de la arteria completa o de fragmen­

tos de ella en el cuerpo vitreo, que pueden ser de forma mamilar, 
filamentosa, en filete o cónica (18, 63), como se muestra en la 
figura No. 23, o puede haber una lesión discoidal única o mól­
tiple en el polo posterior del cristalino, que rara vez es ma­
siva y ocasionalmente contiene sangre (54). Generalmente es bi­
lateral (18), pero pocas veces afecta la visión (54). Ocasiona 
queratitis superficial, opacidades corneales, conos en el cris­
talino y cataratas (38, 63). 

Se ha reportado su presencia en perros, potros, corderos, 
gatos (18, 38, 54, 63), lechones, conejos (63), becerros y ca­
britos (62), En perros y potros el cannl hialoideo permanece 
normalmente por 2 6 3 semanas después del nacimiento (38, 63), 
aunque en el perro puede persistir hasta los dos años de edad 
(58); en el gato permanece hasta las 8 6 9 semn.rms y en el bo­
rrego hasta los 2 6 3 añoa (38); en lo::i bovinos usualmente per­
oiste hasta los 2 ó 3 años o mas (45, 58) en forma de co.nnl hio.­
lino espiral con ou extremo anterior libre, y puede contener onn .... 
gro (45). La peroistencia del aiotemn hinloideo es frecuente en 
el síndrome de ectasia o dilatación ocular de loo perros de raza 

Collie (69). 

2.1.13.- Albiniomo y ceQieru cong6nita.-

En gallinan de lo. línoa DAM, que ne caracteri.za por ruJeluno­

sis o despicmentnci6n rctnrduda del plunmjo, hay un defecto visual 
quo provoca ceguera. al npurcccr el plumaje juvenil. 3c traomite 
horedituriru:1onte por r,onon nutoc6mico:.i rccoG:ivou i:1últi¡iles con pe­

netruncin. :i.ncomplota. l·:n anirnnlec pi r;mcntr.lll0!1 de ont::i. línea nun­

ca hny ccr;uoru ( G~~). l~n ¡ca loo De hu rcportndo e t'¡';\tcra congóni tu 

por npln:1ia total ll<-1 uervio óptico('/). 

::.1.i.1.- Anomalí.uu múlU.plco.-

I.n noocj aci6n <le v:1rioi; dcf•.'Cton oculnrcn eu 1uur; frecuente en 

cubnll.oo do rn:m Holga (JH), l¡ecerro:1 de la::i razno ,Jorncy (4, 29, 

38), ;3horthorn y ilo1.::;tein (ll), cordoroo (3H) y poi·ron do luti ra­
z.un Coll:i o ( Jfl, lJ9), Aué1tnlll.nn ,;hn¡rnrd y Jln<lUnr;ton 'l'ol'rier ( 58). 
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En cabal.J.oa Belga son hereditarias., trasmitiéndose por medio 
de un gen autos6mico recesivo, y consisten en aniridia, cataratas 

y deformaci6n de la pupila, que normalmente es de contorno oval y 

en este caso presenta fonna circular (38). 

En becerros Jersey son hereditarias, trasmitidas probablemen­
te por un gen receaivo (29); los animales son ciegos, completa o 
parcialmente, al nacer y presentan hipoplania del iris, tejido i­

ridial remanente, microfaquia, luxación del cristalino, cataratas, 

que frecuentemente son hipermaduras con tendencia a la reabsorción 

espontánea, irideremia y deformaci6n del cristalino y del iris; de­

bido a que este es generalmente rudimontario, lu pupila es grande 

(4, 29, 38). En bovinos :lhorthorn y Holotein hay un cuadro similar, 

con microftal.mia., ca tara tas, dioplasin y deaprendimi en to retinnl., 

hipoplasia del nervio 6ptico, hidrocefalia y ccr;ucra. Lao catara­

tas pueden ner desde incipientes hnota corticuleo mndurus comple­

tas, a Vlo!ceo progreoivas. Aparentemente oc trasmite por un gen re­

cesivo o uno domirumte con penetrnncia incompleta (29), pero no 

ae hn demoatrado en forma dcfiniti va que nen hereditario ( 4). 

Trunbi6n se preaenürn anomalías múltiples en crins de ovejas 

que pastorean en áreno seleniferuo, y consisten en deformnci6n del 
iris y del cristalino, microftalmiu o, a vecco, nnoftulmia, dos­

plazrunicnto del cristalino, ufuquia, hi 'flOplnr;ia del nervio 6ptico, 

deaprendin:iento de la retina, que :.;o ndhicre al cristalino, pcr­

siatencin de J.a membrunn pupilar y coloboma de varirrn cstructurno 

ocularco. Se nsocin con cmnninmo o cretinismo (38). 

En cerdon ae hn imlucido experimentalmente un síndrome en el 

que hny roaetas rctinnles, cutnrntan y cscnzo desarrollo de la ca­

po. de neuroblnoton, por medio de l:üpotiroidiomo nrtificinl, logra­

do mediante tiroidoctomin (35). 

~.1.14.1.- ~indrome del "Ojo de Collic".-

fu porro::> de la ra:'.,n Collic que preaentun l1l uíndromc horcdi­

tnrio de ectuntn oculrtr oe puodon ohacrvur 1on niguicntcu traoto:r­

noa: cnclcrocctn:Jiu, pcrnintencirt dol nintoma hinloidoo, colobomao 

ntípicoo, hipopl1win rcr:ionnl de la coroid(JfJ, microftnlmin, opnci­

dndoo, donpir,mcntuei6n purcin.l del irio, hipoplnsin de ln ooclcr6-

ticn, tojido :rctinnl nbcrrnnto, plio¡;uen y x·c,ootuo retinnloo, deo­

prondimiontn bilntornl do lo rctinu, hipoplnoin rotinnl y dol ner-
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vio óptico, que generalmente no es funcional, excesiva tortuosidad 
de los vasos retínalea, displaaía corio-retinal, pupila m~tiple o 
ect6pica, esferofaqUia, hemorragias intraoculares. qUistes del 
cristalino, desprendimiento del cuerpo vítreo con licuefacci6n y 

hemorragias y excavación del disco 6ptico (17). Este síndrome se 
trasmite por medio de un gen autos6rnico recesivo asociado al color 
de la capa en perros Collie y Shetland de color mirlo, sable o 
tricolor, y puede aer uni o bilateral (36, 58, 69). 

Tambi~n se presentan anomalías m-últiplos similares en perras 
Australian Sheperd, especialmente de color mirlo diluido, Bedling­
ton Terrier (58), Beagle, Dachshund, Pastor Alemán y Poodle Toy y 

Minia.tura. (17). 

2.1.14.2.- Síndrome de Horner.-

Es un defecto ocuJ.ar raro cauaado por leoioneo que producen 
paráliois de la porción oimpat6ticn cervical del sistema nerviooo 
autónomo en perros, conejos, gntos y humanos, caracterizado por 
miosis, ptoois, nniaocoria o desigualdad de lno pupilas, y eleva­
ci6n del tercer párpado, pudiendo estar nlterndoo loo reflejos 
directo y conacnouul. Ente truotorno puede ocr congénito o adqui­
rido. Ln incrvuci6n eimpnt6ticn del perro, quo se rcpreaonta oa­
quemátictunentc en lu Figura No. 4, se hu deacrito como formada 
por tros niveleo: neurona.o de primero, oogundo y tercer orden. 
La neurona central o de primer orden ne orir,ina en lo. rci'i6n tn-
16.tnioo. dol cerebro, y se oinnpon en ln rec;í6n c6rvico-torácica. 
La neurona do :iogunuo ora.en o nervio pregnnr,lionar ne origino. en 
las ro.icen motoras o6ptim..'1. corvicnl y primoro. o ncr,undn torácico. 
y terminn on unu ninnpois colin6rgicn en el r,nnglio cervical ou­
perior. l1u ncuronn de tercer orucn o poutr;nngliona.r corro corca 
dol cuerpo cnrotidco y luor,o entra n1. ojo junto con loa doo ner­
vioo ciliar(li3 pootcriorr~u. tcrr:iitl!.1.nuo en una uitm1ioio allrenfrc;i­
cn on lnn fil;rw:i dd mfu:Jculo di1n.tntlor> dl' la pupila. 

l1nrn di.fernnc1ttr t•otc a!nuronrn do ott'fül unüiocorin.u oo em­

pleo. cocn.:ínn al 4-10 ·;~, que 11() provoci1 1 a dUatnción pupilo.r on 

coto c1u10. lü mcoanitn10 de acción <le; ln conu{na M poi· bloqueo 

pnoivo do la retroalimcn1;uci6n do la noropincfrinn en lno tormi­
nuc1onuc norviouoo dol ir1u. 
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Para determinar lesiones de la neurona postganglionar se usa 
hidroxianfetrur.ina, que actúa liberando la norepinefrina de los de­
p6si tos localizados en las terminaciones simpatéticas, sin ocurrir 
la dilatación pupilar por haber degeneración del nervio. 

Puede haber lesi6n simultánea en los tres niveles, pero siem­
pre su origen es postganglionar (12), 

2.2.- TUNICAS OCULARES.-

2.2.1.- T(mica fibrosa.-

La túnica fibrosa o externa del globo ocular, considerada co­
mo prolongación de la meninge externa o duramadre del encéfalo, pre­
senta dos porciones: una transparente, la c6rnon, y otra opaca, la 
esclerótica o córnea opaca (ver Figura No. l). 

2.2.l.l.- C6rnca.-

El epitelio de la córnea procede del ectodermo au11erficial, 
mientras que el re::ito de la mi::ima ne oric;inu del mesodermo. Pri­
mero se encuentran solo células cnclotclinlcs, que oecretan la mem­
'!:Jrnna de Descement; el estroma ae engrosa por U\l!Ilonto del n{unero 
de fi braa y se forma ln membrana de Bovmian ( 44, 66). Las princi­
pales al teracioneo cong6ni tas y hereditariuo de la c6rnea son: 

2.2.1.l.J..- Quiste dermoidc cornenl.-

'.L'umbi6n ce conoce como quiute uc inclllili6n y ea una marm o a­
póndicc formndo nor tejido palpcbrnl. ect6pico situado en la c6rnea, 
conjuntivo, limbo, eaclcr6ticn o p~rpadoc, que ~encrulmentc contie­
ne tejido encrunono, piel, pelo, plumas o di1mteu, ncc;ún la copecie 
de queºº trate (4, n~ ;n, 25, 29, 3;~, 36, 42, 43, 56, 58, 61, 63). 

Gl•ncrulmente c:1 del minmo color lJllt' o1 ptlrpado (?1 1 ;>9) y oo 

do ori r,en opiteli11l (mcLJo<i6rmico), cubi1~rt.o por cctod1:rr.io ( 4;~), de­
'bido a dcoplm'.tun1 cnto ele tnjidon <lur;·mtn n] uenurrollo cmbrion~1rio. 

!'uodon ner uni o h11t1tnr.:1.lco, fuii.co:J o múltipl.cn, y comúnmcmtc co­
t6.n rnuy pi.p;mcntnllo:1 (Cil). :;o prcc;f!nt:in princ:ipnlmPnte 011 cquinoo, 

l.Jovinon y cu.ni non, pero tiunbién :w hn.11 r0portnt10 un ovinon, porci­
non y fnlinon ( '1, ?~, ;)9, 38, '12, 64) • 

Com(mmnnto D()Jl procctli.t101J por. uu fircn ¡d.r;mcntnlia (36) y por 
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lo general son de forma oval (64). Parece que no son hereditarios 

(21, 25, 29), .Microsc6pica.mente el epitelio corneal es reemplaza­
do por epitelio dérmico, teniendo piel anexada a su estroma sub­
yacente. Puede contener folículos pilosos, glándulas cebáceas, 
glándulas sudoríparas, grasa, tejido fibroso y conjuntivo y, a ve­
ces, muscU:.ar, y quistes llenos de queratina y cantidades varia­
bles de grasa (4, 17, 32, 43, 46, 61). 

El estroma puede estar adelgazado y vasculnrizado, aunque 
puede no estar afecto.do. Algunos autores los consideran tumores 
(4, 38), especialmente en equinos, confundiéndose con melanoman 
malignos por ser muy pigmentados (25). Parece que en perros no 
son hereditarios (42), pero non mas comunes en ejemplares de las 

ra7,as de mayor to.maño, como la Alsaciana. (64), San Bernardo (17, 
21, 2?), Pastor Alemán, f.tra.n Danlis y Weimarnner (21). 

2.2.1.1.2.- Edema corncal proereoivo,-

Se ha reportado en becerro::; Holstein-Frieoian, siendo bilate­
ral y estando asocio.do solo con cstrubiumo y cef,Uera ero.duales. 
Parece que ::io hereda en fornm nutoa6mica rece si va. Al momento del 
nacimiento solo hay edel!la leve, que so intenaifica conforme aumen­
ta la edad del animal. r.n condición 3c aoencju mucho n la distro­
fia corncal de Fuch, que afecta nl hombre, en la que lao células 
endotelialcs de la c6rnca y la membrmm de Dnscerncnt oatán alte­

radua (29). 

2.~.l.1,3.- Ulcera corneul.-

Se hn reportado m1a l'üccra cornea] uuperficial en perros de 

la raza IJoxcr que probnhl0r1•·nt1~ en do ori¡;on hcrodit!trio (17). 

La :inflnn~ici6?1 de l:! <:<Srn''ª '~011 roaecnci611 puede ncr de ori­

gen con,;~ni'to en l<!chr>nou clr· 1:1 ra;;a Yorl-::ihirc y perroo Ghihua.hWl, 

y ne ncormmiin do :!i ero l'tal ~1ia ( '13). 

E:i el <'r:qH:"uo .• uc1r:ii tn•Lo ilr• Ln córnur\ con cUuninucl.6n do iiu rtt­

uio rlo ourvo.ti1r:"i, :iiYndo ma:; dnL1:no:1 y nlur111 qno lo normnl (36 1 38, 
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43, 46). Generalmente se asocia con microftalmia y se presenta 
principalmente en perros, en especial de las razas French Poodle, 
Schnauzer miniatura, Collie (36, 43) y Dachshund mirlo homocig6-
tico {16). 

2.2.1.1.6.- Meguloc6rnea.-

Tambi6n se le conoce como macroc6rnea o queratoglobo y consis­
te en el aumento de tamaño de la c6rnea sin que haya exceso de li­
quido en la cámara anterior del ojo, es decir, en ausencia de gluu­
coma, presentando agrandamiento de todos sus radios (46). En la 
Figura No. 5 C se representa el queratoglobo, que puede presentar­
se solo, pero generalmente se asocia con hidrof'talmia ( 38). La 
córnea genornlmente es mo.s plana que lo normnl por hallarne aumen­
tado su radio de curvatura. Afecta principRlmente a bovinos, equi­
nos, perros y gatos (46). 

2.2.1.1.7,- Qucratocono.-

Ea el agrandruniento de la c6rnoa en forma do cono (ver Figu­

ra No. 5 B), perm.."'l.llociendo integra su trannpurencia. Puede ser uni 

o bilateral y se debo n disminuci6n de la reuiotencia de la mem­
brana de Deacement y n alteraciones de la c6mea con aumento de la 
profundidad de la cánmro. anterior. Se prooentu en caballos, vacu­
nos, perros y Gatos (46, 66). 

2.2.1.i.8.- Sincqu.ia anterior.-

Es la ndhcrcncin del iris a la córnea, ~enoralmonto en for­
ma do filrunentoo ai::::1udoo, muchaa vecos derivo.don de la membrmaa 

pupilar o del mesónquimn. Aunque eo insic,nificnnte puedo cnuao.r o­
pacidad corneul ( 35, 61). h'n ln. nr;urn No. G B ue esquematiza. la 
ainoquin anterior, 

Eo muy raro el colohoma uo lu córnea, pero cunndo no preocn­
ta r,enornlmonte cu en nl limbo ( 36). 

2.2.1.1.10.- Opacidad cornenl.-

0unninte on 1.1t plirclidt\ du 1.t•nnoparonoin de ln c6rnon, yn acn 
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A B e 

FIGURA No. 5.- ELEVACIONES CORNEALES. A) Córnea. normal, D} 
Queratocono, C) Quera.toglobo. 

De: Vaur,ha.n et al., 1973. 

, ____ 
1ro1'.1:ido de: Vnughnn ot rq., 

FIGUHA No. 6.- 1\llltE:.norrn;; llET, lHl:.i, ti.) l'onición nornull del 

iriu 1 B) :.>ineriuia nntorior, C) :iinequ1n po:;Lcrtor, ll) Dofonnación 
do lu pupila llcbidn rt cincriuiun. 
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focal o difusa, presentando un aspecto lechoso al nacimiento o po­
co despu~s ( 38, 43). L8. lesión generalmente no es -progresiva y ra­
ra vez causa dificultad visual apreciable cuando es unioculur. Cuan­
do a:fecta u ambos ojos hay dificultad para fijar la vista, causan­
do nistagmo (54). 

Por lo general es rara en los animales, pero es normal en pe­
rros y gatos durante loo primeros dias de vida (63). En becerros 
Holstein eo hereditaria (4, 38), trasmitiéndose mediante un een 
autos6mieo recesivo, pero también puede deberse a edema difuso de 
1a tfmica propia (que se presenta por un mecanismo desconocido), 
sinequias anteriores, persistencia de la membrana pupilar, glau­
coma. cong6nito, ectasia cong~nita, quistes dermoidcs o inflamacio­
nes puru1entns ;!E utero (38, 46). Puede usocinrue con enof"tnlmia 

y microftalmia (63). 

2.2.1.1.11.- Distrofia corneal.-

Se 1iresenta en gatos de razu Munx con un elevado grado do 

conso.nguinidnd y aparentemente oc hcrcdn. por medio de un gen nu­
tos6mi co recesivo. Aproximadamente n loo cun.tro meuco de edad lno 
córneao emnieznn a opncnroe por la formaci6n ele vesículas en ou 
epitelio, lao cunloo coalcscen y, aproximadrunente en un afio, cu­
bren por completo la superficie corneal (45). 

2.2.1.1.12.- r.relru10sio corneul.-

Es J.n piCJI1entnci6n, uni o bilateral, {;encrul!'lente parduzcn, 
de la córnea, localizada en ou opitoJ.io, endotelio o pnrónquima. 
Puede aaociarse con otrao melru1oois oculares y no e~; nunccptible 
de trntnmicnto. ~o prcncntn en poi.roo, lcchoneo, perro a y cuyo::J (46). 

2.~'.l.l.13.- Dioplnnin cornoal..-

Eo ul denpl.azamicnto de ln c6rt1ea con reripccto n nu 1ocalizo.­
ci6n normal. Se prcocntn en r;nlo::i y ea heredi tnrin, traomitilmdooe 
por un ccn autoo6mico reconivo (JG). 

2.2.1.2.- Eccler6tion.-

Ln o:rnler6ticu, que oc oricinn por coudcnuncioncw del monodcr-



mo, que rodean a la copa 6ptica, puede presentar los siguientes 
trastornos cong~nitos y hereditarios: 

2.2.1.2.1.- Ectasia o estafiloma.-

Es la dilatación de la escler6tica en uno o ambos ojos re­
sultado de un desequilibrio entre la presi6n intraocular y la re­

sistencia de la c6rnea opaca, la cual se presenta adelgazada y el 
tejido uveal subyacente le da una coloración azulada en el área 
del cuerpo ciliar, pudiendo haber áreas protuberantes. Dependien­
do de su localizaci6n puede ser anterior, l!mbica, ecuatorial o 

posterior y puede asociarse con buftalmia o hidroftalmia (43, 46, 
64). Se presenta princi~almente en cerdos, conejos y perros; en 
estos especialmente en ejempla.res de las razas Collie, Australian 
Sheperd, Basenji y Coonhound, trasmiti~ndose hereditaria.mente en 

forma receoiva simple. 
En el síndrome 6oeo do la osteogénesis imperfecta, que se 

presenta mas comúnmente en porros, hny frabrilidnd 6oea y articu­
lnr, defectoa dentarios, sordera y eucleróticas azules. Cuni siem­

pre es hereditario y se trasmite por un gen autos6mico dominante, 
pudi~ndose asociar ademán con cutarnta.s, mognloc6rnen y queratoco­
no (38). 

2.2.1.2.2.- Hipoplasin.-

La hipoplnsia o desarrollo incompleto do la. l!scleróticu ae 

presenta en ol síndrome de ectasia ocular del Collie (38, 69). 

2.2.1.2.3.- Colobomn.-

La falta rle inter:ridnd de ln e~clcróticn ec rnra y cunndo oe 
preoonta gcncrnlmcntc nu localiza en el limbo, pudiendo hnber pro­
lnpeo del irin ntrnv6:J de él (36). 

Lon quiniNJ dnrmo1deo ocrrnior1almentc ao locnli1,an on ln ea­

clor6ti ca UB). 

2.2.1.~.~.- ~lovucionoo y dopreoionoo.-

J,n dinpttl'idull, cóncnvn o convoxn, clo ln oupcrficio do lc1 oo-
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clerótica se presenta debido a incersiones anormales de la cabeza 
del nervio óptico (38, 64), como se representa en la Figura No. 7. 

2.2.2.- Tónica vascular.-

La capa vascular del ojo, que es equivalente a la meninge me­
dia o piamadre del encéfalo, está compuesta por la coroides y el 
tracto uveal. 

2.2.2.1.- Coroides,-

En el embrión, una red de capilareo sanguíneos rodea a la co­
pa óptica y posteriormente se convierte en ln coroideo. Luego, la 
capa epitelial neural externa secreta la membrana de Durch (44, 66). 
Laa principaleu alteraciones conp,énitno y hereditario.a de la coroi­
des son: 

2,2,2,1.1.- Colobomn.-

La falta de integridad de la coroides puede ir desde el ner­
vio óptico hn::itu el irio o cncontrn.rse únicamente en el fondo del. 

ojo. Generalmente co típico, encontrándone sobro lu fisura embrio­
naria, y se debe u detención del desarrollo y cierre imperf ccto de 

la coroides (54). l'uede involucrar al iris y n todo o parte del 
nervio óptico (63, 64). Muchas veces oo n.socin con coloboma de la 
retino. y microftnlmin y por lo cor.ión oc prcwenta en ln mi tnd in­
ferior del fondo del ojo. :Je hn reporto.do on cnballoo, gv.toa y pe­
rros (46, 54), niendo hcrodi.tnrio reccnivo en el Coonhound (43) y 

en el Eordor Collic de color mirlo (30). 

2.2.2.1.2.- A\IBencin de tapotum lucidum.-

Tnmbi~n ee le conoce como albi:ni01no o aubnlbinismo del fon­

do oculnr ( 54) y coneiritc en ln n¡~cneniu o nplnoia (nuocncio. to­
tril) o ln hi poplrrnin (uUl'lonciti ptlr(Ji.nl) dol op1 tolio pir;montndo 

iridcnccnto de ln coroi tlt!ri tle al r:unon cnrnívoroo. fü1 horodi tll.l'iu 

rcccui vn nnocincia nl color do ln en pn y no cnu::m diuturbioo vi­
m.mloo. 'l'cunb1(m pu<!de de\ieruo n coroidi tia cmillndn por toxoplnn­
moaio conglini tu. J,on vanoe coroi d1ll cu ne pueden ver f:'tcill:\ontc y 

la. rof leo ti v1dm\ tupctnl on nula o ootá d:i r:mtnu1cln en 111111 purte 
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o todo el fondo ocular. Se asocia a veces con microftalmia, hipo­
plasia de la ~vea y de la coroides y es mas comful. en animales con 
pelaje moteado. Se presenta en perros y gatos de color diluido co­
mo el Collie azul mirlo, Daschound, Border Collie mirlo, Gran Da­
nés arlequín, Chihuahua color claro, Pastor Australiano, Viejo ~ae­
tor Inglés y algunos gatos Persa, especialmente aquellos con hete­
rocromia del iris (32, 54, 61). 

2.2.2.1.3.- Hipoplasin.-

La falta de desarrollo de la coroides se presenta regional­
mente en el síndrome de ectasia ocular del Collie (69). 

2.2.2.1.4.- Coroiditis primaria.-

La inflamación de lu coroides nl momento del nacimiento pue­
de doberse a infección in ~ por el viruo do la lengua azul de 
los ovinos, que da.fin al feto en la oer,unda mitad de la eestaci6n 
(60). 

2.2.2.2.- Tracto uvcal.-

Está formado por el irio, la fivea y loo cuerpos ciliareo. En 
el embrión, el bordo de la copa óptica crece hacia adolnnte cn~ren­
te del cristalino y uc :.iitún. atrá.o del mesodermo, el. cual oo con­
vertirá. en el cotromn <lcl irin. El m1rnodcrmo penetra en los plie­
eucu de lna capru.1 epi teliulcu pura fonnar loo procacoa cilinren. 
El eafintcr pupilar :Je dmmrrollu 11 partir de unn yema de cpito­
lio dcri vado de lu capa epi tcliul ;ulterior del irin. Lnn princi­
pnlco unocuüinn r;cn{rt.i cnn y con1'.éni tau dol tracto uvc~ü non: 

2.:'.;~.~~.1.- rcrnintencia de ln mcrnbrrum punilur.-

La u10mh1·at11t Ú•' Wl1chondroff e~; unn ,11d.1'.1llh\ cnpa qu1i ciorni. ln 

pupilo t•n 01 l"el.o y l'l'pronn11tn PI t•),iido :;u:;tcntnculnr tl1' la c6r­

ncu y ol ve!lii¡;io tlo ln m1;r~brrum Vn!;cular del <:rü1t.'"ili110, nor:.310-

tiondo ocnnionalmcule {30, ]U, 4~, 4b, ~4, b3 1 04). Apurcco como 
delgudoo filnr.icntou dl' t1!jit\o uvenl que vnn licl iri:i a lo. c6rncn 

i'ormundo puontcii ,..n ln rdu:mrn nutBrior y opricidr\do:; do lu córnol\ 

{ )6, 6.1) o como finau cncJ cnnu o fll1monton ai. tumlon en el r:il1rr,on 
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de la pupila (36, 63 1 64), coE10 se muestra en la li'igura No. 8. Es­

ta membrana y sun vasos sanguíneos se reabsorben antes del naci­

miento (38, 43, 46), pero en el perro normalmente pueden quedar 

fragmentos en la cara anterior del cristalino o en la pupila; tam­

bién es normal en el ento en los primeros días de vida. Se presen­

ta en todas las especies, especialmente en conejos, caballos, bo­

vinos y cerdos, además de los perros, en los cuales es heredita­

ria (54), siendo'mas frecuente en la ro.za Ilascnji (17, 54, 64). 
Puede ser parcial o total y ser;ún su i:srado puede dificultar la vi­

sión (46) y algunas veces se asocia con cataratas del polo ante­

rior (67), nistae;mo (54) y colobomas (17). Generalmente es heredi­

tario debido a un gen autos6mico recesi vo (30 • 43, 63, 67), pero 

en los bovinos puede ser causada por infección intrauterina con 

el virus de la diarrea viral-en:fcr:nedud de las r1ucosas ( 60). 

2.2.2.2.2.- Quistes del iris.-

Son pequeííon corp(.wculos benic;nos, por lo general redondeo, 

negreo o dcspir.;mentadoo, gcnerul.mentc oicroncópicoo, aunque pueden 

aumentar de tor.iru1o ci proli:feru Bu epi tolio y Decreta líquido en 

su interior (39, 47, 58). Henultun de que porciones del nono anu­

lar persisten en la terminación anterior rlo la cavidad de ln ve­
sícula óptica (47, 50). Com(mmontc no ni túan en el m6.re;on pupilar, 

pudiendo estar en lo. sv.~orficio del irüi o un la. parte inferior 

de las crunaran anterior y poatcrior, ndheridoo o no nl entramo. del 

iris o ul epi tclio de ln úvea. :Pueden ser ::ioncillon o mfil tiplca 

y si aon nwncro:-10n pueden ob:.itruir lu pupila. e interferir ln vi­

sión ( 22, 43, 50, 50, 64). En cano do ::ior muchos o de gnm tu.ma­

ño pueden provocar irri tución local o r;ln.ucomn o ccundnl'io n.l oba­

truir el 6.ngulo irido-cornec.l ( 4'7). :;o pre:Jentan principalmente 

on equino u, bovino o, crminori y fo1inor; ( 47, 58 1 63) y deben dife­

rencia.roo de mcl.mwmnn raalirnou por traneiluininación, ya qut~ la 

luz lon nt.rnvj e:in ( 22), nní co130 por au locali~"nción y fornm cn­

ractcríoticn, l,on mclanor.mo rr.a.1.i1;t100 do ln. úvcn ru1tcrior con frc­

cucnteo en el r:nto, por 1 o cual la d:i fercncl.11 ci6n en crí tic!l pa­

rn el clínico ( 11'/, 50). Ver la fi.¡•:ura ilo. 9 A. 

Eo 111 fnl ln totul do) i.l'it.1 (\llbi.do 11 n¡:cnooi.u o u11lnoiu.. Go-
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neralmente es bilateral y la raiz del iris, cuando existe, por lo 
comón está engrosada. Puede e.sociar3e con defectos de la retina, 
fotofobia, microftal.mia, apl.asia de los procesos ciliares, dislo­
cación del cristalino y enturbamiento de este y del. cuerpo vítreo. 
Se presenta principalmente en terneros y lechones (46, 63, 64). 
Ver Figura No. 9 D. 

2.2.2.2.4.- Col.oboma del cuerpo ciliar.-

Es la falta de integridad del. cuerpo ciliar y no es demos­
trable clínicamente (46). 

2.2.2.2.s.- Iriderem.ia.-

Consiste en la hipoplasia o falta de desarrollo del iris, el 
cual se encuentra en.si siempre deforme (46). 

2.2.2.2,6.~ Albinismo.-

Tambi~n se conoce n este defecto como leucosis ocular y con­
siste en que el irin os blanco o muy claro (rosado por enconti·ar­
se muy vnscularizado), Puede afectar parte o todo el iris de uno 
o ambos ojoo, pudiendo haber hcterocromia, que es la combinación 
de dos o mas colores en el iris, generalmente rosado o blanco con 
azul, verde o grio claro, encontró.ndose la parto pigmentada por 
lo común en el borde pu~ilar. El irio, que genernlmento es del­
gado, puede ::icr translúcido y lo::i eránulos uveR1.e::i y la coroi­
dea pueden estar dcnpir;rnentudos. Este defecto en hereditario y 

es traemi ti do por U..."1 gen recc:ii vo. :;e hu reportado a:.iocindo con 
albinismo de la re \;ina, c:.itrn.bimno, aordcru, fotofobia, blefnro­
copasmo, nintngmo, dc:ipigmentnci6n de 10~1 proccao:::i ciliarco, hi­
poplnsiu o colornci. ón umnrillcntn dt'l tapctum lucj dum, colobomn 
del dinco 6pti.co y doGpir;ncn'tnci6n del ta.potum nj crmn. Hnrn vez 

::ic altera la vh1i6n, r1Luviuc puelle hnb('l' a:1~enopín. (dl:'bilidnd vi­

nunl) y pcrturbucJ.6n llc.L poden· viuu::ü. 
!.jp pronenla princi¡inlmente en pt>l'l'Q:: lle i·u::i-1:'! lfollie, m1et­

l11nd y Grn.n J)1món; ¡',atoa, bovinou de 1·n:·.n.n :;horthorn, Guernn oy y 

l1nrdo Sui:>:o, anocíaudo:..h• al color blanco do lu cu.pu, y en concjoo 

do la razn Nucvn 1~el1mua in.aneo, nnocü'1t1tfo::ie muchua ve coa con hi­
droftnlmin (11, Jo. 33, ~G, 64). 



FIGURA No. 7.- DEFOHMACION 
DE LA ESCLEROTICA. A) Normal, 
D) Elcvacioneo, C) Depresión. 
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FIGURA No. 8.- PERSISTENCIA 
DE LA MEllillRA.NA PUPILAR, dando 
origen a unn policoria. 

D 

l<'IGUHA No. 1J.- 'PllA~iTUIUIO~; Dr;J, lltl:i. A) QuH1lc t!cl irio, D) 
11rolnpno, C) l!ct.orncromtn, ll) Aniridin. 
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2.2.2.2.7.- Prolapso del iris.-

Se presenta cuando hay colaboro.a de la esc1er6tica en la re­
gión del limbo, saliendo por ahí el iris del globo ocular (36). 
En la Figul'a No. 9 B se representa en forma esquemática este de­
fecto. 

2.2.2.2.8.- Iridodiálisis.-

Es la uni6n imperfecta del iris a todo lo largo de su cir­
cunferencia mayor, dejando una laguna através de la cual. se pue­
de ver la periferia del cristalino y un segmento de los proce­
sos ciliares. En lugar de eXistir una laguna puede haber un es­
pacio similar ocupado por el adelgazado ligamento ouspenaor del 
cristalino, el cual puede encontrarse luxado lateralmente y la 

pupila deformada. Se presenta mas comfuunente en perros, en espe­
cial de la raza Sea.1.yham Terri~r (63). 

2. 2. 2. 2. 9. - Temblor de la pupila.-

Se preoenta en lechones, muchna veces como parte de la con­
dici6n conocida como temblor cong~nito general del cuerpo, sien­
do reportada rnns frecuentemente en cruzas de cerdos de color blan­
co con cerdos de color negro (63). 

2. 2.2.2.10,- fl\elnno!lis.-

Ea la pir!lllontaci6n ner;ruzca focal o difuna del iris. A menu­
do ae aoooin con melanosis de la coroides, conjuntiva, escleróti­

ca y c6rncn (43 1 46). 

2. 2. :! • 2. ll .- lle terocromin. -

Eotc defecto conninte en lu presencia de doo o muo colorea 
on el iri:.i 1 <lt'lm\ol.e lo. upnricncin de cntur uumchndo ( 36 1 43 1 54), 

o ln condici6n conocida como nnüiocromin, en la que cndn ojo co 

de un color <li.fPrPntc. Apn.rcntcowntc no cnuon problcrntw visunJ.eo 
(Jb, 43, ~4, b4), poro ca horc<liturin unociudn nl color del pc­
l::tjc y lnwuo l\comp:uíarnn d11 norllcra y ot.nw 11no1:ml!an ocul11rco, 

:ic pl'cn1ontn principnlr.H~nte un pt'l'l'on de collH' diluido, bllln­

co, urloquin o 1:tirlo ( 54), co1;10 !Jollic mirlo nzul, Jhctland, l/ie-
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jo Pastor Inglés, Pastor Australiano, Beagle y Daschshund mirlo 

heterocigótico (16, 54). En el Beagle se trasmite por genes do­

minantes. En cerdos de color blanco, especialmente cerdos minia­
tura y Yorkshire, se hereda por medio de un gen nutosót:lico rece­
sivo asociado al color blanco de la capa. 

Se considera como una de las anomalías mas comunec de los 
bovinos (29), habi6ndose reportado ~anto en ganado pigmentado co­
mo en animales completa o parcialmente albinos, que pueden tener 
el iris color café claro, blanco, azul o gris. Se ha observado en 
ganado Ayrshire, Shorthorn, Holstein, Pardo Suizo y Guernsey, a­
sociado a veces con estrabismo, nistac;mo y fotofobia. Bn ocasio­
nes el fondo ocular contiene la zona tapetal de color amarillo 
claro y el fondo no tapetal despigmentado, pudi6ndoac ver los va­
sos sanguíneos coroidales subyacentes. En Shorthorn, Guernsey y 

Pardo Suizo qui zú se herede en form.n recesivo.. En llcrcford el al­
biniamo incompleto asociado con hcterocromia se hereda por me­
dio de un gen uutos6mico dominrmtc o uno roce si vo nsociado n.l 

color blanco del polnj e ( 29). En eato::i ~Je hereda por dominancia 

incompleta. (31) y ::ie observa ocasionalmente en ejemplo.reo do la 
raza Persa (54). 

2.2.2.2.12.- Síndrome de Vluo.rdcmburr,.-

Es un tipo enpecial de ani~ocromin en ln. cuo.l un ojo tiene 

el irio cnf6 y en normal y el otro lo ti ene nzul y el fondo ocu­
lar está. despir;mentudo; com(mmcn te oc unociu con sordera y Be 

presenta. en entoc y pcrroB, copecinlmcnte de ln ro.zu Dftlmo.ta. 
Ea hereditnrio y no tro.nmitc por medio de un r,cn autoo6mico do­

minante (31, 36). 

2.2.?.2.13.- ~inequiua.-

~fon ndlrnrcnCJ:i.nu, ¡mrci.rü un o to t1.Lte11 1 del ir in con el endo­

telio cornen1 ( nin~quin nntcrior) o con 11i c&pnnln nnt.orior dol 

criuta.linc (nincquia rontorior). T-:11 lu~ ninoquicrn totalun todo el 

bortlc üo lu pupilo. no une al cri!1tn1ino o u ln córnou, cnunnndo 

glaucoma y u.bombruni<mto dol iriu por intorfcrir el <irotmjo <lol 

humor ncuorrn¡ !3i. lo. ncl.hcrenciu no cri cor.ipletn hny tliocorin, o oon, 
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deformaci6n de la pupila. Pueden afectar gravemente los movimien­
tos del iris (43, 46, 61). Ver la Figura No. 6. 

2.2.2.2.14.- lliperplasia de los copos pupilares.-

Ea el a.granda.miento anormal de los gránulos del iris. Son si­
milares a los quistes del iris, pero oiempre están unidos a este. 
Fueden obliterar la pupila (46). 

2.2.2.2.15.- Iridodonesis.-

Son movimientos ondulatorios del iris, que dan la. apariencia 
de temblores. Generalmente se asocia con afaquia y luxaci6n del 
cristalino. Se debe a un defecto hereditario del ligamento sus­
penaor del crioto.lino y oc presenta principalmente en perros, es­
pecialmente de lo. raza Sealyham Terrier (46, 63). 

2.2.2.2.16.- Ectropión uveal.-

Consiote en la eversión de la capa pigmento.da dul. epitelio 
uveaJ. desde la superficie posterior del irio haota ou cara nnte­
rior, rodeando el má.reen pupilar. 3e presenta ocasionalmente en 
formn congónita. La contrncci6n violenta. del irin hace que se in­
vierta el márcen pupilar por contracción de la cicatriz oculnr (61). 

2.2.2.2.17.- Ectaoia del iriu.-

Se preocnta en el síndrome de cctaoia ocular del Oullie, acom­
p::úi.ó.ndose de deopir;mentnci6n pnrcio.l del irio "':{ do pupilu múltiple 

o ect6picn (64). 

2.2.;,i.:•.1B.- Annencia del rcflt~.io nupilar,-

Puedo prc:10nt:n·,1u en forma C(Jn1';6ni tu por inft!cción ir! ~ 
-por nl virtw do la d:tr.i.rrr:n vtrnl liovi.nn-•ml'crnH::dnd do lu::.i muco­

onu (60). 

gn lu prct1enuil1 dP do:; o mau cn'lfic1 on pupiln.ron en ol irio, 

o oou, oon pupilr\n ;iu11nrmuncrrn•i:w, Umta \lnti poH(!C rnm propino fi-
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bras esfinterianas. Este defecto, que es hereditario (43 1 46), se 

representa en forma esquemática en la figura No. 11. 

2.2.2.2.20.- Discoria.-

Es la deformación del contorno pupilar. En la Figura No. 10 

se muestra la forma normal de la pupila en diferentes especies. 

Generalmente se asocia con sinequias (46). 

2.2.2.2.21.- Corectopia.-

Es la excentricidad exngerada o posición anormal de la pu­

pila. En forma normal, especialmente en perros, la loco.lizaci6n· 

de la pupila no es porfectrunente central (46). Se presenta mas 
com-cwmente en perros, preferentemente en Dachshund mirlo horooci­
g6tico (16). En la l!1 i[,rura !lo. 11 se esquematiza cote defecto. 

2.2.2.2.22.- Anisocoria.-

Eota nnomalín consiste en la desieuuldad de los diámetros 

pupilares y se ncompar!n. necesariamente de au:rnncia del reflejo 

consensUlll (43, 46). Es un sien.o importn.nte en el síndrome de 
llorner, mencionado anteriormente. 

2.2.2.2.23.- Microcorin.-

Este defecto conuiutc en c¡uo lu 11Upila es man pequeña. quo lo 

normal. Se trnsmi·tc hercdi tnrin.'1lentc, ccpeci::ilmcnte en perros Dnchs­

hund mirlo homocig6tj co (16). En lu 1''iguro. Ho. 11 ::ic representa 

oete trastorno, ::rnñnlru1do con la. l fnon puntnda el tcunoi'io normal 

de la pupiln. 

2.;1 .2.:>.:~'1.- Golobonm del irin.-

l\!J lti au:1cnr.in de unn porción del (!ntromu del. irin, de ou c­

pitoli.o pi/'Jllontndo o de nr:ibon ('.)t\). :;e obnorvn corno muoocao o pcr­

fornclonen en 1'1. iriu dn forma variable y ne debo ;~ cierre imper­

fecto du ln finura ocu1ar f'ctnl on uno o iunbou ojon 1 qui~·.á 11or fnc­

torcu r;cn6t.icos. :;e Jll'N1cntn mari oom(mmcnto en ln prirtc inferior 

th1l iriu o on ul bordo pupilar, poro puede incluir todo el rndio 

1lol irin. Tlo tü tern ln. vi.ni6n ( ?t\). En ol cnLJo uo colo liorna do ln 
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raíz del iris recibe e1 nombre especial de iridodastasis. Puede 

asociarse con coloboma del cristalino o de la coroides (43, 46 1 

63, 64). En la Figure. llo. 12 se presentan di versos tipos de co­

loboma del iris. 

2.2.3.- T<mica nerviosa.-

La cape. nerviosa del ojo, o retina, corresponde a la menin­

ge interna del encéfalo, la aracnoides, y se forma en el embrión 

de la siguiente manera: La capa externa de la copa óptica perma­

nece como una t<mica única y ae convierte en el epitelio pigmen­

tario de la retina; la ca;ia interna experimenta una diferencia­

ción complicada que da origen a las otras nueve capao de la re­

tina (7, 44, 66). Lao principales alteraciones teratológicas de 

la retina son: 

2.2.3.1.- Desprendimiento o falta de fijación.-

En el desarrollo embrionario, la invnginuci6n de la veo:ícu.­

la 6pticn primitiva deja un cs-pncio potencial ent;re ln retina oen­

sorinl y el epitelio pigmentado. La retina. sorworiul cotó. firme­

mente unida n la ~ serrato. y ul disco 6ptico, y ol cuerpo v!trco 

mantiene a la retine oenoorial en contncto con el. epitelio pig­

menta.do. Ln ocpo.ra.ción de wnbao cnpuo produce el eutado clínico 

conocido como dcoprendimionto de la retina ( 37). 

Uoualmente el dl!Oj)rcndimionto co completo, nunque puede oer 

parcial (Ver Figura No. 13). Comúnmente ne proocntu en cnaon de 

microftalmin y en el. ofndrot:le de cctnoin oculur del. Collic (Ver 

Figurn No. 14) y ne ncompni'ín. de ccguern y cntropión ( 54). Puede 

ser uni o binocular (36, 3'7, 38, 46, 61, 64). Pu1~de deberse n 
hemorragias o cncoetmitmto del cuer"po vi-treo o deep;nrreo y perfo­

rncionen de lc1 rctinn, que permiten el pnao del hwnor vítreo rd 

oopncio ¡iotoncinl locnl:i.:~ndo entre 1•1n don capan de lu nitinn. 

Twnbi.lm puede ocr tlchido n nlternci.oncn en lcrn conoxioncu normttloo 

do la rotinn con ln coro"idün por ac(unulo de oxudlU\o entro umb¡¡o, 

Hny ouprouión de lo. mitrici6n ele ln retin.tl y Ó(itu dcr:onel'n ( 37, 
46). Se prooontn en uquinou, bovinon, ccr<lon, r;ntou y Jiorroo, oo­

pccinlmento nn ojcmpl¡iroti do lno nu~no Coltio, Auatrulion :Hiopord 

Y Dedlinr,'ton 'l'orricr ( ~'1), dohiuo 11 un r;<m u1ü.on6mico rocuoi vo n-



-38-

FIGURA No. 12.- DIVERS03 TIPOS DE COLODOMA DEL IRIS. 

nmmA lio. 11.- m;.;1•tn·:JIJJI­

MH:H'ro IU-:'l'!llAl,. J,n .Unen nun­

tondn noiínln 1a po11iei6n nor­

wLl do ln rHtlnn. 

PlGllHA !lo, 111.- ;).J llDHOME llH 

l·X!'l'A~HA l)(!IJJ1AH ¡¡¡.;¡, eoLl1lE. 
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sociado con el color del pelaje (30, 43, 46, 64). 

2.2.3.2.- Atrofia.-

También se conoce como degeneraci6n retinal. Por su locali­
zación puede ser central o general y por su desarrollo puede ser 
progresiva o no progresiva (17). La atrofia retinal progresiva 
también se conoce como ceguera brillante, retinitis pigmentaria, 
abiotrofia fotorreceptiva, displasia de los bastones o degenera­
ci6n tapeto-retinal primaria (9). Es hereditaria y se trasmite 
mediante \ll'l. gen autosómico recesivo simple o. uno dominante con 
penetrancia incompleta (17). Se acompaña de cambios retinales re­
trógrados en los conos y bastones fotorreceptores (49). 

La progresiva siempre es bilateral y simétrica, iniciándose 
a una edad temprana en forma de nictalopía·o ceguera nocturna, 
que progresa hasta ceguera total por destrucción irreversible de 
la capa nerviosa en un periodo variable, que puede sor desde unoa 
meses hasta varios afioa (9, 17, 49). Hay atenuación periférica se­
guida de ntenuaci6n central, vnscularización de la retina, hiperre­
flectividad generalizada dol tapetum lucidura, dcspie;mentación del 
resto del fondo ocular y atrofia del dinco óptico (17, 36, 38, 58, 
61). Esta anomalía ha oido importante en el campo de la oftalmo­
logía comparada como modelo de condiciones aimilares en el ser hu­
mano (9). 

En la atrofia generalizada, con ayuda del oftalmoocopio, pue­
de evidenciarse aumento de la reflectividad en la región del fondo 
tapetnl por adelgazo.miento do la retina en eoa zona. Bl tapetum 
n.i.crum se vuelve eris pálido, a vecen con grá.nulo::i oocuros; el 
disco óptico tambi6n ea lllllS pálido y menoo rosado debido ul menor 
aporte sanguíneo que recibe (9). Generalmente ne ucompa.ñn de ca­

taratas corticnlea, que pror,re::mn u totulea (9, 49). 
Lu 1it1·ofin central tH.! oaracterizn por un diatw·bio pir,¡nont&­

rio en ol tnpetUll\ lucidum dftbido n hipertrofin y r.Ur;rnción de laa 
cl!lulne del epitolio pir:menLru-io. Loa primeros cumbioa upo.recen 
en lna l\.ronu central y tempornl y ligornmcnte r.rribn del dioco óp­

tico y ne exticndcm rápido hnstu cubrir todo el fondo tapetal con 

poquoilon cnturbiam:lentoo o mnnclmu do pigmento ca1'6-nogrw:co de 

d•nuidad, fo1"11U1 y tnmafio vnriabloo; en lon lur;arcu donde no et •n-
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cuentran estas zonas pigmentadas el tapetum presenta aumentada su 
retlectividad. En 1as óltima.s fa.ses hay estrechamiento no unifor­
me de los vasos sanguíneos y las zonas pigmentadas se vuelven me­
nos en nfunero pero son mas grandes y densas (9, 49). 

El síndrome se presenta principalmente en perros (17, 54), 
siendo mas comtm en. las razas Setter Irland6s y Gordon, Cobrador 
del Labrador y Beagle (17, 38, 43). En French Poodle Miniatura y 
Toy, Setter Irland~s y Norwegian Elkhound se presenta atroiia fo­
torreceptiva (17, 38, 58). Tambi6n se presenta en el Akita Japo­
n6s, Pastor Australiano, Cocker Spaniel, Collie, Border Collie, 
Pointer, Setter Ingl~s, Cobrador Dorado, Springer Spaniel y Welsh 
Corgi (3, 17, 36, 43 1 49}. Al igual que en los gatos, es heredi­
taria en perros, trasmiti6ndose por un gen autosómico roccsivo en 
French Poodle, Norwegian Elkhound y Setter Irlundós (30 1 49, 58}. 
Los perros de color gris o blanco normalmente carecen de un verda­
dero tapetum lucidum (49). La atrofia central en mas com6.n en Co­
bradores, Setters, Collie, 3hetland 1 Cardiga.n Corgi, Springer 
Spnniel, Akita y Australinn Sheperd (9, 49, 58). Ln generalizada 
es mns frecuente en French Pootlle, Cocker ~paniel, Dachsh\ll\d minia­
tura, Tibetan Torricr, Springer Spunicl, Cnrdignn Corgi, Elkhound, 
Bedlington y Cairn Terrior ( 9, 49). La proi:,Tcsi va se preoenta prin­
cipalmente en Sctter Irland6a, Afgano y Cobrador del Labrador de 
color wnarillo (61) •. En French Poodle·sc aoocia con cataratas (36, 
49) y hay displnsia de cono o y bao tones; en el Norv1cgin.n Elkhound 
hny diaplasin de loo buotonos y en el Uctter Irlandés la ceguera 
so prcoenta mus rápido que en las dem.1n rn7.ao (3). 

•rrunl>ién nfectn n loo ovinos, en los que no se mrncia con o­
trao nnomnlía:J oculares. Ocurre l?Oporá<licamcntc en rebniíos borre­
euoroo de cicrtcrn á.rens montrúiosno don<le nbuntla el fnlao eléboro o 

VoratrUlll californicum. T1unbifin pU(;dti prooentnrnc en bovinoo como 
rouul tndo de infección co11¡;611i tn con el vi.run tlc ln diu.rren virHl­
cnfcrmodnd de lno mu.counn ( 60). 

2.2.3.J.- Coloborna.-

Cuando no proaonta una fnltn do continuido.d on ln retino. eo­
nornlmor1tc oo locnli ~n en ln rogi6n nntml inferior y puedo incluir 

al iri.n y nl nm•vio 6ptico, pudiendo nor comploto o incompleto, 
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típico o atipico (1, 24, 63). El colobo11lll retinal es raro en pe­
rros y mas raro aun en gateo (54). 

2.2.3.4.- Presencia de fibras mielínicas.-

Es una anomalia mas bien rnra, conoistente en la localización 
ect6pica de fibrao de mielina distribuidas en la retina entre lao 
cualeo atraviesa el conducto esclernl. Se observa en cquinoa, bo­
vinos, caninos y porcinos y es normal en roedores y conejos (46). 

2.2.3.5.- Aplasia.-

La falta de desarrollo de ln retina causa ceguera y oe pre­
senta principalmente en becerros sin otro signo aparente mas que 
dilatación de la pupila (38). 

2.2.3.6.- Displasia.-

Debido a wm nnomalia hereditaria en la diferenciación del 
gel vítreo y en lu formación de las cnpna de la retina, cota per­
mnnecc inmadura o o.trófica y se desprendo nl no formnroc el ví­
treo, el cual eo suntituido por unu copecie de humor acuoso (14, 

17). Generalmente co bilntcrn.l y ae aoocia con microftalmia, co.­
taratn.n, dcoprondilllicnto de lo. retina, cocueru cone6ni ta, opaci­
dad corneal, dcc;enernción rotinn.l y prcooncia de rcr.mncntcs de 

ln arteria hialoiden. y pliecr,ucn de ln rctinn (14, 17, 58). Pue-

de no afectar ln viotu. o cauno.r r;radon vnriublcn de ceguera.. En 

porros de lao ru::no Cobrador del Lnbrudor y Dedlinr,ton y Scalyhnro 

Tcrrier es herodi ta.ria y oc trnsmi te por medio de w1 c,en reccoivo 
nutos6mico (14, l'l, 30, 43 1 58); en Collic, l3ordcr Collie y Aun­
tralian :>hopherd es norclli tarin :.wociadn a.l color <le .la co.pa ( 14). 

r:O ruminntoo ¡modo ncr cnur:.1ttln nor el viru.:J do ln 1cncun u:rnl y 
el do ln diu1'rt'u viru.1-um.fermcdacl de luri muconan ( ;~9, 60), lliondo 
unn do luo nnotialltHI ma!J cot:iunco tlel upnrn to oculur d<' lon 1iovi­

noo (29), hubil>ndo::ic reporl.udo en Shorthorn y l!crcford, en loo 

que ne trnomi tü hcrr.t1i tnr1m:1Cntc por un r:on nutor.6mico rccooivo, 

y no acomp1úíu lle 1:ücroftnlt!\.i1i, dcoprcn<lüiicnto de 111 retino. y for­
mnci6n oxtnnoivn do rocotno (29). 

2.2 • .),'(.- 1tooct110.-
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Son pliegues de la retina en forma de rosetas debidos a pro­
liferación y diferenciación anormales de la capa interna de la co­
pa 6ptica, por sobrecrecimiento localizado de una capa nuclear ex­
terna preforma.da o por diferenciación atípica de las c6lulas gl.ia­
les o neuroectodermales primitivas. Se localizan especialmente al.­
rededor del disco óptico y pueden asociarse con cataratas (35). 

Pueden ser causadas por radiaci6n (rayos X} intrauterina, .in­
fección fetal con el virus; de la lengua azul o deficiencia de oxí­
geno o vitamina A en el feto. Frecuentemente se asocian con microf­
talmia, pero no necesariamente con coloboma. Pueden ser espontá­
neas en perros de las razas Collie y Beagle (38, 60). En cerdos 
pueden ser caunadaa por hipervitaminosis A de la mndre {35). 

2.2.3.8.- Pliegues.-

ConsiBten en el doblez de la membrana limitante ex:terna. y do 
la capa externa remanente del núcleo retinal que producen nriataa 
en la superficie vítrea. Pueden ser simples o asociarse con otros 
traa~ornoa, y también se deben a proliferución y diferenciación 
anormales de la capa interna de la copa óptica (38, 58), locali­
zá.ndose de preferencia cerca del dioco óptico (35). 

2.2.3 .. 9 •. - 3eptos retinnleo.-

Son similares a loo pliegueG pero de twnn.ño m~y exnGerado, 
hn.llándoae ligados a la pn:piln ópticu. por un lndo y tt la E!:.!! .!!!:_­

~ por el otro. 3o aoocinn con porciotencin de lu arteria hia­
loidco. y con nnomulína de lu c6.p::iuln ponterior del crioto.lino (38, 
58). 

2.~~.3.10.- Cic::itri:-. macular.-

Ijn ci cntrL~nc] 6n not1tt!r i o t' central o cicu tri. :1nci 611 dn ln mt\­

ouln lé'ttC'n 0:1 un traoton10 pir:r.ient:irio provocado r1·ocuonttlmcnto 

por toxop liwr.iooi:J conr,éni tu ( 3t3) • 

~·.~ .. 3.11.- Lip(o)ido::.ii::J y pncudolip(o)ido:<in.-

.!:!o ln. i.nfil l.r'nción ¡:nwa de .lrw c;'\luluu r-;onr,.liotmrct'I de la ro­

ti.nn dobi<lu a .lipod:irJtrofln dul rJ.i.ntenm not•vio:io contrcü por erro-
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res hereditarios del metabolismo graso. Tambi~n afectan al cere­
bro y eventualmente causan ceguera. h'n perros de las razas Poin­
ter Alemán de pelo liso y Spaniels, así como en becerros Aberdeen 
Angua se trata de una gangliooidosis de la retina. En gatos, par­
ticularmente de raza Siamés, hay lipoidosis generalizada de la 
retina (38, 58). 

2.2.3.12.- Uemcralopí.a.-

Consiste en la ceguera diurna y se presenta en perroo debi­
do a degeneraci6n progresiva de la retina por un defecto heredi­
tario en los conos. Se trasmite por medio de un gen autosómico 
recesivo y afecta principalmente a ejempla.res de las razao Alsa­
ciano, Alaskan Malamute y French Poodle (17, 58). 

2.2.3.13.- Retinitia.-

En ovinos y bovinos el virua de la lengua azul y el proto­
zoario Toxoplaama gondii pueden causar infecci6n e inflamación 
in~ de la retina, traduci~ndose en ce¡;uern cong6nita (38). 

2.2.3.14.- Hipoplasia.-

El deso.rrol1o incompleto de la retina so preoenta. en el 
síndrome de ectasia de los perros Collie de color azul mirlo y 
se acompafia. de hipoplasia del nervio óptico. Es hereditaria. a~JO•• 

ciada con el color del pelaje, aunque también puede deberse a a­
vitaminoois cong~nita (43, 64). 

2.2.).15.- Necroais retina.J..-

Puede ser cauaada por infección congénita con el viru::i de la 
lengua azul en los ovinos (38). 

2.2.3.16.- Tejidos aberrantes.-

La presencia de tejidos no oculareo en la retina. en un hallaz­
go comón en ol síndrome de cctnein ocular de loo perros de raza 
Collie ( 69). 

2.3.- NBRVIO Y l}!~CO OJl'rIOO:J.-

Son la. conexión entre lu retina y loo centroo vioualca dol 
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encéfalo. Los axones de las células ganglionares de la retina for­
man la capa interna de fibras nerviosas que da orig~n lentamente 
al tallo óptico y luego al nervio. Los elementos mesodérmicos en­
tran desde los tejidos circundantes para formar los tabiques vas­
culares del nervio. La mielinizaci6n se extiende desde el encéfa.~ 
lo periféricamente hacia el nervio y al momento del nacimiento al­
canza lo. lámina cribosa (44, 66) •. 

2.3.1.- Nervio óptico.-

Las principales anomalías congénitas y hereditarias que pre­
senta esta estructura son: 

2.J.l.l.- Hipoplasia.-

Es la disminución del diámetro del nervio óptico a todo ou 
largo (hipoplasia total) o en una porción (hipoplasia parcial), 
la cual mas com<mmente ea la intraorbitaria. Generalmente es bila­
teral y asimétrica. Causa ceguera y puede presentarse sola o aao­
ciada con otrn3 unomalias, eopeciulmente microftalmia (38, 43, 46, 
58, 63). Puede haber falta de continuidad del nervio, el quiaoma 
óptico puede estar bien desarrollado, pero hay escaoao c6lulas gan­
glionares en la retina; el ojo casi siempre eo microftálmico y el 
diaco 6pti co es muy pequeíío, gris o blanco, por reducción del mi­
mero de fibrna (38, 46), 

En ovinos con microftalmia hay reducción del perímetro del 
norvio y sun envol turna eután adelgazadas en algi..moo si tioo, el 

ocpto eo de ~ooor variable, hay reducción del número de fibras 
nervjosa~1 y de la mielini:.nci6n do loo nxonco, No varía el ntunero 
de lno cólulan r,liuln::i 1 ni :JU dü1tri bución. Puede deberoo ti genes 
autooómi con i·econi van, avi truninoni:1 A, oelenooio, apli cnción de 

l'l\rbenduzole o inr~euti6n de Verr\~ culifornicum por ovcjao r;c::i­
trmtoo, o n. infocci611 con¡;6ni tn. por Toxoplnomn. gondii (6). 

t:n lll!reditarin en cabnllon, bovinoo, gntoo, ¡iorro1J y cono-
j o::;, traomi ti. 611done por modio Je un f'.llll nuto:::iómico rec eni vo ( 58). 
:C.'n bovino:.i llUedo é;C!r :i.nutt<:ida congl-ni trunente por ul vil•un de ln. 

<linrren virul-cnfcrmedact do lac r:mco:m.u ( ')8, 60). En perroo de rn­

zn Gollie ::;o prruentn •Jn el :;íml.rome do C!ct1rni11 ocu111r o por avi­
truninooi n conr:6ni ta ( 17, 4 3, Gil), 
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2.3.1.2.- Coloboma.-

Puede presentarse solo, aunque comfuu:nente se asocia con otros 
trastornos, especialmente colobomas de otras estructuras, siendo 
el mas frecuente el de la coroides, así como con microftalmia y 

rosetas retinales. Generalmente es t!pico y afecta principalmen­
te a bovinos y caninos (29, 38, 43, 63), pudiendo ser parcial (de 
la cabeza del nervio) o total. En todos 1os perros fenotípicamen­
te afectados por la anomn.l!a del ojo del Collie hay una zona p~li­
da en el fondo del ojo cerca del disco óptico, donde el tapetum 
está poco desarrollado y los vasos coroideos se pueden ver detr'1:1 
de los retinales. Estaa áreas son hipopláaticas. Frecuentemente 
se asocia con pliegues retinales m<lltiples, que tienden a desa­
parecer a medida que el animal crece (54). 

2.3.1.J.- Aplasia.-

Es la auaencia del nervio a todo au largo (total) o en una 
porción (~egmentnria). Generalmente se ncompa.fia de anofta.lmia 
(46). En en.tos se ha reportado ceguera congénita por nplaaia del 
nervio 6ptico (7). 

2.3.1.4.- Neuritis.-

La inflrun.aci6n cong~nitn del nervio 6ptico puede aer causada 
por infección in ~ con el virus de la diarrea viral bovina-en­
fermedad de lno mucosna (58, 60}. 

2.3.1.5.- Inceroi6n ec~ópica.-

La inceroión de ln cabeza del nervio óptico en un lugar dis­
tinto nl normnl cuWJ~ clcvacionco o dcpreoiones en ln escleróti­
ca (ver fir,urn No. 7), conocidan como "media.a lunao caclernlco" 
( 38). 

2.3.2.- Dioco 6pLico.-

J,oo tx·noto:r·noo conr,lmi ton y hcredi turioo mno comuneu de eato 
oon: 

2.3.2.1.- Colobornn.-



-46-

Se han reportado colobomas típicos de la porci6n inferior del 
disco 6ptico en la forma dominante del albinismo incompleto del 
ganado Hereford, siendo siempre bilaterales pero no necesaria.men­
te. simétricos {29}. Se acompañan de hipoplaoia de la esclerótica 
y de la coroides, adelgaza.miento de la retina, gliosie y rose~aa 

retinalee, proliferaci6n focal del epitelio pigmentario y ectasia 
escleral. También se han reportado en la raza Charolais sin afec­
ción de la visión, aunque en algunos casoo involucran todo el dis­
co y el fondo ocular en su eje vertical. Probablemente sean here­
ditarios dominantes. 

2.3.2.2.- Pigmentaci6n marginal.-

La pigmentación de la coroides os normal ho.s·ta cierto grado, 
pero el pigmento puede acumulnrsc en cantidades anormalmente gran­
deo en la lámina cribosa, que os la porción de la esclerótica por 
la cunl entran al ojo lao fibrnu del nervio óptico (38). 

2.3.2.}.- Gliosio o Gliomntosis.-

Ea 1a peroiotencio do un acómulo de c6lulas de neuroglia in­
diferenciadas alrededor tlel dioco óptico (38). 

2.3.2.4.- Atrofin.-

Lo. deeencrnci6n del diflco 6ptico rnrn vo7. oc presenta y cuan­
do existe gonernlmente se nsociu con atrofia retinul (36). 

2.4.- kHDIO:J 'rH.11.NSPAilENTl~J.-

11011 medio:.: trnrwpurentes del ojo son el hu."nor ncuooo, el 

orioto.1ino y ol t~ucr110 o humor vítreo. 

Eo ol líquitlo q1w l.l<•na 1:w c6nar::u nntorior y pootcrior t\ol 

o jo, .loc~l i :•.rnln::, rP:;,1oc tí v:u11e11to, en trc ln c6rnoa y el i rin y en-

1.ro ol i.rio y el cr.ü:tn!tno. lm ol feto lr~ c:1mr1rn :mterior porCJn­
noco noco p:rofu.ml1t ha:•t::. (!l momento dol nr~cit'iicnto y ol irio r:rn­
llUuJr.:.i:nto :ie rHt(la hacitt nVr:1n. llC!l mcnollcrmo vancu.lru· luxo del 

lJ01'df." dr. J!\ comi 6pt1cu oe tio:inrroll.11 unn mulla trabcculn.r. l::l 



-47-

sistema de drenaje del humor acuoso (Ver Figura No. 15) está lis­
to para funcionar antes del nacimiento (66). 

Las alteraciones cong~nito-hereditarias mas comunes del hu­
mor acuoso y de las cámaras anterior y posterior son: 

2.4.l.l.- Glaucoma.-

Es el proceso ocular patológico caracterizado por un aumen­
to sostenido de la presión intraocular por encima de los 50 mm de 
mercurio. Puede presentarse en uno o ambos ojos (17, 36, 58, 64), 
ya sea del tipo primario o del secundario. El primn.rio es aquel de 
origen hereditario o que se desconoce su cau.oa y no eXiste obs­
trucci6u anatómica del drenaje del hwnor acuoso; oe presenta prin­
cipalmente en perros y gatos, siendo casi exclusivo del Cocker 
Spaniel y del Basset Hound por prediopooición hereditaria (30, 
43, 58). El glauc~ma secundario es aquel que no oo hereditario 
y que ou causa oc conoce, eo decir, co el r,laucoma cong6nito, co­
nocido también como buftalmou, enpeciulmentc si el aumento de 1n 

presión intraocular no eo muy cxH.gcrado (64). Puede debcrno a de­
fectos en la fonno.ción de loo co.nalco do drcna;je en el ñn~o de 
filtración (ver Figura !lo. 15) o a obotrucción de estos debido. n 
ln preocncio. de fibrina, oangrc, mnterial particulndo, c6lulno in­
flamatorio.o, tejidoo fctalco pcrointcntcs, c6lulao tumoraleo, bac­
terino, hongoo, rnelnninu, o por lu úvea o el criotalino luxndo o 
oubluxndo, oinoquio.o nntcriorco o pooteriorco complctno, exceaivn 
producción do humor ncuooo o ninereoio (licucfncci6n) del cuerpo 
vítreo (26, 43, 58, 64). 

Provoco. aumento de vol.úmen del ojo, !'demn y conr,coti6n de 
la c6rncu, pudiendo cnuour la ruptura de ln mcmbrnnn de Dooccmcnt¡ 
el ojo oc cnuw·ccc por la rápida dc¡~cncrnción tlc la:.; fiuruo de 
col6.r:enn, der:enornn J rw fi.bru:i dol nervio 611ti co 1 uc jm1do copucioo 
quioticoo quo conlooccn fornmlHlo unn cxcnvnci6n rcc;rcuiva dul ner­

vio, habiendo ntroi'in <le ln papila. y del di.neo 6ptico, el cunl pro­
ocntn Un uhuccruni.ento; on un lnpDo \1rcvc :1c ¡ircnentn la cor.ucru. 
Comfuunentc hay diulocuci6n dol cri:itulino y por el nr,rnndnmicnto 
del o,io hny <iooprcndimionto do ln rctinn, lo cuul cuu.rm cor.i.1crn 

por muerto nouronnl; pucuo utroi'iaroo ol cuerpo cilinr y pooto­
riormontc huy hidt'oftnlmia. J,t\ com1ocuoncin n.nrll ºº ln ntrofiv. 
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Tarando do: Stnrtup, 1~69. 

PIGUHA Ho, l~.- Ai/GULO Dl; J11J,'1'1L\GlUll. Ln flecha :-icííala lu 

tt·uyoctorin. de drcnn.io del ln1mor :i.cuo:.:o. 1\) ld.f'.nmcnto pcctinndo, 

D) Círculo vcno::10, C) 1;6rnr,n., D) lr.i:-i, i·;) Grint.nlino, J<') J'rocono 

ciHnr, G) !Juno c.Uiar, !!) Hotinn, I) Coro;idcn, J) Euc1or6t;icn. 
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del ojo (36 1 58). 
Afecta principalmente a perros, conejos, gatos y ratas, sien­

do menos comó.n en equinos y bovinos, habHmdosc reportado en bece­
rroo Holstein y Jersey asociado con cataratas, opacidad corneal y 
luxnci6n del cristalino, siendo hereditaria esta condición debi­
do a un gen autos6mico dominante (17 1 29). En perros de las ra-
zas Terrier de pelo de alambre, Cocker Spaniel, Basset Hound y Bea­
gle se debe a malformación del ángulo de filtración, predispuesta 
por una falla hereditaria recesiva en el desarrollo de los liga­
mentos pectina.dos (17). En conejos, aunque puede deberse a la ac-, 
ci6n de drogas tóxicas, el glaucoma generalmente es hereditario 
trasmitido por un gen recesivo semiletal que provoca ausencia o 
estrecha.miento de los lie;amentos pectinndos, los. cnnales trabecu­
la.res y loo cnnales intraesclerales de drenaje (28, 36 1 58, 64). 

2.4.1.2.- Hidroftalmia..-

Tambi6n se le conoce como bufta.lmia, queratoglobo o querato­
cono cuando ln diotenci6n del ojo es debida a. exceso de líquido 
en la. crunara anterior nin aumento do lu preoiÓn. intraocular, ha­

biendo p:I'otrwión del globo ocular y plirdida de ln. visi6n (ver 
Figura Uo. 5). El humor acuono acumulado r:cneralmonte es opaco. 
f>e debe o. errorca en lo. formación del 6.n¡:;ulo de fil tro.ción y del­
endez excesivo. de la c6rnca o de la encler6·i;ica. l!.n conejos es 

hereditn.ria. y oo noocin con cJ. nlbin1omo 1 truumiti6ndosc por me­
dio do un gen autosómico rccesivo ligado a ln o.uocncin de pig­
mentación. Tnmbi~n oc presenta en cquinoo, bovinoo, perros y: ga­

tos (11, 36 1 46 1 64). 

2.4.1.3.- llifemia o hipemio..-

l·:o lo. prcaoncio. de onnr,re on el humor acuooo debido. a hemo­
rrncin de 11u:1 ootructurno 11dyncontco. So uoociu con i:;luuaomo. y 

ectaoia dol dioco óptico (43, 64). 

~.4.l.4.- Quioteo del irio.-

Puo<lon cotur pcJ.uncu.lados y l.ocu.lizu.doo en lo. ct'u:m.ro. a.nte­
rior o en lri 11ootorior o pueden uecpronU.Oroo y flotar librcmcn-
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te en el humor acuoso (ver Figura i{o. 9-A), 

2.4.1,5.- Prolongaci6n de la lán.ina cribosa a la 
cámara anterior.-

La lámina cribosa, que es la porción de la esclerótica por 
la cual penetran al globo ocular las fibras del nervio 6ptico, 
puede presentar prolongaciones que atraviesan el humor vítreo y 
el cristalino, llegando hasta las cámaras posterior y anterior 
(63). 

2.4.2,- Cristalino.-

En el embrión, la vesícula del cristalino, que se encuentra 
libre en la copo. 6ptica, sufro alargamiento de sus c~lulas parie­
tales, que oe incruntan en la cavidad vacía y finalmente la lle­
nan y secretan la cápsula hialina. Las fibras oecundarias so alar­
gan a partir del ecuador y crecen hncia adelante por debajo del 
epitelio aubcapsular y hacia atrúo por debajo de la cápsula. Las 
fibras y la cápnulo. hialina son de origen ectod6rmico, mientras 
que la cápsula vascular procede del mesodermo ( 44, 66). Los prin­
cipales trastornos cong6nitos y hereditarios del cristalino son 
citados a continWlci6n: 

2.4,2,1.- Catarata.-

Es ln opnc:i.dud del cristalino (central), de su c6.psu1a (ca.p­
aular) o clo runboo (mixtu). La co.turatn centrnl, oogún ou locnlizn­
ci6n, puede ncr nuclear, laminar, nubcnpsulnr o cortical, ya ooa.n 
pQrifllricno, cc\Ul.torinlen o polu.rco (ver Pie,urn No, 17}. Gencrnl­
monto son bilnternlcn y pueden ocr locales o difuoas {10 1 17, 38 1 

43, 46, 58, Gl). Puede afoctnr ln c6.pouln, el epitelio o las fi­
brnu, o u mno de unn do ontcw treo porcionco nl mioma tiempo. Pue­

do o no nfccln.r ln vü1i6n (?4), cnunn.ndo il1cltmo CfJ(';Uerl\ irrcvor­

oib:lo ni no dcuapnrr.'cc pronto, ya que ne requiere ul outinulo lu­
mínico en lnn primcrn:..i :1c111anno de vida pn1·a el dl'unrrollo U.e loo 
mcclminm(Ju n(~rviono::: con trnl co ( 48). 

J,u mnyor{n do J.no cnt:'.ratn~J conglmi tan no uon procrc:Jivuo y 

no intcrfict'l'n comp1ct.amcnto ln. vüii6n, nunquo occi.nionnlrncnto puo-
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EQUINOS RUMIANTES CANINOS AVES 

FIGURA No. 16.- FORMA NORMAL DEL CRISTALINO en algunas espe­
cies de animales domésticos. 

POLO 

ANTERIOR 
POLO 

POSTERIOR 

FIGUHA No. 17 .- DH'EHE!Fl'E3 '1'11'0~) DE CATl\HA'l'An oc~ ou locn­
liznoi6n. A) Nuclc11r, 1.1) lirunolnr, C) Corticul pcrifliricu, D) Cor­

tico.l pootcrior, E) :inbca11nulnr 1U1tcrior, P) CapouJ.ru• polar pootc­
rior. 



-52-

den, ser bilaterales y completas (36). Ocasionalmente hay recupe­
ración espontánea.parcial de la visión cuando esta llega a perder­
se (54). Frecuentemente aparecen como zonas mÚltiples, focales o 
puntiformes, de opacidad difusa. pueden presentarse en cualquier 
momento del desarrollo del cristalino, de lo cual depende su lo­
calización ( 38). 

La transparencia del cristalino depende del mantenimiento de 
su actividad metab6lica normal, la cual está determinada por la 
difusión de los nutrientes desde los humores acuoso y vitreo y de 
la eliminación apropiada de sus desechos metab6licos, ya que es 
una estructura completamente avascular. Cuando estos mecanismos 
fallan se presenta la opacidad {58). El núcleo fetal mas interno 
se forma temprano y es rodeado por el núcleo embrionario, af1a­

di6ndose la porción subcapsu.lar perif~rica hasta despu~s del na­
cimiento. Si se retiene el núcleo fetal puede haber catarata (58), 
al igual que sucede si existe una falla en el cierre de la vesi­
cula primaria del cristalino. 

Generalmente os bilateral, nuclear o capsular, parcial y ai­
tuada alrededor o detrás de la sutura (catarata entelar o sutural) 
(61, 64). Muchno veces es de origen hereditario (30, 43, 46, 64, 
65), pero puede doborne a influencias intrauterinas, tales como 
viremia (27), unte las cuales el cristalino responde por medio do 

degeneración y licuefacci6n (43, 58). Twnbi6n puede deberse a per­
sistencia de loo sistemas vasculares pupilar o hialoidco (24, 64), 
a una disposición a.normal do las fibras del cristalino, enferme­
dades y deficiencias maternas, especialmente roJ.acionadas con el 
metaboliomo y consumo de calcio (38, 64), u difU!Ji6n de nunta.nciao 
t6xicas carato66nicun (ne conocen varias con aran ounceptibilidnd 
po.ra algunas capecicn) dende el humor acuoso {43, 58, 64) o u u­
na reucci6n do autoinmunidud { 64). 

Las cutara.tao oc prcncntnn con muo frecucncin en potros y pe­

rroo (35, 46, 54). E.'n lon 11rimcron so <lobo u un factor gcn6tico rc­

cosivo y pmornlr.icntc ne anocia con otrun :ino1nctliu::i, cn¡iocinlmonto 

del npnruto :iu:.ipenuor del crintnlino (38). b'n loo ctutinos y foli­

non ol crioté\1.ino pcrmunccc; nu\.)()OO en formn normal dtll'nnte lut1 pri­

r:icruo 2 6 3 nc;1:10.nao U.e vida (64), llconpul'cclcndo ontu nubouidttd oo­
pont(utearnonte {43, 4[l). :Je nre::;cntn ¡m:rticiünr::icnto en cnchorroo 
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de raza Collie (8), en especial aquellos afectados por el síndro­
me de ectasia ocular, pudiendo presentar el cristalino forma es­
férica (en la Figura No. 16 se reprcwenta la forma normal del 
cristalino en algunas especies animales) o grandes quistes en el 
ecµador. Es hereditaria en la raza Beagle (17, 24, 54, 64) tras­
mitida por dominancia con penetrancia incompleta, siendo general­
mente nuclear posterior y unilateral (en el ojo izquierdo por lo 

com{m) (17, 24). En el Cocker Spaniel es hereditaria recesiva, ma­

nifestándose a part~r de los 6 meses de edad, siendo progresiva 
de grado variable y bilateral, causando iritis y cambio de color 
del iris de cafó dorado pálido a café achocolatado oscuro, el po­
lo anterior del criotalino se aplana y presenta manchas de pigmen­
t.o uveal, aumenta de ta.maño la cámara anterior y hay panoftalmia, 
fotofobia, epifora y miosis. También el epitelio del cristalino, 
que normalmente consta de un monoestrato celular, muestra dismi­
nución de su densidad celular y ausencia de mitosis en el caso de 
cataratas hereditarias a diferencia de las no hereditarias, en las 
que hay un multiestrato celular con abundnnteo figuras mit6ticas. 
En forma normal el epitelio es un monoestrato

1

en la región central 
y en el área ecuatorial lao c6lulas se disponen formando colum­
nas radiales en el punto. de difcrenciaci6n entre epitelio y fi­
bras; estas columnao eot6.n deoorcunizadao en caooo de cataratas. 
Parece ser que el aumento en la denoidad celular en cntarntae os 
un intento del eriotalino por aumentar ou actividad de bomba de 
sodio, poro en el caoo de las ca.turatr.o.hcrcditnriun ne denconoce 
la razón tle la dinminuci6n celular (65). 

En pcrroo de la ra:.:m Afcnno (10, 17, 54) lno catnrntuo oon 
hcreditariuo rcccsivno, bilntcrules y progrcsivuo, npnrociondo a 

los 4.5 monos de celo.u, llegando u oer totaloo pero no oim6trican 
y con iritio aoocindn. En lrw rn:mn Prench Poodlc, 'l'crricro de pe­
lo do nltl..r.lbrc y ~>culyh::u:i y Dull 'l'orricr tnmbi6n non horodi tnriuo 
rocooivno (10, 17, ~4). ~1 el Doaton Torricr (10) tnmbi6n oon re­
ccui vua, bilatoraleo, nim6tri.C(W, pro{;ri;:Ji van y ca unan co[,"Uorn en­
tro loo 9 y 15 meneo <le odnd, prO{',TOD!Uldo haota lon 2 a 4 nfioa. 

En el Viajo 1'1wtor lncl6o quiz6. uoci rcco:1ivn, uc preecuta entre 

lon 7 y 24 ineocn de odau, en \;ilntm·nl, corti.cnl o total, proc;ro­

oivu y no rtcor:iymfín. do dooprontlimicnto tlc ln n~tinn (10). 
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Las cataratas también son hereditarias recesivas en el Sta­
fordshire Terriier (10), siendo bilaterales, simétricas y progre­
sivas hasta los 3 años. En el Cobrador Dorado (10, 17) tambi~n 
son recesivas, generalmente bilaterales, progresivas o no, no cau­
san ceguera, usualmente afectan el polo posterior y se manifies­
tan al año de edad y se asocian con microftalmia; posiblemente su 
modo de trasmisi6n sea dominante con expresión variable, siendo 
polares en el heterocig6tico y completas en el homocig6tico. En 

el Cobrador del Labrador la si tuaci6n es similar. En el Salma.u-. 
zer Miniatura ( 10, 17) las cataratas cong6ni tas subcapsular po_s­
terior y completa parecen ser debidas a un gen autos6mico rece­
sivo simple y son bilaterales y· progresivas. En Pointer y Pastor 
Alemán se heredan en forma dominante (17, 24), mientras que en e~ 
Dachshund mirlo homocig6tico son recesivns (16). 

En perros las cataratas pueden asociarse con glaucoma y en 
ejemplares de la raza Basenji frecuentemente se acompañan de mi­
croftalmia y peroistencia de la membrana pupilar y las vesfoulaa 
hialoideao (27). En Bcaglo, Cockcr Spanicl y Cobrador Dorado ao 
asocian con microftnlmin y pliegues retino.les (17). 

En bovinos, cuando la catarata es bilateral, se debe a un een 
autos6mico rcccsivo simple acmiletal, pero tambi6n puede oer indu­
cida por infocci6n cong6ni ta con el viru:J do la. diarrea viro.1-on­
fermodad de lus mucosas (8, 60). So ha reportado onport'itlicrunentc 
en aleunna ruzus cnunando tliveroos gradan do ufecci6n visual (4). 

Goncralmonto os cortical, pero oo hn reportado ln cutnrutn nuclear 
(8), que oieruprc ca bilateral, aunque de v-uuo vuriablo, sin afec­
tar lu corteza y cnoi aicmpro c:'.l uim6tricn; no ca procreoivu y 

por lo camón en cnfóricn y puede nDociur~io con pcraiotcncia de lu 

nrtorin hiuloideu. Aparentemente :JU ctiolo¡:ia no cu eon6ticn oino 
dcbidn n fuctor<•~J tu'.lbicntnlcc. Cu::i.lquior fnctor torutoc6nico que 
cuunc cntnrntnn nur~lenro~'. e;jercn 011 ncci6n Pll ln primera pnrto tlo 

la cc:-itnci6n, cu:tflllo ;1 e er1 l.{1 fM·m:1ndo o1 11Ílc leo il n l cr.i.:1tnlino 1 

que o:J ln prim•'l'n pnrtc' q\ll' CP fon:1n e.le 61. 

fü1 gnnn<lo Jlolutnin ne lw t'cportndo un cu tlro c:l ínico do cn­
turntnr: de ronii::orcHin t.•:1pontf..1wa, luxnci6n <lcl cri:itnlino, gluu­
cor:m, npncidntl eornnü y \J11flnlt:tin, cuyn ctiol.or,{n NJ horeui tnrin 

uo1,rinm1tn, con nc1n:d.onal rupt:nrn do ln r~1p~\\1ln yiontorior del aria-
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talino, hemorragia intraocular y desprendimiento de la retina(29). 
También se ha reportado en Jersey, Charolais, Shorthorn, Aberdeen 
Angus, Hereford y Pardo Suizo. En J crsey se hereda por un gen au­
tos6¡:¡ico recesivo oimple o por uno autos6mico dominante (8, 29). 

En Holstein la catarata congénita primaria es debida a un gen ra­

cesivo simple y usualmente maduran entre los 4 y 11 meses de edad, 

provocando ceguera. En becerros Pardo Suizo se asocia con opacidad 

corneal y otras anomalías anat6micas y se croo que es hereditaria. 
En gatos es poco frecuento (48, 54) y no se ha demostrado que 

sea de origen hereditario, oiondo mas bien debida a inflamaci6n 
intrauterina (48). Se ha reportado en ejemplares de raza Persa (48). 
Usando gatos como modelo experimental, los ncurofisi61oeos han 
demostrado que loa eatímulon de luz y forma en los primeroo días 

de vida son esenciales para la mudurnci6n funcional ele loo cen­
tros vi::iuales cerebro.loo. La catarata puede evitar o o too cotímu­
los y cau::ia así cec:uern {48). , 

En conejos la caturnta oc debe n un r;en roccoivo o quiz6. a 

cri:ptomerín o cpiotnni::i, En cjar:Jpl1tren Hueva Zelanda Dlanco se a­
oocia con glaucoma y anomul:ían tlel f'onclo del ojo, En forma expe­

rimental ne ha inducido lu apnrici6n <le catnrntao en concjoa de 
laboratorio trutacloo con rudiucionc:J tütruviolotuo, infrnrrojao, 

u1tras6nicas o ionizo.ntco, nicroondn.:::i, nloxanu, xi.loan, enlucto­

ou y naftnlcnoo (28). Frecuentemente no prccenta en polloo ccyao 
madreo nufrcn deficionciua do vitnminu E (38), 

2,4,2,2.- Ectopinc.-

Conoistcn en ln luxnci6n (clidocnci6n total) o Gubluxuci6n 
(diolocnci6n parcial) del criatnlino (43 9 46, 63), que puede ocr 
nntcrior {cunndo llú deoplazn hncin lno cñ.mnnw anterior o posterior) 
o pootorior (cuando ne d"~1i tún huciu ol humor v!trno (:'., Gl). En 

ln J<'igurr1 No, 18 :1 o rc¡n·r~D rm trt n un too Cllll t1·0 ti po!I ,¡p t>1•topJ nu. 

Trunhi6n no con(1<~on coi:io ptu·ntopJno (.Hi), 

En el cuno <k ln 11D~nc:i.Óll, ol crinl:• ll no p11.•rd1~ tndn rclu­
ci6n en el ámlli to dt• la pun11 :t, 1:!.ll'lltrnn <;Ur' <'n ln ::uJ,J.uxnei6n 

conncrvn parto de c:;t.a:: r11Jao1m1ou. 

:Jo dnhnn n ruptu1~n ilr Jo~.~ f1hru~1 de ln. :~6nuln, o ocn, luo !i-

brnn dt• 10•1 pl'ocr:iou Gj] i.m'1'11 qw) :.1 .. :l11:11•rtn.n l'fl ln perl.forin clol 
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A B 

o D 

l•'IC'rUTIA No. 18.- l·:CTOl'lA~j DEL C1UST1UINO. A) I.uxuci6n lmcia 

el cuerpo ví.trtio, Il) I,uxu<~i6n ii lu cñtm1rn anterior, C) :Jubluxn­

ción nl cu()rpo vitroo, U) :;ublmmción u ltt c6.::1ara antorior. 
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cristalino femando el ligamento suopcnsorio ( 2, 58, 63, 64). Po­
siblemente sean hereditarias reccsivan (2), existiendo cierta pr.D­
disposici6n de raza y especie (43). El defecto frecuentemente es 

bilateral y puede ncr sim6trico, acomriuií.ándosc en ocasione::i de o­
tras anomalías, en especial del iris (38); el cristalino puede 
estar opaco o transparente (61), aunque eeneralmente hay opacidad 
y ce¡;uera (4). Cuando el cristalino pr:.sa a la cáuara anterior pue­
de causar la oclusión del ángulo de drenaje del hllG\or acuoao tra­
yendo como consecuencia elaucoma (17, 26, 58). Cuando la luxación 
es hacia el vítreo puede haber dcspla::amiento de ecte ha.cía la c6.­
mara anterior con similares consecuencias de elaucoma (58). Si el 
cristalino queda en el orificio de J.u pupila puede bloquear ol mo­
ca.nismo de contracción del eofíntor de eotn (2). Puede usociursc 
tnmbilm con macro o microftalmin (36), 

Lo.o ruzas caninas mus frecuentemente nfectadac oon la Fox 
Torrier pelo de alambre, Seulyllam Terrier y Dunsctt Hotmd, quizá 

por una anomalia horodituria de la r:6nula (17, 38, 58). La luxa­
ción cong6ni ta en potros oc anocia con microfuquiu 1 c::iferofaquia 
e irideromia (58). En becerros, pnrticularraento de la ro.za Jer­
sey, eeneralmente en bilateral y se o.compuün de iridcrol:lia o nni­
ridia (4, 29, 38, 58), Trunbi6n se presenta en cnprinoo y feli­
noo (46). 

2.4.2.3.- Colobomu.-

Puede prcsenturoe como W1 aplw:1ruaicnto o w10. mupoca en el 

m6.reen o ecuador del crieto.lino, ¡r,cncrnlmentc en nu borde infe­

rior (38, 54, G4) y so debe a un Jcfccto en la :..:6nula (ligamento 
ouopon:Jorio) o tt perniotcncin de ln ;m:.u::ton:o~:in CE1hl'ionuria llo 

lo::i BintcCluu vnnculn.ren. l\1rrn l'rcc11t~nternentc e:; u11i.latL'l'al y pue­

do unocio.ri.rn con cololici1an d<>l ·irir1 :: otrn:; 1::alron:;ncionl'll, t;üou 

como (rntr::i.llí::mo (3n, tili, 'J•l, bJ). 

2.4.;~.4.- A:t'nnuin o :d'nci:i.--

fü¡ ln uu:wncin totnl, tmL o lli1nturn1, del crintull.no \iobi­

tln n nplunin o Uf'.{'110!1~ ·i tlt,J órnmo, :d.cn<lo 1rn:1 frr·cwinto ) tt npJ n­
oia, yu c¡uo cuc1i ni ompro t: {' onow•n t:•trn i•o:1 t1J1: Pll.c1·on1'6pi (!On do la 

cá¡mula y nlr;u11nn e6:lulnu (•p:iln.U.t111tLl (1.'/ 1 .'Hl, •1ü). l'nr lo comt'm 
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se asocia con otros trastornos, como microftalmia, persistencia 
de la membrana pupilar, colobomas múltiples, ausencia.de córnea, 
desprendimiento de la retina y sinequia anterior (17). Frecuen­
temente afecta a perros San Bernardo y becerros Shorthorn de pela­
je blanco e 4). 

2.4.2.5.- Falsa afaquia.-

En este caso el cristalino está representado por uno. cápsu­
la arrugada que puede contener algunas fibras degeneradas y estar 
invadida por tejido conjuntivo vascular. El defecto primario del 
cristalino parece ser una degeneración de sus fibras con prolife­
ración de las c6lulas mescnquirnatosas como rencci6n de cicatriza­
ci6n. Puede ser uni o bilateral y estar asociada con microftalmia 
y sincquias posteriores (4). 

2.4.2,6.- Microfaquia.-

Ea lu pequeñez anormal o hipoplasia del cristalino. Común­

mente ae aaocia con defectos del see;mento anterior del ojo, aun­

que puede prcsentaroc sola. El cristalino eencrnlmcnte es esf6-
rico, como en el feto, y puede ser transparente u opaco (2, 38). 
Esto defecto se hu reportado como hereditario en perros Dachshwul 

mirlo homocig6tieos (16). 

2.4.2.7.- Hupturn de la d.p::mJ.a.-

no debe a tlclr:ndcc~ cxcc:iiva de la r:üG!:ia, ;ireocnt{mdo::ie U!l.U 

noluci6n do continuidad en uno o m:llion pol o::i. l'u·~c.le ocurrir in 

~ o en loa prirJcroc: u.Lw do vid:t ( ')8, 64). La otiolor~ía ca 
dcnconocidu y ¡i:i.recc no !l('l' hcndi tarin. La :1:\¡<J!'Í.:1 de lmJ nvi­

donciau hi:itol6f~ic:>.u :~u¡·:iPrt•n <'\H~ :,.o tnü:i. de· una ilntonci6n en 

lu p1•0J1í'll1·nci6n c1·:l•ri.on:1.1·i:1 d1.) L:i::i .:!·lula:.: r>niLt>\i;<l():J antnn dC' 

que oo forme ln c~p:1ul1: del. c1·.i:1t.:1l1nn '' a unn l1i.J"!I'Jll'.1nii1 del 

cri:ilrüino aco1;rn:üinda do JP1,';:111r':'. <in Lt c:'tpuuln e11 ol ;1i tio del 
dofocto. füi cualqui1'l' cano, :n· <lt-lic ;L ern,:ip:iento :morr:ml \ltJl 

cri::tal.Lno con 11:!<)] n<;r.:.11~1icnLo •.\f: la ct'1p::ula ('ll), 

,\1¡-tmoe dci.'nt~toD ectollcr:::rtl.t>:J nuetlcn pro(1\lci.r :1ltc1·:1(:ionoa 

on 01 tnnmíin, ['orr:1~1 (v.:r l•'L;~urn llo. Hi), ¡iotl:icl6n .v t,r:uiu¡111.ro11-
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cia del cristalino. Durante la vida fetal el desarrollo de la ve­
sicuJ.a 6ptica induce la formaci6n de la placa del cristalino, que 
se convierte en vesícula y se desprende de la superficie del ec­
todermo. Primero se forman las fibras nucleares, luego las corti­
cales y finalmente la cápsula. Si el dof ecto se produce antes de 
la formación do la cápsula, esta oorá normal, pero si se produce 
despu6s habrá hernia de la c6.psula, posiblemente por sobrucreci­
miento de las fibras del cristalino (1). 

El prolapso de las fibrao causa elevaciones de tamaño varia­
ble en los polos del cristalino, que pueden ser de forma cónica o 
esférica, recibiendo respectivamente los nombres de lenticono y 

lentiglobo, que usualmente non unilaterales y pueden presentarse 
incluso cuando la cápsula está íntegra (1, 41, 46, 58, 63, 64). 
En la Figura No. 19 oc compara un cristalino nonnal con otros que 
pad~cen cutos dcfcctoo. Un cuso especial llamado lenticono o 
lenti¡;lobo interno, que oc connidern como forma abortiva del un­
torior, se prene:nta cuando el nÍlcleo del criotalino e::; de forma 
anormal y oc proyecta hacia ln. corto;m del ¡;¡i::imo, pudiendo de­

f'ormnr1o o no {4l). 
La ruptura del crL:;Lalino cmt~;u ucfccto~J en ln viuión, eopc­

ciulmcnte porque prcdirq1onc la forrnnci6n de opucidaclcn nubcupsula­
roo, que muchac voccu ce d(~l1C'n n ln penctl'nci6n de hur"lor ncuoco o 
v:!trco nl crinta.lino (1, 41, 5fl), Gerwralrrnnte ~Je presenta :;ola, 
poro puede u::iocinr:Jc con calnrrltau y pcr:::ii!.itcncin do la artcriu 
hinloidca (41, 63). Se prcconta en bcccrroc, concjon, pcrroo (en 

1 

ccriccial Cobrailor Donitlo, '.i chnum~cr y h:an tfn), ccrdou y ratones 

(en lo!.: que ln. tlel¡~.<lo:", de ln c(qi:;u1a ?;e trn¡;rJito horedi 1.ariruncn­
to en forr:'et rt•ce:1iv,1 ::imple) y fl() ha dr,,Jcrito un caco en N!uinon 

(1, 41, 58, 63). 

Conni:1tp t'll 1::ov11d ,•nt.1>:1 \"-·ndulnnt<•:; ( t.::rnl1lo1·) d•·.I crintn.lino 

y p11cd<' p1'<'1J••11t.nr:1" ui, fn1·: .. :i. c<rn¡;fln:i ln (•\t,), 1li:uído n t.leliili<lnd de 

lo~~ l'l.r:tt:tPrtl1J:~ ,;u:;pf~?1.';c)1,'1;;;. ~jt' lH'lJ~lnllt.n ()e:\!~Junnlr~H1 rllr_• f~H perl'OO 

tiC" lrw J\\~·,nu .i•.•:1 lyh;1:~ •;'r'tTit•r s 1"01: '!'crri«r Jlt'l~' de al.~u:ihrc (35). 
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NORKA.L LEN'.rICONO LENTIGLOBO 

F!GilltA No. 19 .- RUPTlffiA DE LA CAPSULA DEI. CRitl'rALINO y ou.s 

com~licaciones aoociadns. 

Adaptado de: Aguirrc, 1973 y J...nvach, 1977. 

De: !itnrt.up, i<JVJ • .__ __________ --
l"ICllTllJ\ !lo. ~!O.- Hl·:Mf\ii!·:li'l'J·;:; K~rnnO:iAH.to~;. l'or11ioto1tcin do loo 

rn.dioo dnl criotnlino :1 cln ln mcmbrunn ¡rnpiln.r. 
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2.4.2.9.- Cuerpos negros.-

Son depósitos esf~ricos de pigmento que se presentan a lo lar­
go de los radios primitivos del cristalino. En el perro desapare­
cen normalmente a las cuatro semanas de vida (64). 

2.4.2.10.- Persistencri.a de los radios del cris­
talino.-

Son tres lineas en forma de "Y" en ambos polos del cristali­
no que representan las capas de una sustancia similar al ceaento, 
que une los tres grupos de fibras que constituyen al 6rgano (ver 
Figura. No. 20) •. En el perro normalmente desaparecen a las 5 sema­
nas de vida {36, 64). 

2.4.2.11.- E3trellas epicapsuJ.ares.-

Son depósitos de pigmento localizados en la cápsuln anterior 
del cristalino, que representan un vestigio de la mcmbrann. pupi­
lar fetal (64). 

2.4.2.12,- Peroiotenciu de la membrana pupilar.-

Puede provocar adherencias en el polo o cara anterior del 
cristalino, dificultando parcial o totnlmcnte la viai6n (38). 

2.4.2.13.- Pcroiotonciu del oiotemu hinloideo.-

So oboervn corno adhcrencino mombrnnono.n cerca del centro del 
polo posterior del criutn.lino { 36). 1'n el perro comúnmente por­

oiote hnotn lno 4 6 6 ncmnn::u:i <le vic1n. ( 64). 

2.4.J.- l!umor vítreo.-

El cuerpo vítreo \lel oral.iri611 :1u üennrrol ln on tl'eo por;!.odoo 

(44, 6G): 
u} Vítreo primnrio.- Hncln ndr~ntro do ln. cupu intcmn do 

ln ven:!culn 6ptica crecen f íbrun que no unen n olcmcntoo ue ln vo­
o!cula del crio tnlíno, (1uc jtm to con t"i hrillo.n mc:wuórm:i.cno noocin­

<lnn n lrL nrtorin hiuloitlcn fOl'1!U\ll nl v! tl'oo primario ( vo1· Pi cura. 

No. ;>.t}, tcrminnnuo ol pcT'iodo <lo uoto rll n.Jiureccr ln ci\pnuln del 



-62-

SIS~EMA VASCULAR DEL 
OJO FE'rAL 

REEMPLAZO DEL VITREO PRIMARIO 
POR EL SECUNDARIO 

FIGURA Ilo. 21.- FORMACION DEL CUlfilI'O VITREO. A) Arteria. cen­
tral do la. retina, B) Arteria. hialoidca, C) Túnica vascul.ar del 
cristalino, D) Membrana pupilar, E) Criotalino, l~) Vitreo prima­
rio, G) Vitreo secundario. 

Tomndo de: Wouters y De Moor, 1977. 

Do: Woutcro y Do Moer 

PIGtmA No. :~2.- cum;o Df:I, 

OAHAI1 Jm CJ.OQUE'l.'. 

·~){ 
MAMILAR CONICA 

A 
PI LAMENT03A 

PlGUHA !lo, :Ot ),- RE:JTO!J m: 
l1A Alt'l'lfülA l!lALOii>EA (De: ~'º!: 

nnnclon ~ &!_, 19'(6 y MoCor­
mnok, 19'/6), 
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cristalino. El vítreo primario permanece detrás del polo poste­
rior del cristalino formando el canal hialoideo de Cloquet. 

b) Vítreo secundario.- Las fibras de MU.ller de la re­
tina se continuan con el vítreo derivándose el vítreo secundario 
del ectodermo retiniano. El sistema hialoideo se desarrolla para 
formar los vasos del vítreo y la tónica vascular del cristalino. 

e) Vítreo terciario.- Las fibrillas del vítreo que van. 
del primitivo epitelio ciliar de la copa 6ptica nl ecuador del 
cristalino se condensan para dar origen al ligamento suspensor 
del cristalino. El sistema hialoideo se atrofia en este periodo. 

Las principales alteraciones del desarrollo del cuerpo ví­
treo son: 

2.4.3.1,- Persistencia de la arteria hialoidea.-

Durante la vida fetal la arteria central de la retina va 
del disco 6ptico a la cñpsuln del cristalino atrav~s del cuerpo 
vítreo, formando la arteria hialoidea, que desaparece, dependien­
do do la especie, poco nnte::i o dcspuós del nacimiento, dojando 
en el luear que ocupaba ol llamado Cunal de Clo~uet (ver Fieuru 
No. 22). Cuando persiotc la arteria dc:.1pu60 del tiempo normal 
de su deaaparici6n ocasionalmente causa altcruci6n de lu visión 
( 58) y se le connidcro. como ln. nnomn.lía mo.s común del vítreo (36), 

Los rcrnnncntcs de lu urtcrin hialoidcu, que en el feto tie­

ne ln función de nutrir ul cri!itnlino y ul vítreo primario ( 52), 

gDnern1monte aon do forma filumentonu y oc locn.lizun entre el 

diaco óptico y el polo ponterior del cri ::;to.lino, pero tumbi6n 

pueden sor de forma papilar, rr.nmilnr o c6n1cu (ver l?i¡:;m·n No. 23), 

Cunndo otl de for:na papilnr y :;e locnlL:n on la parllc po:Jt·:-?rior 

del cruw.l hialino recibo l'l no;:lln·e e:rnecia1 (le Papila tk llcrg­

moistor (68). Puo<len ca1rnnr :1dht•rt•nci:i:1 V<::;i.culare:i en el nolo 
pooterior <lel crii1talino (•H). 

!~uta nnom:dfa ec: co:,\Úll •'!\ p•·r·ro:, :í rara r?tl ¡~nto:.: (~··1). í:.:n 

lon po\.ro:1 l:t :u·l·•r,ia ht:ilu1d•·ct 1\,,:n1pa1'<:ue :•neo;; dí;1:J d1.•:;p116:: del 

nac:trn1c11to; •'!\ lcw l"'t'l'11:: ll"l't·1nl:·1vnl•' •11•1·:1l::t<• l1:1:1tn dP:;puó:; tlo 

3 :.1c1~¡tnt1:1 ;¡ 1111 "l :t H :11':-i:cnn:i <'ll b•~cPt'l'''·' ,'/ ,"·1 to::, :tut:quo tJll :loo 
\>ovinon no :il: r~on::id11nt :u1nr:1·1l. :u per:;.l::t•'!l1~i11 h:iutn loe;> ruioti 

o nnn, y:1 f\\llJ no J nt•·1'Ci ,,r.1 :tp•tl'1·11L.:1w11t•1 1:1 vi:'i6n (·1'.i, lí!i). l·:n 
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algunas especies, como por ejemplo la canina, la regreoi6n de la 
arteria a veces se acompaña de hemorragia, pero esta se reabsor­
be en unas cuantas semanas (58). 

2.4.3.2.- Opacidad.-

Se puede presentar en todas las especies y se debe a persis­
tencia de vestigios capilares que flotan en el humor vítreo (46). 

2.4.3.3 • ..,_ Persistencia del vítreo primario.-

El vítreo primario normalmente régresiona cun.ndo el vítreo 
secundario se expande desde la superficie retinal interna. para 
llenar la mayor parte de la cavidad vítrea comprimiendo los rema­
nentes del vitreo primario en una masa de forma c6nica con base 
en el polo posterior del cristalino y vórtice en el díoco 6ptico. 
En animales reci6n nacidos de la mayoría de las eopeciJs persis­
ten en forma normal el vítreo primario y la arteria híaloidea 
(52), estando casi siempre hipertrofiados formando unu masa fi­
brovascul.a.r, que puede disminuir o no la vüli6n (67}. 

Se ha descrito este truotorno en beccrroo, corderos, potros, 
conejos y porros, en especial de ln rnza ~ettor Irlo.nd6o (46, 52, 
64, 68). En perros se ncompafin de lcucocorin y los procesos ci­
liares están alargados y unidoo u lu membrwiu fibrovuacuJ..ar per­
aintente. Puede haber microftalmiu, catarutuo, sinequiuo, glau­
coma o hemorragias aoociadns y so prooontu indictintnmonte en 
uno o amboo ojos. Debe diforcnciuroe de cntnrntuu, deoprcndimien-
to de la retino., tumores ocularoo ombrionurioo y cndoftalmitio (52). 

2.4.3.4.- Síndrome de ectuoia.-

En nleunao razno caninas, c:Jpocinlmcnte la. Collie y la 

Dodlington Torrior oc presenta cotn 1momnlí.n mfü.tiplo pudiendo 
ha."ber preaencin de pnquctco O.e fibrao en el vitrco cortical, dos­

prendimionto, licuofncción y hmnorrur,in ucl gel vitreo (58). 

Bo ln fluidificnoi6n o licuof11.cci.6n dol cuerpo vítl'oo, naom­

po.flncln o no do f.mturbinrnicnto llol minmo y de al tcn•o.cionca ro cono-
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cibles de la úvea y de la retina. Siempre se encuentra presente 
en casos de buftalmia y generalmente se acompaña de ligera enof~ 
talmia, iridodonesis y luxaci6n del cristalino. Puede afectar a 
uno o ambos ojos y las especies mas comúnmente afectadas son la 
equina, ovina y canina (46). 

2. 5, - ANEXOS DEL GLOBO OCULAR, -

Estos son la 6rhita 1 la conjuntiva, los mfwculos extrínse­
cos, los p~rpados, la membrana nictitante, el aparato lagrimal y 

los vasos sang..ú.neos oculares. 

2,5.1.- Orbita,-

Las anomalías mas comunes asociadas con la 6rbita son: 

2,5.1.1.- Exoftalmía.-

La protruai6n del ojo fuera de la 6rbita se puedo presen­
tar cu.nndo esta es deforme, Eo de r,rado variable y puedo ncom­
pañnrse de eotrabismo (29) 1 hipoplnsia y estenosis del forrunen 
óptico y conoccuentemcnto atrofia. del nervio, asi como de hi­
drocefa.lia. Se pre:Jento. principalmente en peri:oo, siendo normal 
hasta cierto r;rudo en ejemplares de lo.o ruius Pekinéo, Jo.ponese 
Spaniel, Pug y Kin~ Charleo :;pani.el (63, 64). En la r'igura No. 3 
se representa cota paratopiu ocular. 

2.5,1,2.- Enoftalmin.-

El hundimiento ucl globo ocultl.r o:n ln 6rbitn puede doboroe 
n. un tru:iuiio exccuivo de c:.1tu o n au:.:;cncin. del cucl'µo udinono (ver 
Figuro. Ho. 3). En normal ll.ant:·t cierto r;rauo en norron ue rnzn 

Collie (43, 63 1 64). 

:Je prcnmit.an lln ucccri'cln "hulltl<>f." o ncond1·oplftnl;icoo y niem­
pro oc o.compní'tnn do nfccci6n de la viutr.i, 1·::1tc defacto en heredi­
tario, trnumi ti~ndoco por 1;10.dio 1le un 1:en rocl'nivo nir:1¡üo letal 
( 38). 
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2.5.2.- Conjuntiva.-

La mucosa palpebral 1 que se repliega hacia la escler6tica 
formando un seno detrás de cada párpado, se desarrolla en el em­
bri6n a partir del ectodermo (44 1 66}. Los principales trastornos 
cong6nito-hercditarios que la afectan son: 

2.5.2.1.- Quistes derrnoides.-

Son protuberancias similares a la piel compuestas por una 
masa de tejido fibroco (colágena}, generalmente de forma esf~­
rica u ova.1 1 que pueden contener cualquier eotructura conoidera­
da como fa.nera o anexo cutáneo (29 1 36). Se consideran como tu­
mores congénitos benif,lfl.OS ( 43, 46). Generalmente oe acompaiian de 
microftalmin. Se forman por inflexión de la hojn externa del 
blastodermo fetal, eeneralmente en el ángulo externo. Se presen­
tan principalmente en perros, potro:::, becerroo, cordcroo, lecho­
nes, gateo y faisa.nco; en loo oquinoo reci hen el nombre especial 
de quiotof.\ oeudoderrnoidcs cuando nunt:L tuyen totn.l o parcialmente 
a la conjuntiva y u la c6rnca (46). 

2.5.2.2.- Pterigi6n.-

En un repliegue de la conjW1tivo. 1 de forma trionGU).a.r, que 
presento. ou bo.oe on el ángulo nnno.l o el temporal del ojo y ou 
v~rtice fijudo en la c6rncu {ver l.<'i¡juru No. 24). Por lo corn6n ca 
unilateral y no debe a hipcrplnsia ele la conjuntivo .• l'ocao ve­
ces obstr\.1ye lu pupila y l::w copecico en ci.uc oc preocntn con ma­
yor frocuenciu. eota nl teraci6n son lu cquinn, bovinu y caninn 
(46, 63). 

:!.5.2.3.- ~)imblofnr6n conj1mtivul.-

Bu ln wü6n de ln.u üot1 ho;jm1 ( palpc\n·al y bull>nr o cucloral) 
de ln conjuntivo., quet!undo ndhcriun eutu a1 ¡;lobo oculn.r (ver Pi­
r,uro. llo. ;;5). lln.ra vez ne prcnuntu cntn nnor:tu11n (43). 

Conoi.uto on ln pruacncia de <len6ui ton cireunocri too o difu-
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Tomado do: Startup, 1969 

FIGURA No. 24.- Repreoentación eoquemática de PTERI­
GION. 

Adrtp titilo do: t:u¡;rnne, l'J'14 

l!'IGUHA No. 2r>.- :nr::mr:l"AHOH Cll!IJUH'1'IVJ\J,. U1ii6n do ln 

conjtmtivn CN1 ol r:lobo ooultir, 
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sos de pigmento melánico (de color pardo-negruzco) en la conjun­
tiva. Probablemente es de origen hereditari~ y afecta mas común­
mente a animales de grandes especies (46)0 

2.5.3.- 1116.sculos extrínsecos.-

Van del globo ocular a la órbita, teniendo como función la 
de los movimientos voluntarios del ojoº Se originan por conden­
saciones del mesodermo que rodea a la copa óptica (44, 66) y son 
los siguientes: oblicuos interno y externo, rectos dorsal, ven­
tral, lateral y medial y retractor del ojo. Las principales e.no­
mnl:!as del desarrollo que presentan se describen a continuaci6n: 

2.5.3.1.- Agenesia.-

Es la ausencia total de los músculos oculares. Communente 
ae aaocin con anoftnlmia (63). 

2.5.3.2.- llipoplasin.-

La falta de desru:·rollo de loo múocuJ.oo oculares no presen­
ta muchas veces en ensoo de criptoftalmin y microftalmía (63). 

2.5~3.3.- Eotrnbiumo.-

fai. desviación del eje ocular de ou pooici6n normal puede 
aer cauanda por exccoi va contracción de lon m(wculos cxtra.ocu­
lnreo o por debilidad de ou.."J opueston por lesión do los ncrvioo 
que loo inorvnn (38, 39). ~;e hereda en forian reccoiva oimplo (29, 

58). 

2 •. 5.3.4.- Nintur;:ao.-

En el onpfüHllO clónico de ¡1cquciin <'Xtenni6n, oin efecto loco­

motor y n.icmpro •)n 11\ 1:i.im:1:1 dirr:-cci6n, do lo:J 1:1ú:1culoo del r,lobo 

ocm.h1r quo provoca :;lovii;ru'nton invnluntariou do ente f'll vi.u•,ioo 

oontidou, Gu11or1tl1~ent•} ori )¡1ir1 ~"011 Ltl L .Y probablemoll Le :Jea heredi­

tario. :io pro:Hittt:\ 1'!ln1;cinlr:wnte •m 11ot.rou, J)•~cerroo (en lon que 

puede dclior:10 a 1.11foc1.~i6n intraut•~rin:-i con el vlrus de lo. dia.rrcn 

Viral-onfl'rmodad 11P L11:1 11uco:::inn), npn·on, r;.i.too y polloo (4G, 64). 
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2.5.4.- PáTJ.Jados.-

Con excepción de la piel y la mucosa {conjuntiva), los párpa­
dos proceden del mesodermo. A la mitad de la gestación aproximada­
mente, se separan las pestañas y las gl6.ndulas de Iiíeibomio y se 
desarrollan las demás gl6.ndulas palpebrnles (44, 66). Las princi­
pales alteraciones de los párpados originadas antes del nacimien­
to son: 

2.5.4.1.- Abléfnron.-

Es la ausencia total (agenesia o aplaoia) o parcial (hipo­
plasia.) de uno o ambos párpados. Generalmente no hay restos del 
tarso, glá.ndulas de Mcibomio, mfulculo orbicular y del reflejo de 
parpadeo en la porción nfectndn. Cuando existen restos del món­
culo generalmente son funcionales. En el borde de la parte defec­
tuosa comónmentc hay piel delirada cubierta con pelo y alineada 
con la conjtmtivn. La extonoi6n de la porci6n faltunte puede ir 
desde una pequefiu mueoca. de 1 11 3 milímetros en el párpado su­
perior o en el canto ltl'ternl o hasta ocupar ln mi tnd o las tres 
cuartas parteo del párpado (36, 55, 64). Comónmente oo uoocia 
con microftnlmin, epifora y queratitis (63). Eota nnomo.l!a ca 
mas comón en eatos Europeo Dom6otico y Perou (55). 

2.5.4.2.- ~icroblefnriu.-

Conaisto en la poqucfioz anormal do loo párpados. Se h.a..n ob­
servado algunou caooo en pcrron y gntoo, acompaiínda por lo regu­
lar de microftalmiu (46). 

2.5.4.3.- JJiblefarin.-

Eata unomnlin co muy rC\ru y conoiote en lu duplico.oión de 
lou párpados (46, 63). 

2~~.4.4.- Atrao1u pnlpobrnl.-

'rll.Illbién conocida como nnquiloblófn.ron, C?O ln funi.6n total o 
pnrcin.1 de loa l1orden cilinreo uo 10:.1 párpudoo (ver 1"ir,uru No. 

26-B). Br.i norllllll en pflrroo y eatou dura.nto loo 11rimcroo lO n 15 
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días de vida, pero puede persistir posteriormente en forma. a.nor­
mal. Generalmente se asocia con microftalmia. Se presenta en her­
b!voros, perros de raza Cocker Spaniel y gatos Persa Azul. (46., 63, 
64). 

2.5.4.5.- Ictioois palpebral.-

Se presenta en becerros que padecen ictioais congénita, en 
la cual toda la piel, incluyendo la de los párpados, es alop6ci­
ca y se encuentra recubierta por epidermis c6rnea, gruesa y es­
camosa, dividida en placas por fisuras profundas, que siguen los 
planos de las hendiduras normales de la piel. Alrededor de los 
orificios ná.turales, incluyendo los ojos, la piel se encuentra 
evertida, dando la impresión de ser demasiado pequei'la en rela­
ci6n al cuerpo que cubre. Parece ser que se debe a crecimiento 
no equivalente de la piel con respecto al cuerpo por un defec~ 
to en la queratinización (61). 

2.5.4.6.- Simbl6faron.-

Este defecto consiste en la adhesión total o parcial de la 
mucosa pnlpabral, y conoecuentemcnte del párpado, al globo ocu­
lar (63, 64). Ver Figura no. 26-A. 

2.5.4.1.- Dlefnrofimouis.-

Ea la estrechez o.normnl de la abertura palpebrnl. Prcdiopo­
ne la preoentación de ontropi6n y oc preocntn principnlmonte en 
perros, en eopecinl do lno rn:mo <Jhow-Chow, Collic, Sbotln.nd Shep­

herd, Dulltcrricr (en eotu cornW1.mentc oo noocin con hcterocromin 
y sordera) y Korry Illuo 1.rerrier (43, 63, 64). 

2.5.4.8.- Criptoftulmin.-

Eo unn eo11coil' dt' utn~:Ji(t ymlpobrnl en 1n cual la piel do la 

roción frontul :Je co11Linóu uin ü:tcn•upcJ6n con la do ln t'or;i6n 
mnxilnx· ouporior. l·:nt.n tU1c.ma1:!u, que co rnr!nima, ~)C hn oh11orvu~ 

do en \lovinou y ~10 nnocin. con enoftalmin, m1oftr1lnütt y microftnl­

mia (46). 
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2.5.4.9.- Coloboma.-

Es la presencia de una fisura o muesca en el márgen palpe­
bral con ausencia de pestañas y c,lá.ndulas en el área afectada, 
pudiendo presentarse en uno o· ambos párpados de uno o los dos 
ojos (36, 43, 46 1 64). Representa el üJ.timo vestigio de la se­
gunda fisura facial latera1 del embrión y puede complicarse con 
epifora (46). Se ha reportado en bovinos como rara (29). 

2.5.4.10.- Quiste dermoide.-

Estas masas de tejido conjuntivo con estructuras considera­
das como fa.neras pueden presentarse en los párpados y general­
mente oon del color de estos (29). 

2.5.4.11.- Epicanto.-

Consiste en la formación de un pliegue cutáneo que conecta 
los párpados cubriendo uno de loo cu.ntos, generalmente el nasal, 
en uno o ambos ojos. Se preoentn principalmente en perros y mu­
ohns veces cubre y obstruye ln car<incula lagrimal provocando epi­
fora (46, 63, 64). 

2. 5 • .4.12.- Entropi6n.-

Eo lo inveroión del borde del p6.rpudo hacia el gl~bo ocular, 
pudiendo ser total o parcial, ya sen central o en uno de loo án­
gulos (ver Fi/';Ul'O. No. 26-B) (17, 54). Comónmente afecta a ambos 
ojos (35, 40). Ui no oc corrir,e a tiempo puede llegnr n cnusnr 
ceguera. Afecto. mao comónmentc nl 116.rpndo inferior (17) y debe 
diforencinroc de colobomno palpobrnloo (20, 36, 40, 43, 46" 64). 
Ui ln invoroión en li r.era riuodc cnu~11.1r poco o problcmno., pero en 
cacao ncvcroo ¡mudo truumnti.:mr lu c6rnc[1 ( ?4). 

Muchno vecen oc ooociu con blcfnroopuomo, colobomn, epifo­
ra, microftnlmia y enoftalmiu ( 36, 43, 63). Lle prcncnta ma.o fro­
cuentemcntc en porl'oo, potroo y cordoroo (17, 29), uunquc tumbi6n 

oc hn rcportudo en \iccorroo, ratoo y lochonoo (2<J, 35, 63). h'n 

cn.bnlloo ln ruzn muu com(mmcntc nfcctu.dn 0~1 la l'urn 3a.ngrc In­

p,16o (4G, 63). En pcrron cu hcruditnrio (46), prcocnthntlooc en 
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1"IGURA Ho. 26.- DEF'ECT0:3 :PAloPEBH.ALF..S, A) Simbl6fnron conjun­
tivnl, B) Entropión, C) Hctrovión, D) Blefn.roptoais, E) Atresia 
po.lpebrnl. 

!IOHMAI, DI:.i'l'HIQUIA 
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eapeci.al en cachorros de las razas Chow-Chow, Setter Irlandés, 
Bullmastif, Kerry Blue Terrier, Cobrador del Labrador, B1ood­
hound, Bulldog Inelés, Springer Spaniel, Papill6n, Pomernnia, 
San Bernardo y Cocker Spa.niel (43, 54, 63, 64). Usualmente no 
produce signos de irritación hasta que el perro tiene varios me­
ses de edad (54). 

En ovinos, en los que quiz~ es hereditario (40) existen dos 
tipos de entropión según la clase de piel; uno afecta a los ani­
males con pliegues cut~eos y el otro a los de cuero liso (20). 
En corderos gemelos es muy común que solo uno de ellos presente 
el entropi6n. La condición eo muy prominente en la primera hora 
de vida y entre las 5 y 8 horas se presenta abundante lagrimeo y 

al d!a siguiente hny descarga purulenta, blefaritis y queratitis 
que conduce a la cehruera. ~e ha reportado en ejemplares de las ra­

zas Corrieda.J.e, Oxford Down, Border Leiceoter, Cheviot, l!amp­
shire, ~uffolk Dovm, Britdnicas de la.nn laren, Homney Marsh y en: 

alguno.e de o UD cruzan, pero no en Merino { 40). 

Probablemente en ln nnomal!a mau comCm de loo párpados del 
bovino, pudiendo cotar invertidos umbon y el cunto latcrnl {29). 
En cerdoo oc uebe n deficiencia ron.terna. de vitumino. A y ne a.uo­
cia con simbl6faron y opacidad corneul (35). 

2.5.4.13.- Ectropión.-

En lo contrario u1 cntropi6n, o ocn, conr.:inte en ln ever­

oi6n totnl o parci.al de uno o ambon p:frpudo:.i (17, 43, 46, 54, 64). 

f.'n la PiKUI'a Ho. :~G-C :ic reprorrnnto. cate trrwtorno. '.lo prcoentu 
ctuii exclunivu.mcntc: en el pt'.'trpo.do inferior {'.¡4, 63, 64) y oe de­
be n cxccno de piel nnli:1cbral, <¡uc ocnniona nu ca{dn por grnvodnd 
(64). t:11 hcrcditnri!J y puede nfcctnr n uno o amlJO~l ojoo (43, 46). 

Cmwn c¡if.foi'Li, conjuntivi tin c1·6nicn y tkncu.ro,~o purulentno (36, 

43, ?4) y un pren ~:n \,n 111· i ne ipa l. mento en pcn·ou lle lnu ruzns iipn..­

ni cl, lllHw<:tt Huund, ¡,:n~1ti11cD, .:an l5ernni·do, Uloodhound y Dull­
d.op; Jngl.6a {l.'/, 16, 4~, :,4, 6}, b'I) •. ;e hu ruporLnuo nn bovinoo 
{ 2')). 

2.~.4.14.- UlcD1ronpnomo.-

~o ol movimienLo n~nuam6dico du loa pdrpudoa, cu11ocinlmente 
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del inferior, que puede ser caU.sa o efecto del entropi6n. Com6n­
mente provoca queratitis y epifora (36, 64). 

2.5.4.15.- Blefaroptosis.-

Consiste en la caída de uno de los párpados, especialmente 
el superior (ver Figura No. 26-D), por lo comWi solo en uno de 
los ojos, pudiendo causar desde el cierre completo del párpado 
hasta delgadez asim~trica de los mismos. Puede asociarse con 
blefarofimosis (46, 63, 64). 

2.5.4.16.- Astenia pa1pebra.l.-

Le. debilidad de la piel de los párpados puede presentarse en 
perros que sufren astenia darmal. cong~nita, en la que la piel de 
todo el cuerpo es súm.wnente frágil a trawnatismoa, deogarr6.ndoso 
oon facilidad (61}. 

2 .. 5 •. 4.17.- Lagoftnlmia.-

Es la imposibilidad de ocluir la tiendidura pnl:pcbral. Pue­
de presentarse en uno o ambos ojos, acompaflándoso de microbl.efa­
ria, coloboma pal.pebra.l, exoftalmia, hidrofta.lmia. o ectropión. 
Se ha reportado en equinos, bovinoo, perroo y ga.too (43, 63). Eo 
normal en conejos. 

2.5.4.113.- J!iourn pnlpebrnl lart:n.-

En coto. a.nollllll:!a la uborturn de lon pdrpullon puedo llegar n 

-tonar una. longitud mo.yor que ln circunfc1·enci.a do un ojo no:rnml, 
trayendo como conuocuoncin una conuici6n octr6picL~ (43), ~e ho. 
reportado en perron ;;¡mniel, llound y Bulltlor, lnr:l6o. 

I:;o ln dcupir,mcntuc.t6n parcial o totnl de 1.on p6.rpudott y/o 
lo.a pcott:l.furn, G cnoralrncn te i:rn rwocin con nlbi.niumo do todo el 
cuerpo ( 38). 

'fnmbi6n ne l«i:> cono-::o como tttl'icouiu µrüpo\Jrrü y conoioto on 
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la falta total o parcial de las pestañas en cualquiera de los pár­
pados (46). En perros y caballos el párpado inferior normalmente 
tiene muy pocas pestañas o carece por completo de ellas {63). 

2.5.4.21.- Triquiasis.-

Es la dirección anormal de las pestañas, generalmente hacia 
la conjuntiva o la córnea (ver Figura No. 27); en su nacimiento 
las pestafias son normales, pero están mal dirigidas (17, 36, 43, 
46, 51, 63, 64). Generalmente es causada por entropi6n o blefa­
rospaemo y ocasiona irritaci6n y epifora (17, 36, 43). Se ha re­
portado con mayor frecuencia en perros de las razas Pequinés, 
Alsaciano, Pug, Cocker Spaniel y French Poodle (17, 63, 64). 

2.5.4.22.- Distriquiaois o distiquiaois.-

Consiste en la implantación anormal de ln1.1 pestaíía.s, forman­
do por lo general una segunda hilera, la mayoría de las veces in­
completa, situada casi siempre en lno gl6.ndulno de Meibomio (fo­
lículos cebáceos localizados entre el tarso y ln conjuntiva pnl­
pebral) del párpado superior (13, 17, 21, 36, 43, 46, 51, 63, 64). 
Ocasionalmente afecta al párpado inferior (13). Las pe1.1tnña.a su­
pernwncrnrina por lo general son pequeíí.aa, denpie;mcntndns, tie­
sas, erizadao, difici1ea de detectar y están dirigidao hnciu lo. 
conjuntiva., cnuriando irritnci6n y epifora (21, 36, 43, 63, 64). 
Este defecto quizá co hereditario, con prcdinpooici6n en lnu ra­
zas canino.a Pcquin~a, French Poodlo, Bcdlington 'rerrier, Boxer, 
Alsaciano, Pomeranio., Japanoue :;pn.niel y Gockcr 3pnniel color 
ante (13, 17t 21, 43, 6J). Ocaaionnlmcnte se ha reportndo en be­
cerros ( 29) y puede no ocio.roe con entropi6n ( 13). 

2.1;.4.~> J.- Pootnfinu oct6picno.-

Son pootnfiao ninladao o c11 r,rupoo que crl'Cen n partir do 

lno glándu.lna de Meibomio y ntrnvJoonn ln conjwitivn o la piel 

parn npurecor en unn poaici6n rmorrnnl. Gonoralmonte aon muy po­

quofiao y no prcoontnn en ul párpado ouporior cfi.tWnndo irri tu­

ción, blofnroopnomo, opíforn, c¡uorntitia, conjuntivitio y vno­

oulnriznoi6n de ln c6rncn. !.lo prooontnn mno com(inrnento on po-
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rros Cocker Spaniel, French Poodle, Bulldog Ingl6s y San Bernar­
do (43, 51). 

2 • .5. 5 •. - Membrana ni c ti tant e. -

El "tercer párpado", que so localiza en el ángulo medial y 

tiene como función la de proteeer al ojo do darlos por cuerpos ex­
traños al cubrirlo cuando os empujado por el cuerpo adiposo al 

contraerse el músculo retractar del ojo, puede prosentnr las si­
guientes anomalías: 

2.5.5 •. 1.- Eversión e inversión.-

El ectropi6n y ontropi6n del torcer párpado rara vez son 
cong6nitoo, pero existe cierta predisposición a padecerlo y apa­
rece hnsta loo 7 a 12 meses de vida (19, 23, 43}. Por lo general 
es bilateral, parcial o total, temporal o permanente y se ha re­
portado con mayor frecuencia en perros y gatos, ntmque también a­
fecta a equinos, bovinos y porcinos (19, 23, 46). Ca.una epifora 
y descarga conjuntival mucoide (43). En porros se presenta mas 
comúnmente en razas grandes, en las que el cartílago está defor­
me y es muy delL'ndO en su extremo, lo que provoca que ae doblo 
(19, 36, 43), como por ejemplo en :Jetter Irlandés, Gran Dan6s, 
Weimnro.ncr, San Bernardo, Pastor Alemán, Terranova y Pointer A­
l.cmán de polo liao (17,. 19, 23, 36, 43), en el que no supone que 
os de origen hereditario rocooivo (17). 

2 •. 5.5.2.- Quiotc dermoidc.-

Estn maon fibrooa con cotructurnr: cutánoao conoicloradns co­
mo fancrua puedo prcaontnroo nilhoridn a ln mor:1brrma ni.e ti tanto 

( 29). 

2.~í.5.3.- l'rolupDO do la r;lintluln ouncrficinl.-

Este defecto aparece en lao ¡wimorno oomnnnu do vido. y n­

.foctn princi pnlmonto n perro o <Joclrnr Upani ol y lJoi::iton 'l'crricr, 
quo probnblomonto tienen prodiapoaici6n hcroditnrin (54). 

~~. '.i. '..i. '1 .- l'romincncin. -

Hu ltL hlpt'rplao JI\ o llipcrtrofiu cic lu membrunn n.lcti tnnto, 
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que provoca exce~iva protrusión de la misma y queratoconjuntivi­
tis por la irritac~ón (43, 63). Frecuentemente se asocia con exof­
talmia y es hereditaria en razas caninas grandes, especialmente 
el Pastor Alemán (43). También es común en Boxer, Boston Terrier, 
Cocker Spaniel y Beagl.e (36). 

2.5.5.5.- Ojo rosado.-

Este padecimiento, conocido también con el nombre de epite­
lioma del ojo, consiste en carcinoma de las células escamosas 

del tercer párpado y se presenta en bovinos Hereford adultos, 
en los que la despigmentación del ojo predispone a padecerlo. 
El lugar donde se presenta mns comúnmente es la uni6n corneo-es­
cleral lateral o ~ediul, generalmente en un solo ojo. En pro­
medio aparece a los 7.4 afies de vida y no se ha determinado el 
modo de trasmioión del factor hereditario predisponente. El fac­
tor desencadenante puede ser un virus o un aumento en la exposi­
ción a la luz solar. La secuencia putor,énica que siVAe el tumor 
eo ln aiguiente: Placa.a hiperpl6.sticnfl - Quorntomno - Papilomas -
Carcinoma de células cocamosno in si tu - Carcinoma invasivo. Cau­
sa pérdida.o econ6micao por afectar la producción y lu reproducción 

y por causar la muerte en nl¡;unoa animales (38, 57). 

2.5.6.- Aparato lar,rimal.-

Lan glándulnn luGrimnleo, incluyendo a ln.o ¡;L'mdulun ncceao­

riao do lu conjuntivo., y el niotema de clrcnnjo nasolagrimal se o­

riginan a pnrtir dol ectodermo. lU cnnulículo, el naco lnr,rimal y 

el conduct,, nanolu¡;ri.r.ml nu tlenarrollan por inclU!3i6n de un cor­
dón epitelial n6lido entro loa procoaoo maxilar y naonl, qwe ao 
hace pcrmcnblu nntcB de.L naciI:nf'nto ('14 1 66). l1ori principalco 
trnotornon c{mf:foli to-lt,,red1 t•~r.¡_on lkl aparr~to lagrimal non: 

;1,•,.t,.l.- Atr·eti.in do ln:J punctu:.i y del c:u1al ln­

/'l' 1 mal. -

f;u el cierre t.<11.ul del. 1a:1tom1\ do drcnn.,io lnr,rimnl en uno o 

ntnbon ojoo (1&, ~.\, 'lü). ;,r,·c\.<L nrind.palmcnto n ln punctu nupo­

rior y cnunn la¡;t•t::wo r:o11:1L:1nt1> (op!t'orn), nin cxiwtir ox.ce~10 de 
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producción lagrimal (36, 43, 64). Se ha reportado una mayor in­
cidencia en equinos y caninos (46), especial~ente de las razas 
Sealyham Terrier, Bedlington Terrier (4~, French Poodle Toy y 

Miniatura (36, 43, 64), Cocker 8paniel y otras razas pequeñas 
(63, 64). 

2.5.6.2.- Apertura ect6pica o supernumeraria del 
conducto nasolagrim.al.-

Cuando se preoenta este trastorno generalmente hay epifora 
por existir mal drenaje lagrimal~ predisponiendo la presentación 
de infecciones (29). Se presenta principalmente en bovinos y se 
desconoce la causa (46, 64). La apertura supernumeraria se ha re­
portado en becerros Holstein y Pardo Suizo, con tmo a tres ori­
ficios accesorios localizados a 2 ó 3 centímetros del canto me­
dial (29). 

2.5.6.3.- Epifora.-

El lagrimeo constante puedo deberoe n obntrucci6n del dre­
naje por quistes dermoidoo, especialmente en equinos (32,. 63), 
diotriquiasis, triquiaoio, entropi6n, ectropi6n, eversión y/o 
hipertrofia del torcer p6.rpado o n defectos anntomo-funcionales, 
como atresia. del oiatema de drenaje, cspeci!.ürnonte en perros de 

raza Prench Poodlc (36, 63). 

2.5.1.- Vnooe onnguíncos oculo.rco.-

Lao arterias y vcnao ciliarcu lar~o del oiotcma hialoideo 
oc anaotomoaun con el circulo macular m.uyor <lel irio en el borde 
de la copa óptica. Unn porción de lu artcrin. hinloidco. ::ll'! convier­
te, on el intorior dol norvio óptico, en lu ru·tcrio. contrnl de la 

rotinn¡ lo.o rrunnn U.o la venn ccntrnl se dounrro11un oimultánen­

mento (44, 66). l.u. princitinl lu1oi:1.ul:fn dc>l oiut.cnm vnoculnr del o­
jo oon loa: 

2.5.7.1.- Rcrnnncntco vnoculnrco.-

:.lon ln pcr~1ü1tcncio. d<'l niut.cmn hinloillco y del oiotcmn vuo-
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cul.ar anterior, que no se reabsorben en la vida fetal (38). En 
capítulos anteriores, especialmente el referente al humor ví­
treo, se han descrito extensamente estas alteraciones. 
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a o N e L u s I o N E s 

h'n el estudio de la Patología Veterinaria se le ha dado po­
co interés a los trastornos del Aparato Ocular de origen cong~­
ni to y hereditario, y así vemos que en loa libros especializa­
dos se les dedica solo aleunos párrafos dentro del, de por si 
limitado, capitu1o de las alteraciones del Globo Ocular y sus a­
nexos. 

Sin embargo, cada vez es mayor el n(nnero de artículos que 
aparecen en publicaciones periódicas cu.yo tema son estos tras­
tornos, tratándolos desde diversos puntos do vista, como Fato­
logia, Clínica, Cirugía, Economía Zootécnica y r.tedicina Compa­
ra.da. 

Las especies equina, canina, porcina y las diferentes em­
pleada.o como animales de laboratorio son las que se reportan con 
mayor frecuencia en la literatura como afectadas por este tipo 
de condiciones. Es de hacerse notur que, a peoar del e;ran nt'imero 
de defectoo congénitos y hercditarioo que puede padecer el upe.­
ruto ocular, en la literatura científica nacional no cxiate nin­
~ reporte oobrc el ~articular. 

De hecho, no hay uno. ooln obra de Patolocia Veterinaria qUD 

recopile todao las nltcrncioneo de origen cone6nito y/o heredi­
tario, debido.mente actualizadas, del Globo Ocular y GUl.l estruc­
tura.e anexno. 

En el preoentc trnbnjo de investigación biblioeráfica oc ha 

logrado reunir información bnatll.l1te completa y actualizada sobre 
las m{titiplcs alteracionco conc6nitns y hercditarino del Apurnto 
Ocular en lno diferentes eopccios de unimnlco dom6sticoc. De cn­
d& trastorno se nnaliznn y discuten SWJ posiblco cauone y conoc­
cuencino, su incidencia por cnpecie y lau cnractcr:foticno pato-
16giono macro y microuc6picno hnlladan en cada cuoo, por lo cwil. 
eotn fucnt11 de informnci6n puede oer de r:i·nn utilidnd po.ra. loo 
profeoionnlé!l y cutudiantco do !llcdicinu Vctorinnrin en tlóxico, 
tanto por ln doctunontaci6n quo puodcn obtener en ulla, como por 
la. motivac16n quo puedo do~1pcrtnrlcn pura ontudiur oot.e tipo d(! 

a.l tcracio1100 ocularco en nuoatro r.wdi.o. 
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