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REVISION BIBLIOGRAFICA SOBRE TRASTORNOS CON-
GENITOS Y HEREDITARIOS DEL APARATO OCULAR DE
LOS ANIMALES DOMESTICOS

Asesor: M. V. Z. Armando Mateos Poumian

RESUMEN

Con el objeto de contar con una fuente de informacién com-
pleta y actualizada que reuna los mGltiples trastornos congéni-
tos y hereditarios que afectan al globo ocular y sus anexos en
los animales domésticoa se efectud una amplia revisién biblio-
grifica al fespecto.

En esta revisién se tratan los aspectos de la Embriologfa
del Aparato Ocular y los Trastornos Congénitos y Hereditarios
del Globo Ocular en conjunto y de sus diversas partes componen-
tes (Tfnicas fibrosa, vascular y nerviosa, nervio y disco 6pti-
cos, humor acuoso, cristalino y humor vitreo), as{ como de sus
anexos: Orbita, conjuntiva, mGsculos extrinsecos, pArpados, mem-
brana nictitante, aparato lagrimal y vasos sanguineos, analizan-
do y discutiendo en cada caso sus posibles causas y consecuen—
cias y mencionando los hallazgos patolégicos macro y microscéd-
picos encontrados en cada uno; también gse mencionan, en-forma
somera, algunos aspectos de la embriologfa de cada estructura
ocular.

Se incluyen 27 figuras esquematizadas,



INTRODUCCION

Dentro del contexto de la Patologfa del Globo Ocular y sus
anexos, uno de los temas 3 los que se ha dedicado menor interés
en lz Medicinm Veterinaria, especialmente en México, es el de los
trastornos congénitos y hereditarios, debido principalmente a su
baje incidencia y a que, en general, se considera que carecen de
importancia econdmica en las diferentes explotaciones pecuarias,

Sin embargo; estas alteraciones representan un aspecto de
gran interéfs desde los puntos de vista clinico, quirfrgico y eco-
némico. Un animgl con visién defectuosa no cuenta con el mismo
potencial productivo que otro que carezca de defectos oculares,
En el campo de la Medicina Comparada, el estudio de muchas alte~
raciones de este tipo, tanto en animales domésticos como de labo-
ratorio, ha permitido esclarecer muchos interrogantes relaciona-
dos con la etiologfa y el tratamiento de los mismos en la especie
humana,

La mayorfa de esto= defectos ha sido estudiada mas amplia-
mente en las eapecies cauinm y canina, as{ como en muchos anima-
les de laboratorio, pero, desafortunadamente, en nuestro pais no
se les ha dado la atencidn cientifica que merecen, en easpecial a
aquellos que pueden trasmitirse en forma hereditaria, ya que la
seloccidn genética casi nunca va enceminade & eliminar teles al-
teraciones; en la literatura nacional no existe ningfin reporte
sobre emte tipo de condiciones patolégicas.

Lon trastornos hereditarios estdn determinados por la infor-
macién genbtica que porta el animal y estdn relacionados con lsa
especie, raza, familia, grupos sanguincos y genes letales, suble-
tales y detrimentales (3%, 38, 56, 66).

Las oculopatfas congénitas pueden deberse as

1) Alteraciones del desarrollo de uno o mag tejidos del
eparato ocular,

2) Displacias de origen embrionario, o

1) Accifn de factores del medio nmbiente intraouterino,
tulos como sustuncias gquimicas, presionen fisican, infecclones
bacterimnan, virales o fungrles, hormonar exédgenas, clima, ednd
de la madre o deficienciss nutricionalen de entn, copecialmonte

de vitaminas A, B, D y E, que provocan reacciones tisulares ine
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flamatorias en los Gltimos dfas o meses de la gestacién.

La presente revisién tiene como objetivo el de recopilar in-
formacién referente a las mfiltiples anomalfas de origen congénito
o0 hereditario que afectan los diferentes segmentos del aparato o-
cular de los animales domésticos, analizando y discutiendo sus po-
gibles causas y consecuencias, con la finalidad de que los profe-
sionples y estudiantes de Medicina Veterinaria, especialmente de
México, cuenten con ung fuente de informacién referente al tema,
lo mas actualizadae posible,
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MATERTAL Y WNMETODOS

Para llevar & cabo esta revisién de literatura se hizo uso
del meteriel bibliogrdfico disponible en las hibliotecas de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacionpl Auténomg de México, Ciudad Universitaria, D, F, y del
Instituto Nacional de Investigaciones Pecuarias de la Secretarfa
de Agricultura y Recursos Hidrdulicos, Palo Alto, D, F., ¥y se di-
vidié en las siguientes partes:

l.- Embriologia del Aparato Ocular
2,- Trastornos Congénitos y Hereditarios de:
2;1;- Globo ocular en conjunto
2.2.- Tnicas oculares:
2.2.1,~ Fibrosa:
2.2.1.1.~ Chrnea
2.2.1.2,— Eaclerética
242424~ Vascular:
24242210~ Coroides
2.2,2,2.- Tracto uveal
2.2.3.~ Nerviosa:
2.2.3.,1.- Retina
2.3.- Nervio y disco 6pticon
2.4.- Medios trasparentes:
2.4.1,~ Humor acueso
2.4.2.~ Cristalino
24443~ Humor vitreo
2,5.~ Anexos del Globo Ocular:
2.5,1.=~ Orbita
2¢5¢2.= Conjuntiva
2;5.3.— Mscules extrinsecos
2.5.4,« PArpados
245.5.~ Menbrann nictitante
2.546.~ Aparato Lagrimal
2+5,7.~ Vagsom spnpguineocs

En 1) seccidn de Bibvliograf{a se cita la literatura que fue
revisadan,
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RESULTADOS

A continuacién se presenta la informacién recabada de la li-
teraturas acerca del tema de Trastornos Congénitos y Hereditarios
del Sentido de la Visién, de acuerdo al orden sefialado en la sec-—
cién de Material y Mé&todos.

Para una consulta mas rédpida y sencilla sobre algfn tema en
particular se sugiere al lector remitirse previamente a los Indi-
ces de Temas y Figuras, que se encuentran en las Gltimas pdginas
de esta Tesis,

1.~ EMBRIOLOGIA DEL APARATO OCULAR

En el desarrollo intrauterino de los vertebrados las estruc-
turas oculares pueden diferenciarse del resto del embrifn a par-
tir del estadfo conocido como Periodo de Placa Embrionsaria, obser—
véndose como Areas aplanadas a ambos lados de la porcién final an-
terior del surco neural. Este surco termina por hundirse en el me-
sodermo y ae desprende del ectodermo para formar el tubo neural.
Antes de que este se clerre, crecen en su porcifn anterior yemas
del ectodermo neural hacia el ectodermo superficial a ambos lados
pera formar las vesfculas Spticas, que se unen al prosencéfalo por
medio de los tallos épticos.

En el Periodo de Cope Optica, esta se forma mediante la inva- .,
ginacién de la vesficula al aproximarse las paredes externa e in-
terns al mismo tiempo que se embebe la placa del cristalino, la
cual se separa totalmente del ectodermo superficial para quedar
libre en el borde de la copa éptica.

La invaginacién de la vesicula éptica incluye la superficie
inferior del tallo 6ptico, formAndose la fisura coroidea, que per-
mite la entrada del mezodermo vascular (que dard origen o lon va-
soe sanguineos intresocuwlares) al tallo S6ptico; lpn fisura se cie-
rro dejando una pequefia abertura permanente en la poreidn termi-
nal anterior del tnllo Sptico por la que pnoan primero la arte—
ria hinloiden, y luego, la arterin y venn centrales do la retina,

De aquf en adelante, solo so diferenci{an lan estructuras ine-
dividuales del ojo, con un ritmo relativamente mos rédpido en ol
gsegmento posterior al principio de 1o gostacién, y con mas pron-

o

titud en ¢l sepmento anterior en lac Qitimes etnpno de la pre~



fiez (44' 66)0
l.,1.~ EMBRIOGENESIS DE LAS ESTRUCTURAS INDIVIDUALES.-

El endodermo no contribuye a la formacibn del ojo. A partir
del ectodermo superficial se originan el cristalino, el epitelio
corneal, la conjuntiva, las gléndulas lagrimales y su sistema de
drensje y el humor vitreo {a cuya formacidén contribuye también
el mesodermo). Del ectodermo neural se forman el humor vitreo,
la retina, el epitelio del iris, de 1los cuerpos ciliares y de la
retina, los mfisculos pupilares del esfinter y del dilatador, y
el nervio 6ptico, El mesodermo do origen a la esclerftica, el es~
irome corneal, la conjuntiva, el iris, el cuerpo ciliar, la co-
roides, los mfisculos extri{nsecos, los pArpados (excepto su epi-~
telio y la conjuntiva), el sistema hisloideo, las vainas del ner-
vio Sptico, el tejido conjuntive y los vasos sanguineos del ojo,
el cuerpo vitreo y los huesos de las 6rbitas (44, 66).

En la Pigura No. 1 se esquematizan las principales partes
componentes del aparato ocular,
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PIGURA NO.~ l.~ ESTRUCTURAS COMPONENTES DEL APARATO OCULAR.
Co = cbrnea, E = esclerdtica, Cr = corcides, I = iris, U = Gvea,
R = retina, No = nervio 4ptico, Pu = pupila, Cc = cucrpos cilia-
res, Ha = humor acuoso, C = cristalino, ilv = humor vitreo, Ca =
cédmara anterior, Cp = cédmara posterior, Uh = sistema vascular
hialeideo, Cj = conjuntiva, M = mfacules oculares extrinnecos,
P = pédrpadon, Pe = pestafing y lHo = huesos de la &rbita,

Adaptndo de: Vaurhan et al., 1973.
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2.~ TRASTORNOS CONGENITOS Y HEREDITARIOS DEL APARATO OCULAR

Mientras que las anomalias congénites del globo ccular y sus
estructuras anexes pueden ser detectadas tan pronto como sea ins-
peccionado en forma adecuada el ojo después del nacimiento y el
animal se pueda descartar ficilmente como reproductor, la apari-
edién tordfa de la mayorfa de las condiciones hereditarias provoca
ciertas dificultades, ya que los animaleés aue padeceréin grados va-
riables de ceguera en sSu madurez pueden reproducirse antes de que
la condicidn sea clinicamente evidente. Esto tiene el desafortuna-
do efecto de aumentar la frecuencia de un gen defectuoso en una
poblacién particular {(54).

Estas alteraciones han aidoe es+tudiadas mas ampliamente en e~
quinos y caninos (27) por ser mas comunes; en rumiantes son raras,
estimdndose que el 18.6% de los trastornos congénitos de los bovi-
nos afectan al ojo (29), pero puecden ser de gran significado si
alteran la produccidédn del animal, Los cerdos han sido usados como
modelos biomédicos acepiables para el estudie comparativo de mal-
formaciones congénitas, debidas principalmente a la accién de ele-
mentos traza (59), ya que esim especie animal proporcione mayor
nfinerc de observaciones que lua hunana.

A continuacién se presentan los principelaes trastornos genb-
ticos y congénitos del globo ocular y sus anexos, mencionando pre-
viamente, y en forma somera, algunog aspectos de la embriologia
de cada estructure ocular.

2sle= GLOBO OCULAR EN CONJUNTO.-

En lo figuva No. 2 ge representa ccquemfticamente lo forma
normal del globo ocular en diferentes enpecies domésticas. Las a-
nomaliac turatoldpicas mns comunes de enta eatructura son:

2.1.1.= Anoftalmia.-

Bz la ausencin total, uni o bilateral, de las eatructurag ¢-
sencialena del oje (4, 35, 36, 18, 56, 58, 61, 63, 64, 66). Pucde
tratarae de agonesin, pero generalmente ean aplasin, yo quoe hay ro-
manontes higtolégicon del ojo (4, 36, 38, G63). Las Srhitan comfin-
monte contienen grasa y/o tejido fibrose (38, 64), en forma nélida
o quintica (43) y loo pArpados pusden ser o no normaled.,
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CABALLO

TORO
GALLO

BORREGO CERDO

PIGURA lio. 2.~ POUNA HOWMAL DEL GLOBO OCULAR. Representacidn
enquenniticen del corte trungversnl del ojo de diversos animnles
donésticon, sepfn Uaunders y Rubin, 1975,
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Este trastorno es muwy rare (35, 43, 63, 64) y se presenta
principalmente enr becerros (4, 38, 63), en especial de la raza
Jersey (29); lechones (35, 46, 59, 63), probablemente por un gen
autosdmico recesivo o por deficiencias nubricionales 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, ceguera y anomalias sistémicas (29,
59), pero no con agenesia de los miisculos oculares extrinsecos
(63).

En la anoftalmia puede haber supresibén del desarrollo 6p—
tico durante la diferenciacifn de la placa 6ptica, o, en forma
secundaria, pueden presentarse anomalias del desarrollo de toda
la parie anterior del cerebro, ¢ degeneracidn de la vesficula Sp-
tica después de haber sidoe formada,

2¢1le2.~ Microftalmia.-

Eg la reduccién anormal de todos los radios del ojo (43) o
de su volfmen (63), o sea, hay una hipoplasia (66) o disminucién
de tamafio del globo ocular (17, 35, 36, 46, 54, 63}, el cual pue-
de tener ous estructuras normales o ser quistico (35, 63).

Eote trastorno puede presentarse uni o bilateralmente (4, 35,
36, 38, 64) y el grado de afecciédn puede ser muy -ariable (54),
pudiendo llegar a ser tan pequefio el 0jo que no es visible ¥, por
supueato, hay ceguera. Sin embargo, el ojo puede ser causi de ta-
mefio normal y aparentemente funcional o puede encontrarse cusl-
quier grado de microftalmia entre estos extremos (54). Las esn-—
tructuras oculares esenciales generalmente estdn prescntes y el
ojo pucde ser funcional o no (4, 36).

Se debe a falta de fusidén de la fisura bptica y puede aso-
ciarse con ceguern congbnita {39, 63), Un ojo puede ser microf-
tAlmico ¥y ol oiro mancroftAlmico (3%). Se presenta principalmente
on cordos (59), por deficioncin de¢ vitaminn A (35) ¥y posiblemente
también por infeceiones virales maternas o a un gen dominante con
ponetirancia incompletn, y en perros (17, 54), vapecinimente de la
raza Collie, por un factor hereditario receaivo (30, 38, 54), aBow-
cifindose al color mirlo homocigdtico en Dachshund (16), Collie,

Foxhound y Gran Danés (17); en el Ausiralion Shepherd se acompadia
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de microcérnea, colobomas mfltiples, desprendimiento de la retine
¥ heterocromia del iris, siendo hereditaria recesiva (17). Puede

asociarse con ojo quistico en caballos, perros, cerdos y conejos,
siendo hereditaria en estos Gltimos (58),

La microftalmia bilateral es hereditaria en pollos de raza
Plymouth Rock Barrada, debida a2 un gen autoabmico recesivo, cau-
sando ceguera y 8 veces la muerte del embrifén (38). En bovinos
se presenta en algunas familias de Shorthorn Blanco (4, 29, 38),
Jersey (29) y Hereford, y al parecer todas las razag son suscep-
tibles (29). Se ha reportado en cruzas de Shorthorn, Aberdeen An-
gus y Holstein (53), siendo hereditaria asociada a pelaje blanco
o con poéaa zonas pigmentadas, o causada por el virus de la dia-
rrea viral bovina-enfermedad de 1as mucosas (58). Se acompafin de
displasia xetinal, ceguera, cataratas, sinequias posieriores, &~
trofia del nervio 6ptico, microcérnem y pigmentacién melénica de
la esclerédtica, la cual reemplaza a la cbrnea (53).

En equinos (7) y ovinos (6) se desconoce la causa. Se ha ob-
servado en todas las especies, asociada a veces con malformacio-
nes del créneo y del resto del aparato ocular (4, 38, 46). Es ra-
ra en gatos (54), pero existe un reporte sobre microftalmia con-—
génite en gatos debida a la aplicacidén de griseofulvina en la ga-
ta gestante a la dosis recomendada para el tratamiento de Microg-
porum canis (34).

En perros y cerdos hay reduccién del calibre del nervio 4p-
tico, pudiendo haber ecstenosis del foramen 6ptico de la O6rbita
(38). El tracto uveal casi nunca esté geriamente involucrado. En
ovinos hay reduccién del perfmetro del nervio §ptico, cuyns en~
volturas on algunos sitios estfin muy reducidas, el septo del ner-
vio varfias considerablemente, hay reduccién del nfmero de fibras
nerviosas y de la mielinizacién de los axones, las células glia-
les no varfan en nfmere y distribucién (6). Yuede trasmitirse en
forman recesiva o dominante ¢ deberse a deficiencia maternn de vi-
tamina A, sSelenoais, aplicaeién de parbendazole, ingeatién de
ploantas t6xicoo, como Veratrum colifornicum, por la borrera gos-

tante, o a4 toxoplasmosis (6}.
En perron de razn Collie (43) la microftalmia pucde ncompa-
flarse de estrabismo uni o bilateral, casi siempre convergente, y

nigtapmo horizontnl muy frecucntenmente, con alterancién do la Vie
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sién, aunaue el comportomiento del animal puede ser normal (49).
Ademés, hay ectasia o dilatacifn de la esclerftica y de la coroi-
des y coloboma o fisura del disco ¢éptico o retinal; muchas veces
hay desprendimiento de la retiria y formacién de rosetas retina-
les (38), asf{ como puentes tisulares perpendiculares entre los
procesos ciliares y zonas intensamente pigmenimdas en el iris. La
microftalmia con microfaquis (microsomfia del cristalino) bilateral
es hereditaria dominante en perros {64). Puede asocisrsze con ani-
ridia y es frecuente en animales de las razas Daschund, Gran Da-
nés, Beagle, Pastor de Shetland (64), Pequinés (43, 64), French
Poodle, Collie, Schnauzer miniature (36, 43) y Chihuahua (43),
siendo posiblemente hereditaria y pudiéndose asociar con albinis~
mo, heterocromia (64) o queratitis seca congénita (43). En el
Schnauzer se asocia con catarata congénita (36), mientras que en.
el Collie y el Poodle miniatura se acompafla de opacidades del
eristalino y ceguera con ausencia de un disco éptico bien defi-
nido (43). También puede nsociarse con la presencia de tejidos
ectépicos o aberrantes en el ojo.

En becerros puede ser de grado varioble, con la fisura pal-
pebral muy reducida y ¢l ojo frecuentemente es invieible. En ca-
gos severos solo hay vestigios microscépicos de tejide ocular (29).
En cjemplares de la raza Hereford con oncefalopatiss por malfor-
maciones del cerebro, la microftalmio.se presenta acompaiinda de
mierofaquia, esferofaquim y deformacidn de la parte posterior del
cristalino; la retina es displédstica y estd desprendida, el cuer-
po vitreo estd licuado y la Gvea malformada (38),

2.1.3-"" Ciclopiﬂn-’

La ciclopfa, ciclocefnlin o sinoltalmin es la fusién parcial
o total de lon ojos en uno solo situnde en el plano medio de la
cabeza (1%, 46, 56, 58, 63), pudiendo presentarse lon dost globos
oculares en una soln drbvita, producto de la unidn de estno (5,
15). Muchan vecen fnltn 1a nariz por estar atrofinda, o se encuen-
tra localizada en ln parte dorsal del ojo formande unn proboa-
cis. Puede haober conjunciédn de lon heminferios cerebralen (5), a-
noftalmia, hidrocefnlin y snomalfns de luo orojan y 1ln boen (15),
como palntoqueilosquinis, braquipgnatin y sindactilia (%8). La ca-
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beza nuchas 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 (%), cuyes, ratas y hamsters (56, 58), siendo mas comfin
en los porcinos y ovinos {(15). En los cerdos, perros y conejos es
hereditaria (5). En los bovinos se presenta asociada a gestacién
prolongada, que puede llegar a 400 dfas (15), y se trasmite here-
ditariamente por medio de un gen recesivo simple letal que provo-
ca aplasia de la adenohipéfisis; las razas Jersey y Guernsey son
las mes frecuentemente afectadas (58). En ovinos, entre otras cau-
sasg, la principal es la ingestién del falso eléboro (Veratrum ca-
lifornicum), que inhibe teratogénicamente el desarrollo celular
durante la embriogénesis, ya que contiene un alcaloide esterélico,
la ciclopaminga, que lesiona al embridén en las ctapas de bléstulia
y gfstrula a los 9 a 11 dfas de iniciada la gestacibn (15)}. Se a-
pocia con microencefalia, hidrocefalia y arrinia (56, 58).

2:le#de—~ Estrabismo,-

Se conoce tambifn como heteropfia o "bizquera" (64). En prima-
tes consiste en la pérdida del paralelismo de loa ejes visuales
(38), pero en lac especies doméaticas es la desviacidn, uni o bi-
lateral, del globe ocular de la direcciédn correcta de gu eje vi-—
sual en cunlauiera de lag cuatro direcciones posibles (38, 39, 43,
46, 63), pudiendo haber entonces estrabiome horizontal -convergen-
te o divergente- o verticaol —-superior o inferior—-, o una conbina-
cidn de eoton tipoa (A46). Generalmente es bllateral y couvergente
con falta de fijacidén de la visidn binoccular. b1 eatrabismo con—
verrente oxagerado ne concce como cuotropfa (29},

Parcce deberse a excesiva tonaidn de los mbsculon extirinse—
cow del ojo o it debilidad de sug opucston por leoiones en lon cen-
tros nerviogos o en losn nervios que inervan diches mbuculos (38,
19). Se hereda sedinnte un en autexdnico recesivoe simnle (58},

Je presenta en cquinon, concjosn (46), perroo (4, 39, 46), &~
tos (46, 63), bovinon (29, 319, 46), siendo mas frecucnte on perros
y eatos (4, 63). ¥n bovinos e hereditnrio (recesivo), apareclen-

do despuba de loa 6 o 12 nenen de ednd en las razoan Jevoey y Hdhort-

horn (4, 249). Fn perrou y becerros lHolsbein se asocin con obros de-
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fectos congénitos, como exoftalmia (29, 63) y alteraciones cerebra
les (38). En los perros la orientacibn de la vigién se desarrclla
después de los 25 dias de edad, por lo que en cachorros menores de
esta edad existe cierto gredo normal de estrabismo (64). Las razas
caninas mas comfmmente afectadas son 1la Collie -~en la que se aso-
cia con microftalmia y anomalfas mfiltiples- (38), Peguinés, Pug,
Chihuahua (43) y Boston Terrier (43, 64). En bovinos de raza Short-
horn frecuentemente se acompafia de exoftalmima (38). Los becerros
afectados tienden a compemsar el estrabismo con movimientos pendu-—
lantes de 1a cabeza (4). Julian (33), al sacrificar a un becerro
observé que los ojos volvieron a su posicién normal y que podian
ser movidos con facilidad.

2,1.5.,~ Macroftalmia.-~

También conocida como megaloftalmia, consiste en el tamafio
excesivamenie grande de unc o, generalmente, de amboa ojos, s8in
exceso de lfquido en su interior (35, 46, 64). Puede asociarse con
otros trastornos, comc microftalmia (3%, 63, 64). Principalmente
aparece en equinos (46) y en cerdos probablemente ze debe o defi-
ciencia materna de vitamina A (35).

2'1.6."’ Hidroftalmian—

Es el exceso de 1lfquido en el interior del globoe ocular de-
bido a exceso de humor acuoso en la cdmara anterior por delgadez
hereditaria de lag thGnicas del ojo y defectog del dngulo de £il-
tracién., No es rara en perros y puede ocurrir en potros y quizé
en otros manimnles (63), espceinlmente conejos albinos (11).

2.1,7.~ Niectalopia o "Hemeralop{a" .-

Eote trastorno consizte en la cegpuera nocturna, cs decir, hay
buena vioién durnnte el dfa, pero no durante la noche. Se presonta
principnlmente en bovinou, pudiendo aser congénita -por deficiencian
materna de vitamina A~ o hereditaria -no ae ha determinado gu modo
do troomisién- (38).

2e1,8,~ Criptoftalimic.-

Eg un tipo de anoftnlmin en ol que no exiate el globo ocular c
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es solo un pequefic quiste pigmentado unide a mfisculos oculares ru-
dimentarios. Puede ser uni o bilateral y los pArpados siempre es-
t4n cerrados, mientras que 8l quiasma Sptico, los cuerpos cusdri-
géminos y el nervio 6ptico son normales (63, 64). Se presenta prin-
cipalmente en perros, en especial de las razas Fox Terrier y Viejo
Pastor Inglés, y tambibén se ha reportado en potros, becerros, co-~
nejos, aves de corral, grtos —especialmente de raza Siamés~ y le~
choses -principalmente de la raza Yorkshire—.

2,1.9.~ Paratopias.—

Son dislocaciones o luxaciones del globo ocular (43, 46). Come
prenden dos trastornos principales:

2.1.9.1."' Exoftalmi&.—

También conocida como proptosis, es la protrusiédn del ojo fue~
ra del borde orbitario (35), como se nmuestra esqueméticamente en
la Figura No, 3A. Puede ser uni o bilaterslmente y se presenta
principalmente en las razas caninas braquiocefdlicas, que tienem
cierta predisposicién anatémica, como la Pequinés, Pug, Boston: Tew
rrier, Japanese Spaniel y King Charles Spaniel (63). EL defecto de
"ojos salientes" también ocurre en equinos {(46), ovinos (63) y bo-
vinos, especialmentec de las razas Jersey y Ayrshire {23), conjun-
téndose con estrabismo bilateral y la anomelfa hereditaria letal
de acroteriasis o "amputacién” (4, 43, 4G, 63, 64). Puode deber-
se a deficiencia in utero de iodo y se asocia con bocio en bece-
rros y corderos (63). En cerdos se debe a deficiencim materna de
vitemina A y se acompafin de opacidad corneal {35).

2.1.9,2,-~ Enoftalmin.-

Eo el hundimiento del globo ocular en la S6rbita (Figura No,
3B) y generalmoento se asocin con microftalmia (43, 63, 64). Tam-
bién mo conoce como dinlocancibn ocular posterior (ln exoftalmin
por coniocuente es la dislecacidn oocular anterior), pudiendo ger
ul ¢ bilateral., UGuele ser permanente y se acompaiia de microftal-
mia, simbléfaron, ausencin del cuerpo adipono y acortamiento de
los mfisculon extrinsecos (46). Eg normal haosta cierto grado en
porros de raza Collie (43).
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FIGURA No, 3.- PARATOPIAS OCULARES. A) Exoftalmia, B) Enof-
talmia. La linea punteada representn ln pocicién normal del £10~
bo ocular,
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2:01:10.~ Coloboma ocular.-~

Es una muesca, ruptura o fisura en cuaslquier estructura del
ojo, que puede afectar a todo el globo occular, debida a defectos
en las ttmicas del ojo (61, 63). Puede ger tipico -cuando estéd
cerca ¢ sobre la fisura ocular fetal-, o atipico —cuando se en-
cuentra en cualquier otro sitio-. Se debe a una fusidn nula o
incompleta, de grado muy variable, de las partes primordiales
de la vesicula Sptice durante la vida embrionaria y parece gue
gse hereda por nmedio de un gen autosbmico dominante. Se obgerva
como una muesca 0 la ausencia de una "cufia" de tejido o, con 1la
ayuda del oftalmoscopio, como una bande radial blanquecina en
el fondo del ojo (66). Las razas bovinas en las que se presenta
mas comt@nmente son la Hereford y la Charolais, siendo el colo-
boma en esta Gltima siempre bilateral y tfpico, aunque no nsce-
sariamente siméirico (61}, Aparentemente no afeeta la visién,
poero algunos becerros nacen muertos.

2.1.11l.~ Tejidos aberrantes.-

Aundgue muy rara vez, pueden enconitrarse intraocularmente te-—
jidos ajenos al globo ocular, La presencia de tejido de la glén-
dula lagrimal, que también puede encontrarse en ls conjuntiva, ge-
neralmente se asccia con microftalmian. También puede haber tejide
respiratorio, mcompafindo de anomalfias mGltiples, microftalmiam, a-
faquia y malformaciones de la dvea (58).

2.1.12,~ Remanentes vasculares.-

El nistema himleoideo y el siatema vagcular anterior del 0j0
fetal, que se anastomosan en el ecuador del cristalino por medio
de vesafculas, pueden peroistir deupués del nacimiento, acompafidn-
dose de colobomn del iris y del cristalino (38, 66). Eoto es de-
bido o cunlquier fallan en in rogresidn del tejido vascular primi-
tivo en el momento ndccundo (G4).

En la vida fetal la nrieria hialoiden va del disco éptico al
cristalino {ver Rfigura Ho. 1), envolviendo m este en uno membrana
vascular, y normalmente desaparcce dejondo en el humor vi{treo el
cunal hinloideo o de Cloquet (4, 38, 4%, %8, 66), En las {ipmuran
No, 21 y 22 ne puede apreoiar lo ovolueién do loo vamon hinloideon
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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,
filementosa, en filete o cbénica (18, 63), como se muestra en la
figura No. 23, o© puede haber une lesidén discoidal Gnica o mfl-
tiple en el polo posterior del cristalino, que rara vez e8 nma-
siva y ocasionalmente contiene sangre (54). Generalmente es bi-
lateral (18), pero pocas veces afecta la visién (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 canal himloideo permanece
normalmente por 2 6 3 semanas después del nacimiento (38, 63),
aunque en el perro puede persistir hasta los dos adios de edad
(58); en el gato permanece hasta las 8 6 9 semwms y en el bo-
rrTego hasta loa 2 & 3 afios (38); en los bovinos usualmente per-
siste hasta los 2 6 3 afios o mas (45, 58) en forma de canal hia-
lino espiral con su extremo anterior libre, ¥y puede contener san~
gre (45). La persistencia del sistema hinloideo es frecuente en
el sfndrome de ectasia o dilatacién ocular de loo perros de raza
Collie (69).

2.1.,13.- Albinismo y ceguera congénita.-

En gallinas de la linea DAM, que se caracteriza por amelano-—
8is o despigmentacibén retardada del plumaje, hay un defecto visual
que provoca cegucera al aparccer el plumaje juvenil. e trasmite
hereditariamente por genes auteosdimicos recesivos miltiples con pe-
netrancia incomplets. 1 animanlec pipmentados de esta 1{nea nun—
ca hay cepuera (62), En patos se ha reportando cepmtera congénita
por aplasia total del nervio éptico (7).

Telalde~ anomalfas milbtipleou.-—

I noocincidn de varios defectos oculares es mns {frecuente en
cabnllos de roazsn Belgn (38), bLecerron de lac razas Jersey (4, 29,
38), Shorthorn y iolstein (4), corderon (38) y perroo de las ra-
zan Collie {38, 69), Australian Jheperd y Bedlington Terrier (58).
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En caballos Belga son hereditarias, trasmitiéndose por medio
de un gen autosfmico recesivo, y consisten en aniridia, cataratas
y deformacién de 1la pupila, que normalmente es de contorno oval y
en este caso presenta forma circular (38).

En hecerros Jersey son hercditarias, trasmitides probablemen-
te por un gen recesive (29); los animales son ciegos, completa o
parcislmente, al nacer y presentan hipoplaaia del iris, tejido i-
ridial remanente, microfaquia, luxacién del cristalino, cataratas,
que frecuentemente son hipermaduras con tendencia a la reabsorcion
espontdnea, irideremia y Geformacifn del cristalino y del iris; de-
bido & gque este es generalmente rudimontario, la pupila es grande
(4, 29, 38). En bovinos Shorthorn y Holstein hay un cuadro similar,
con microftulmie, cataratas, displasin y desprendimiento retinal,
hipoplasia del nervio 6ptico, hidrocefalia y ceguera. Lag catara-—
tag pueden sexr desde incipientes hasta corticales mnduras comple—
tas, a veces progresivas. Aparentemente ge trasmite por un gen re-
cesivo o uno dominante con penetrancia incoupleta (29), pero no
se ha demostrado en forma deflinitiva que sea hereditaric (4).

Tambidén se presentan anomalians mGltiples en crias de ovejas
que pastorean en Areas seleniferuas, y consisien en deformneién del
iris y del eristalino, microftalmia o, a veces, anoftalmiz, des—
plazamiento del cristaline, afaquia, hinoplasia del nervio éptico,
deasprendimiento de la retina, que se adhiere al cristalino, per-
aistencia de la membrana pupilar y coioboma de varias estructuras
oculares. Se nsocia con cnanismo o cretinismo (38).

En cerdos ne ha inducido experimentalmente un sindrome en el
que hay rosetas retinalesa, catoaratas y escn7o desarrollo de la ca-
pa de neuroblagtos, por medio de hipotiroidismo artificinl, logra-
do mediante tiroidectomia (35)}.

?.1.,14.1.~ Sindrome del "0jo de Collio".-

En perros de la raze Collie que presentan ¢l sindrome heredi-
tario de ecctasia oculnr ne pueden chaervar los siguienteg trastoer-
nog: escleroectasia, peraistencin dol sistemn hialoideo, colobomas
atipicos, hipeplasin repionnl de In coroideus, microftalmin, opaci-
dades, denpipgmentacidn parcinl del irvis, hipoplnsia de la escleréd-
tica, tejido retinal aberrante, pliesuesn y rosetus retinales, deo-
prendimiento bilateral de la vetina, hipoplnsia retinal y dol ner-
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vio Sptico, que generalmente no es funcional, excesiva tortuosidad
de los vasos retinsles, displasia corio-retinal, pupila mfiltiple o
ectdpica, esferofaquia, hemorragias intracculares, gquistes del
eristaline, desprendimiento del cuerpo vitxeo con licuefaccibn y
hemorragias y excavacibn del disco Sptico (17). Este sindrome se
trasmite por medio de un gen autosdmico recesivo asociado al color
de la capa en perros Collie y Shetland de color mirlo, sable o
tricolor, y puede ser usi o bilateral (36, 58, 69).

También se presentan anomalias mltiples similares en perros
Australian Sheperd, especialmente de color mirle diluido, Bedling-

ton Terrier (%8), Beagle, Dachshund, Pastor Alemén y Poodle Toy ¥
Miniatura (17).

2.1414.2.~ Sindrome de Horner,-

Es un defecte ocuwlar raro caussdo por lesiones que producen
pardlisis de la porcifn simpatéticn cervical del sistema nervioso
auténomo en perros, conejos, gatos y humanos, caracterizado por
miosis, ptosis, anisocoria o desigualdad de lus pupilas, y elevo-
cidén del tercer parpado, pudicendo estar alterados loa reflejos
directo y congensunl, fste tractorno puede ser congénito o adgui-
rido. Da inervacidn simpatética del perro, que se representa o8-
quemdticamente en 1o Figura No. 4, sge ho descrito como formada
por tres niveles: neuronas de primero, segundo y tercer orden,
la neurona central o de primer orden se origing em la regién ta-
ldmica del cerebro, y se sinapss en la regidn cbrvico~torfcica.
La neuronn de segundo orden o nervio preganglionar se origing en
lag raices motorns séptima cervienl y primera o sepundn tordeica
y termina en unn sinapsis colinbrpica en el punplio cervieal su-
perior. La newrona de fercer orden o postpunglionar corre cerca
del cuerpo carotideo y luopgo entra nl ojo junto gon los dos nerw
vion c¢iliares posteriores, terminendo en una uinapoio adrenbrgi-
en on los fibrag del moeulo dilatador de lu pupiln,

Parn difereneier este afndrome de otrag anisocoring se eme
plea cocnina 0l 4-10 %, que no provoen la dilatneidn pupilar on
cote enso. El mecaniomo de neceidn de da coenfna oo por bhlogqueo
pagive de la retrvonlimentucién de ln norepinefring cu loo termi-
naciones nerviovos del irlo.
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FIGURA No, 4.- Esquema del siatema Optleo Central, mostrands los diversos niveles neuro-

nales que pueden verse afectadog en el 5indrome de Horner.
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Para determinar lesiones de la neurona postganglionar se usa
hidroxianfetamina, que actfa liberando la norepinefrina de los de-
pbsitos localizados en las terminaciones simpatéticas, sin ocurrir
la dilatecidén pupilar por haber degeneracidn del nervio.

Puede haber lesidn simulténea en los tres niveles, pero siem—
pre su origen es postganglionar (12).

242+~ TUNICAS OCULARES.-
2.2.,1e~ Thnica fibrosa.-

La tGnica fibrosa o externa del globo ocular, considerada co-
mo prolongacidén de la meninge externa o duramadre del encéfalo, pre-
senta dos poreciones: una transparente, la cérnea, y obtra opaca, la
esclerética o cérnea opaca {(ver Figura No. 1).

2,2.1.1,- Cérnea.-~

Bl epitelio de la cdrnea procede del ectodermo superficial,
mientras que el resto de la misma oe origina del mesodermo. Pri-
mero se cncuentran solo células endotelinles, que secretan 1la mem-
brana de Descement; el estroma se engresa por aumento del nfimero
de fibras y se formo la membrana de Bowman (44, 66). Las princi-
pales alteraciones congénitas y hereditarias de la cbrnea sons

2e2elelole~ Quiste dermoide cornenal,.-~

También ce conoce como quiste de inclusidn y es una masa o0 a—
péndice formndo por tejide palpebral ectépico situado en la cérnes,
conjuntiva, limbo, esclerdtica o pArpados, que generalmente contie-
ne tejido escamoso, piel, pelo, plumas o dientes, Sepin la capecie
de gue 9e¢ trate (4, 17, 21, 2%, 29, 32, 36, 42, 43, 56, 58, 61, 63),

Generolmente es del miomo color que el pArpade (21, 29) y es
de origen epitelinl {mesodérmico)}, cubierto por cctodermo (42), de-
bido a desplazamicnto de tejidon durnnte ol desarrollo embrionario.
Puoden ner uni o bilateralesn, fGnicos o mfiltiples, y comfiumente eg-
tén muy pigmentndos (61). o presentan principalmente en equinos,
bovinos y caninon, pero tombién se hon reportndo en ovinos, porcie-
noen y Telinos (4, 24, 29, 38, 42, G4).

Comfinmente son procedidon per un Arcen pigmentoda (36) y por
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lo general son de forma oval (64). Parece que no son hereditarios
(21, 25, 29). Microsclpicamente el epitelio corneal es reemplaza-
do por epitelio dérmico, teniendo piel anexada a su estroma sub-
yacente. Puede contener folficulos pilosos, gldndulas cebdceas,
glandulas sudoriparas, grasa, tejido fibroso y conjuntivo y, a ve-
ces, muscular, y quistes llenos de quoeratina y cantidades varia-
bles de grasa (4, 17, 32, 43, 46, 61).

Bl estroma puede estar adelgezado y vascularizado, aungue
puede no estar afectado. Algunos autores los consideran tumores
(4, 38), especialmente en equinos, confundiéndose con melanomas
malignos por ger muy pigmentados (25). Parcce que en perros ho
son hereditarios (42), pero son mas comunes on ejemplares de las
razas de mayor tamafio, como la Alsaciana (64), San Bernarde (17,
21, 2%), Pastor Alemén, Gran Danés y Weimaraner (21).

2.2,1.1:.2.~ Edema corneal progresivo,-—

3¢ ha reportado en becerros Holstein-Friesian, siendo bilate-
ral y estando asociado solo con estrabiumo y ceguera graduales.,
Parece que Se hereda en forma autosémica recesiva. Al momento del
nacimiento solo hay edema leve, que 8¢ intensificea conforme aumen-
ta la edad del animal. La condiciédn ze asemeja mucho a la distro-
fia cornenl de Fuch, que afecta al hombre, en la que las célulns
endoteliales de la cérnea y la membrana de Descement estdn alte-
radas (29),

2elelal,ld.= Ulcera corneal.-

Se ha reportado unn dlcera corneal superficial en perros de
la raza Doxer que probablenents es do origen hereditario (17).

2oerelaleds— Quoratitin mecn.-

Lo inflapetomn de lp odrnoen con regecacién nuede ser de ori-
gen congénito en lechones de 1n raca Yorkshire y perros Chihuahua,
y gc¢ acompedin de microltalmia (43).

J.71 1 0. Nicrocbrnon .-

B ol empeaucaecinionto de o e¢drnen con digminucidn de au roa-

dio de curvoturn, steundo mas delbynan y vlang gue 1o nornnl (36, 218,
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43, 46). Generalmente se asocia con microfialmia y se presenta
principalmente en perros, en especial de las razas French Poodle,

Schnauzer miniatura, Collie (36, 43) y Dachshund mirlo homocigs-
tico (16)}.

2.2.101.60— Megﬂlocdrneao“

También se le conoce como macroclérnes o queratoglobo y consis~
te en el aumento de tamafio de la cérnea sin que haya exceso de 1{-
quido en la cAmara anterior del ojo, es decir, en asusencia de glau~
coma, presentando agrandamiento de todos sus radios (46). #n lo
Figura Na. 5 C se representa el queratoglobo, que puede pregentar-
se solo, pero gencralmente se asocia con hidroftalmia (38). La
cdérnea genercimente es mas plana que 1o normal por hallarse aumen-
tado su radio de curvatura. Afecta principalmente a bovinos, equi-
nos, nerros y gatos (46).

2¢24leleTe~ Queratocono.-

Es el agrandamiento de 1la c6rnea en forma de cono (ver Figu-
ra No. 5 B), permamneciendo integra su transparencia. Puede ser uni
o bilateral y se debe a disminucién de 1o resistencin de la mem—
brann de Descement y a alteraciones de la cérnea con aumento de la
profundidad de la cémara anterior. Se presenta en caballos, vacu-
nos, perros y gatos (46, 66).

2.2.,1,1 .84~ Sinequia anterior,-

Es la adhercncia del iris a la cdrnea, generalmente en for-
ma de filamentos aizlados, muchag veces derivades de la membrana
pupilar o del mesénquima. Aungue es insignificante puede causar o-
pacidad corneal (38, 61). En la PFipura No. ¢ B se esquematiza la
sinequin anterior,

Ze2:1ale3e~ Colobomne~

Bs muy raro el colobomn de la cdrnea, pero cunnde ge pregen-—
ta genoralmente es en el limbo (36),

2.2-1‘1‘100" l)pilcidﬂd ccrnen.l-"

donniante en ln pérdida do transparenoin de ln cbrnon, ya ges
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FIGURA No. 5.~ ELEVACIONES CORNEALES. A) Cérnea normal, B)
Queratocono, CG) Queratoglobo.

De: Vaughan et al., 1973.

Tomado de: Vaourhnn et nl,, 19713,

FIGURA Ho. 6.~ ADUESTONES DEL IRIUS. A) looieidn normal del
iris, B) Sineauin anterior, €) Uinecquin posterior, D) Deformacién
de la pupila debida a sinenuian,



~25~

focal o difusa, presentando un aspecto lechoso al nacimiento o po-
co después (38, 43). La lesibn generalmente no es progresiva y ra-
ra vez causa dificultad visual apreciable cuando es wmiocular. Cuan~—
do afecta a amhos ojos hay dificultad para fijar la vista, causan-
do nictagmo (54).

Por lo general es rara en los animales, pero es normal en npe-
rros y gatos durante los primeros dias de vida (63). En becerros
Holstein es hereditaria (4, 38), trasmitiéndose mediante un gen
autoadmico recesivo, pero también puede deberse a edema difuso de
la tfnica propia (que se prescnta por un mecanismo desconceido),
sinequias anteriores, persistencia de la membrana pupilar, glau-
coma congbnito, ectasia congénita, quistes dermoides o inflamacio-
nes purulentas in utero {38, 46). Puede asociarse con enoftalmia
v microftalmia (63).

2¢e2.1e1.11.~ Distrofia cornegl.-

3e presenta en gatos de raza Manx con un elevado grado de
consanguinidad y aparentemente se hereda por medio de un gen au~
tosémico recesivo. Aproximadamente a log cuntro meses de edad las
cbrneas empiezan a opacarse por la formacién de vesiculas en su
epltelio, las cuales coalesacen y, aproximadamente en un afo, cu-
bren por completo la superficie corneal (45),

2.2,1.1.12.~ bielanoesin corneal.~—

BEs la pigmentacibn, uni o bilateral, generalmente parduzea,
de la cfrnea, localizada en su epitelio, endoteclio o parénquima.
Puede asociarse con otrag melanosis oculares y no cg susceptible
de tratumiento. Se presenta en potros, lcchones, perros y cuyea (4a).

2e20delelic~ Dioplasia corneal.—

Eg el desplazamiento de ln edrnea con regpecto a su localizo-
¢ifn normal. Se presentu en galos y eco hereditorin, trasmitiéndose
por un gen autosdmico recenivo (36).

Ye2.1,2.~ Eccleréticn.-

La ecaclerdtica, que se originn por condensacionen del measodere
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mo, que rodean a la copa bptica, puede presentar los siguientes
trastornos congénitos y hereditarioas:

2e2els2.1l .~ Ectasia o estafiloma.-

Es la dilatacién de la esclerdtica en uno o ambes 0jos re-
sultado de un desequilibrio entre la presién intraocular y la re-
sistencia de 1la cérmea opaca, la cusl se presenta adelgazada y el
tejido uveal subyacente le da uns coloracidn azulada en el 4rem
del cuerpe cilisr, pudiendo haber 4reas proiuberantes. Dependien-
do de su localizacién puede ser anterior, limbica, ecuatorial o
posterior y puede asociarse con buftalmia o hidroftalmia (43, 46,
64). Se presenta principalmente en cerdos, conejos y perros; en
eatos especialmente en ejemplares de las razas Collie, Australian
Sheperd, Basenji y Coonhound, trasmitiéndose hereditariamente en
formn receaiva simple.

En el sindrome Sszeo de la osteogénesis imperfecta, gue se
presenta mas confinmente en perros, hay fragilidad dsem y articu-—
lar, defectos dentarios, sordera y esclerbticas azules. Casi Siem-
pre es hereditario y se traosmite por un gen autoesénico dominante,
pudiéndose asociar ndemd&s con cataratas, megnlocdrnen y gueratoco-
no {38).

2.2,142.2,~ Hipoplasia.-

La hipoplasia o desarrollo incompleto do la esclerética se
pregenta en ¢l gindrome de cetnsia ocular del Collie (38, 69).

2¢2.142.3.~ Colobormai.~

La falto de integridad de 1o esclerdtica ec rara y cuando se
presenta generalmente ne lecaliva en el limbo, pudiendo haber pro-
lapso del iris através de 61 (136),

Pedeledede~ Dermoidee-

Loa quinten dermoideg oensionalmente se localizan oen 1la es~
clerdtica (38).

Peleledalan L ci epresionecn,~-
Lalaladyt Llevacionas y dep i .

La dinparidnd, codncava o convexn, de la superficie de la ¢o-
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clerbtica se presenta debido a incersiones anormales de la cabeza
del nervio éptico (38, 64), como se representa en la Figura No. 7.

2.2.2.- Thnica vaescular.-

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

2‘ 2.2.1-- COI‘OideB.-

En el embrién, una red de capilares sanguineos rodea a la co-
pa 6ptica y posteriormente se convierte en la coroides. Tuego, la
capa epiteliml neural externa secretz la membrana de Burch (44, 66).

Laa principales alteraciones congénitas y hereditarias de ls coroi-
des son:

2s242:1lele= CoOlobomae~

La falta de integridad de la coroides puede ir desde el ner-
vio éptico haoatu el iris o cncontrarse Gnicamente en el fondo del
ojo. Generalmente es tipico, encontréndose sobre la fisura embrio-
naria, y ge debe o detencibén del desarrollo y cierrc imperfecto de
la coroides (54). Puede involucrar al iris y a todo o parte del
nervio 6ptico (63, G4)., Kuchas veces se asocia con coloboma de la
retina y microftalmia y por lo comGn se precenta en la mitad in-
ferior del fondo del ojo., e ha reportndo en caballos, gntos y pe-
rros (46, 54), siendo hereditario recesivo en el Coonhound (43) y
en ¢l Border Colliec de color mirlo (30).

2.2.2.1.2.~ Ausencin de tapetum lucidum.~

También sc le conoce como nlbinismo o subalbinismo del fon-
do ocular (%4) y consiste en lo apenenin o aplasin (ausencia to-
tnl) o 1n hipoplasio (ounsenciu parcial) del cpitolio pipmentado
iridescente de ln coroides de alpunos carnfvoron,. ko hereditaria
receniva anocinda nl color de la capa y no causa disturbios vi-
sunles. También puede deberse o coroiditis causnda por toxoplan~—
mosio congénita. Los vnasom coroidaleds ne pueden ver fAcilmente y

lo reflectividad tapetnl eos nula o eotd dicminuido en unn purte
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0 todo el fondo ocular. Se asocia a veces con microftalmia, hipo-
plasia de la (vea y de la coroides y es mas comfln 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 arlequin, Chihushua color claro, Pastor Australiano, Viejo Pas-

tor Inglés y algunos gatos Persa, especialmente aguellos con hete-~
rocrom{a del iris (32, 54, 61).

2,2.2.,1,3.~ Hipoplasim.-

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

26242¢lede~ Coroiditis primaria.-

La inflamacién de la coroides al momento del nacimiento puec-
de deberse a infeceifn in utero por el virus de la lengua azul de

los ovinos, que dafia al feto en la segunda mitad de la gestacién
{60).

24242424~ Tracto uveal.-

Bst4 formado por el iris, la fivea y lou cuerpos ciliares. En
el embridén, el borde de la copa fptica crece hacia adelante cnfren-
te del cristalino y ge sitha atrds del mesodermo, el cunl so con-
vertird en cl estroma del iris. El mesodermo pencira en los plie-
fpues de las capas epitelinles paras formar los procesos ciliaren,

El esfinter pupilar se desarrolla o partir de unn yema de epite-
1io derivado de la capa epitelial anterior del iris. Las princi-
pales anomalfas genéticns y congénitas dol tracto uveal son:

2.242e24Le=~ Tersistencian de la membrana punilar.-

La membrin de Vochendroff oo una delpoada enpa que cierra lo
pupilo en el telo y representa el tejido sustentncular de Lo cér-
nea y ol vestigio de lo menmbroang voascular del cristaline, noersio-
tiendo ocensionalmente (26, 38, 4%, 46, 94, 03, 64). Aparece como
delpndos filamentos de tejlido uvenl que van del iris a la ebrneo
formando puontes en 1o afimaran anterior y opacidades de la cérnea
{36, 63) o ocomo finap cudenps ¢ filanentos situndon en el mirgen
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de la pupila (36, 63, 64), como se muestra en la ¥Pigura No. 8. Es-
ta membrana y suc vasos sanguineos se reabsorben antes del naci-
miento (38, 43, 46), vero en el perro normalmente pueden quedar
fragmentos en la cara anterior del cristalino o en la pupila; tam-—
bién es normal en el gato en los primeros dias de vida. Se presen—
ta en todams las especies, especialmente en conejos, caballos, bo-
vinos y cerdos, ademds de los perros, en los cuales es heredita-
ria (54), siendo mas frecuente en la raza Basenji (17, 54, 64).
Puede ser parcial o total y segln su grado puede dificultar la vi-
sién (46) y algunas veces se asocia con cataratas del polo ante-
rior (67), nistagmo (54) y colobomas (17). Generalmente es heredi-
tario debido o un gen autosémico recesivo (30, 43, 63, 67), pero
en los bovinos puede ser causada por infeccién intrauterina con
el virus de l1g diarrea viral-enfermedad de las nucosas {60),

Re2:2e2a2e— Quistes del iris.-

Son pequeiios corpGsculos benignos, por lo general redondos,
negros o despigmentadon, gencralmente microscédpicos, aunque pueden
aunentar de tamafio si prolifera su epitolio y secreta liquido en
su interior (39, 47, 58). itesultan de que porciones del seno anu-
lar persisten en la terminacién anterior de la cavidad de la ve-
afcula 6ptica (47, 50). Comtnmente se sitGan en el mérgen pupilar,
pudiendo estar en la svperficie del irig ¢ en lo parte inferior
de las cfimaras anterior y posterior, adheridos o no al estroma del
iris o al cpitelio de la Gvea. Yueden ser soncillos o mltiples
y 5i son numerosos pueden obstruir lo pupila o interferir la vi-
aién {22, 43, 50; %8, 64). En casce de ser muchos o de¢ grun tama-
fio pueden provoecar irritacién local o glaucoma secundario al obs-
truir el &ngulo irido-corneml (47). e presentan principalmente
en equinos, bovinos, caninos y felinos (47, 58, 63) y dehen dife-
ronciarse de melanomas malignon por transiluwninacidn, yo que la
luz los alraviesn (22), ncf{ como por su loculisacién y formn ca-
racter{aticn. Log melanomas walimmos de 1o Gvea anterior con fre-
cucntes en el goto, por lo cunl In diferencincifn es cri{ticn po-
ra el clinico (47, 50). Ver la fijura No. 9 A.

oo

CellePeZede= Anividin. -

Ba ln foltn total del iris debido n ogenccio o aplasin. Go-
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neralmente es bilateral y la raiz del iris, cuando existe, por lo
comfn estd engrosada. Puede ssociarse con defectos de la retina,
fotofobia, microftalmias, aplasia de los procesos ciliares, dislo-
cacién del cristalino y enturbamiento de este y del cuerpo vitreo.
Se presenta principalmente en terneros y lechones (46, 63, 64).
Ver Pigura No. 9 D.

2.2.2.2.4.— Coloboma del cuerpo ciliar.-

Es la faltae de integridad del cuerpo ciliar y no es demog-
trable clinicamente (46).

2.20242.54=~ Irideremia.-

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

2.2.2,2,6.~ Albinismo.-

También se conoce o este defecto como leucosis ocular y con-
gigte en que el iris es blanco o muy claro (rosado por encontrar-
se muy vascularizado). Puede afectar parte o todo el iris de uno
0 ambos ojos, pudiendo haber heterocromia, que es la combinacién
de dos o mas colores en el iris, generalmente rosado o blanco con
azul, verde o gris claro, encontrindose la parte pigmentada por
1o com@in en el borde pupilar. El iris, que generalmente es del-
gado, puede ser transiGceido y los grénulos uveales y la coroi-
des pueden estar despigmentados. Este defecto es hereditario y
es trasmitido por un pen recesivo., e ha reportado asociado con
albinismo de la retinna, estrabismo, sordera, fotolobia, blefaro-
espasmo, nistagno, despigmentacién de los procesos ciliares, hi-
poplaogin o coloracidn amarillenta del tapetum lucidum, colobomn

del disco 6ptico y despigmentacidén del tapoetum nicrum. Rara vez

ge altera la vipién, nunque puede haber astenopia (debilidad vi-
sunl) y perturbacidn del poder visual.

Se presenta principalmente en perros de razas Collie, Shet—
land y Gran Danén; gutes, bovinos de rarzas Lhorthorn, Guernsey ¥y
Pardo 3uiro, asocfundose al color blanco de la capa, y en conejos
de la raza Nueva Zelunda planco, asocifindose muchas veced con hie
droftalmin (11, 30, 33, 4G, 64).
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FIGURA Ho. 7.~ DEFORMACION FIGURA No. 8.~ PERSISTENCIA
DE LA ESCLEROTICA. A) Normal, DE LA MEMBRANA PUPILAR, dando
B) Elevaciones, C) Depresién. origen a unn policoria.

Y,

FIGURA Ho. 9.— TRASTORNOS DEL IRIS. A) Quinte del iria, B)
¥rolnpno, C) Heterocromia, D) Aniridia.
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2¢24242,7.~ Prolapso del iris.-

Se presenta cuando hay coloboma de la esclerbtice en la re—
gibén del limbo, saliendo por ahf el iris del globo ocular (36).

En la Tigura No. 9 B se representa en forma esquemiAtica este de-
fecto.

2¢2:2e2,80~ Iridodidlisig.~

Es la unién 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-
808 ciliares. En lugar de existir una laguna puede haber un es~
pacio gimilar ocupado por el adelgazado ligamento sugpensor del
cristalino, el cual puede encontrarse luxado lateralmente y la
pupila deformada. Se presenta mas comfinmente en perros, en espe-—
cinl de la raza Sealyham Terrier (63).

2.2.2.2,9.- Tenmblor de la pupila.-

Se presenta en lechones, muchas veces como parte de la con-
dicidn conocida como temblor congénito general del cuerpo, sien-~
do reportada mas frecuentemente en cruzas de cerdos de color blan~
co con cerdos de color negro (63),

2:42.2,2.10,~ NMelanosis,-

Es la pigmentacién negruzeca focal o difusa del iris., A menu-
do oe asocin con melanosis de la coroides, conjuntiva, escleréti-
ca y cbrnen (43, 46).

2.2.2,2.11,~ llcterocromin, -

Este defecto consiote en lu presencia de dos o mas colores
en el iris, dfindole la apariencic de estar manchado (36, 43, 54),
o 1a condicidédn conoeida como anizsocronin, en 1la que cada ojo es
de un color diferente. Aparentemente no causa problemas visuales
{36, 43, 4, 64), pero eu hercditaria anceinda ol color del pe-
laje y puede acompufnrse de sordern y olrnn anonnlfan oculares,

Ge preventy principalmente en perros de color diluido, blane
co, aricquin o mirle (54), como Collie mirlo arul, dhetland, Vie-
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jo Pastor Inglés, Pastor Australiano, Beagle y Daschshund mirlo
heterocigético (16, 54). En el Beagle se trasmite por genes do-
minantes. En cerdos de color blanco, especialmente cerdos minjia-
tura y Yorkshire, se hereda por medio de un gen autosénmico rece-
sivo asociado al color blanco de la capa.

Se considera como una de las anomalias mas comunes de los
bovinos (29), habiéndose reportado ¥ante en ganado pigmentedo co~
me 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, Parde Suizo y Guernsey, a-
sociado & veces con esirabismo, nistagmo y fotofobia. ¥n ocasio-
nes el fondo ocular contiene la zona tapetzal de color amarillo
claro y el fondo no tapetal despipmentado, pudiéndose ver los va-
gos sanguineos coroidales subyacentes, Bn Shorthorn, Guernsey y
Pardo Suizo quizd s¢ herede en forma recesiva. En llereford el al-
binismo incompleto asociado con heterocromie #e hereda por me-~
dic de un gen autosémico dominante o uno recesive asociado al
color blance del pelaje (29). En patos gse hereda por dominancia
incompleta (31) y se oboerva ocasionalmente en cjemplares de 1la
raza Persa (54).

2,2.2.2.12,~ Sindrome de Waardenburg.-

Es un tipo especial de anizocromin en la cual un ojo tiene
el iris caff y es normal y el otro lo tiene szul y ¢l fondo ocu~
lar estd despigmentado; comlnmente se asocin con sordera y se
presenta en gatos y perros, especialmente de la roza DAlmata.

Es hereditario y se trasmite por medio de¢ un gen autosémico do-
minante (31, 36).

Pels202.130-~ Gimequing, -

don adherencias, parcinlen o tolules, del iris con el endo-
telio corneal (sinequia anterior) o con ln cApsula anberior del
eristaline (sinecquia posterior). Fn lus ninequias totales todo el
borde de la pupila se une al cristalino o o la cédrnea, cauwsando
glaucoma y abombamiento dol iris por interferir ol drenaje del
humor acuonoj s3i la adherencin no en completn hoy discorin, o sea,
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deformacién de la pupila. Pueden afectar gravemente los movimien-
tos del iris (43, 46, 61), Ver la Figura No. 6.

2.242.2,14,~ Hiperplasia de los copos pupilares.-

Es el agrandamiento anormal de los grénulos del iris. Son si
milares a los quistes del iris, pero ciempre estdn unidos a este.
Pueden 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 afaduia y luxacién del
cristalino. Se debe a un defecto hereditario del ligamento sus-
pensor del cristaolino y se presenta principalmente en perros, es-—

peecinlmente de la raze Sealyham Terrier (46, 63).
2.2,2.2,16.~ Eetropién uveal,.-

Consiste en la eversién de la capo pigmentadn del epitelio
uvegsl desde la superficie posterior del iris hasta su cara ante-
rior, rodeando el mirgen pupilar. Se presenia ocasionalmente en
forma congénita, La contraccidén violenta del iris hace que se¢ in-
vierta cl mArgen pupilar por contraccién de la cicatriz oculaxr (61).

2e242,2.17.~ Ectanio del iriu,-

3¢ presenta en el sindrome de ectasia ocular del Collie, acom-
paiidndose de despigmentacién parcinl del iris y de pupilan mGitiple
o ectépica (64).

Pele?aile1Be~ Ausencia del reflejo mupilar,-

Puede preoseninrue cn forma congénity por infeccidn in ut,ero
por ¢l virus de la diarres virnl bovina-enfernedad do 1lns muco=
nas (60).

2e?ae2.10,~ Yolicorin,-

ko la prescncin de dos o mas orificies pupilares en ol iris,

0 fen, son pupilas SGunermamerarias, Uodn una pogee sun proplas fi-
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bras esfinterianas. Este defecto, que es hereditario (43, 46), se
representa en formas esquemfitica en la figura No. 1ll.

2.2.2.2.,20,~ Discorig.-

Es la deformacidn del contorno pupilar. En la Figura No. 10
se muestra la forme normal de la pupila en diferentes especies.
Generalmente se asocia con sinequias (46).

2:2.242.21.~ Corectopia.-

Es la excentricidad exagerasda o posicidn anormal de la pu-
pila. En forms normal, especialmente en perros, la localizacibn:
de la pupilo no es perfectmmente central (46). Se presonta mas
comnmente en perros, preferentemente en Dachshund mirlo homoci-
g6tico (16). En la Figura Ho. 11 se esquematiza oste defecto.

2e2e2.2,22.~ Anisocoria,~

Este anomal{a consiote en la desipunldad de los didmetros
pupilares y se pcompalin necesariamente de ausencia del reflejo
consensunl (43, 46). Es un signo importante cn el sindrome de
lorner, mencionado anteriormente,

2e2:42.2.23.= Microcorin.-

Este defecto consiste en que lu pupila es mas pequefla quo lo
normal., Se trasmite hereditariamcente, especialmente on perros Dachs-
hund mirlo homocigdtico (16). En 1la Fipurs No., 11 se representa
este trastorno, gefinlundo con la linea puntada el tamafio normal
de la pupila,

2.0.2.2.24.~ Colobomn del iric,.-

L8 1o ousencin de una poreidn del estromn del irin, de su e~
pitelio pigmentndo o de ambos (54). Se observa come muescas O per-
foraciones en ol iris de forma variable y ne debe o cierre imperw~
focto de 1ln fisura ocular fetal on une o ambon ojosn, quizf nor fag-
toren pgenfitices. Ye presenta mas comlnmente ¢n la parte inferior
del iris o en el borde pupilar, pero puede inecluir todo el radio
dol irin. Ho wltera la visidn (%4). ln el caso de coloboms de la
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FIGURA No., 10.- FORMA NORMAL DE LA PUPILA en diferentes a-
nimales domésticos,
De: Smythe, 19%8.
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CORECTOPIA POLICORIA MICROCORIA

FIGURA No., 1l.~ ALGUNOS THASTORNOL DE LA PURILA,
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rpiz del iris recibe el nombre especial de iridodastasis. Puede
asociarse con coloboma del cristalinc o de la coroides (43, 46,

63, 64). En la Pigurs Ho, 12 se presentan diversos tipos de co-
loboma del iris.

242.3.~ Tinica nerviose.-

La capa nerviosa del ojo, o retina, corresponde a2 la menin-
ge interna del encéfalo, la aracnoides, y se forma en el embribn
de la siguiente manera: La capa externa de la copa éptica perma=-
nece como ung thnicm Gnica y se convierte en el epitelio pigmen-
$ario de la retina; la capea interna experimenta una diferencia-
cién complicada que da origen a las otras nueve capas de la re~

tina (7, 44, 66). Las principales alteraciones teratolégicas de
la retina son:

2.243.1.- Desprendimiento o folta de fijacién.-

En el desarrollo embrionario, la invaginocidén de la vesicu~
la 6ptica primitiva deja un espacio potencial entre la retina sen-
sorial y el epitelio pigmentado. La rebtina sengorial estd firme-
mente unida a la ora serrata y al disco dpticoy, y ol cuerpo vitreo
mantiene o la retine gensorial en contacto con el epitelio pig-
mentado. Lo separacidén de ambas capus produce el estado clinico
conocido como desprendimiento de la retina (37).

Usunlmente ¢l desprendimiento es completo, aunque puede ser
parcial (Ver Pigura No. 13). Comfinmente sc prepcnic en casos de
microftalmia y en el sfndrome de ectasin ocular del Collie (Ver
Figura No. 14) y ne acompaiin de ceguern y cntropidén (54). Puede
ser wni o binocular {36, 37, 38, 46, 61, 64). Puede deberse a
hemorrapgins o encogimiento del cuerpo vitreo o desgaryes y perfo-
raciones de la retina, que permiten el poso del humor vitireo &l
copacio potencinl localizndo entre las don capno de la retina,
Tumbién puede per debido a nlteranciones en lan conexionen normnlen
de la retina con 1n coroides por acfimulo de exudado onire ambag,
Hay supresién de la nuiricidn de la retina y ésta depenera (37,
46). Se prescnta en vquinon, bovinon, cerdos, gatos y porros, o8-
pecialmente en ejemplares de lan rawns Collie, Australisn Sheperd

¥ Bedlington Torvier (54), debide u un ren auntondmico recesivo n-
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FIGURA No. 12.,~ DIVERGOG TIPOS DE COLODOMA DL IRIS.

FIGURA §o, L3.~ BHoPglliDI~- FIGURA lio, 14.~ SIHDROME DR
MIBNTO RETPINAL. In linea nune ECTASIA OCULAR kb COLLLE,
tendn oetinln 1o pounicidn nor-
mnl do ln retinao,
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sociado con el color del pelajé (30, 43, 46, 64).

2.2.3.2.- Atrofia.-

También se conoce como degeneracién retinal., Por su locali-
zacién 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 basitones ¢ degenera-
cién tapeto-retinal primaria (9). Es hereditaria y se trasmite
mediante‘un gen autosémico recesivo simple o uno dominante con
penetrancia incompleta (17). Se acompafia de cambios retinales re-
trégrados en los conos y bastones fotorreceptores (49).

La progresiva siempre es bilateral y simétrica, iniciéndose
a una edad temprana en forma de nictalopla-o ceguera nocturna,
que progresa hasta ceguera total por desiruccién irreversible de
la capa nerviosa en un periecdo variabdle, que puede ger desde unos
meses hasta varios afios (9, 17, 49). Hay atenuacién periférica se-
guida de atenuacién central, vascularizacién de la retina, hiperre-
flectividad generalizada del tapetum lucidum, despigmentacién del
resto del fondo ocular y atrofia del disco éptico. (17, 36, 38, S8,
61). Esta anomalfa ha sido importante en el campo de la oftalmo-
logia comparada como modelc de condiciones similares en el ser hu-
manoe (9).

En la atrofia generalizada, con ayuda del oftalmoscopio, pue-
de evidenciarse aumento de la reflectividad en la regidén del fondo
tapetal por adelgazamiento de la retina en esa zona. El tapetum
nicrum se vuelve gris pdlide, a veces con grédnulos oscuros; el
disco 6ptico también es mas pdAlido y menos rosado debido al menor
aporte sanguineo que recibe (9). Generalmentec se acompafia de ca-
taratas corticmles, que progsresan a totales (9, 49).

Lo atrofia central ge caracteriza por un disturbio pigaente~
rio en el tapetum lucidum debido a hipertrofin y migracién de las
células del epitelio pigmentario. Los primeros cambioo aparecen

en las dreas central y temporal y ligeramente arribn del disco ép-—
tico y ne extienden rfépido hasta cubrir todo el fondo tapetal con
pequaiios enturbinmientos o manchau de pigmento café-negruzco de

densidad, formn y tamafio variables; en los lugarcos donde no se en-
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cuentran estas zonas pigmentadas el tapetum presenta aumentada su
reflectividad. En las fltimas fases hay estrechamiento no unifor-
me de los vasos sanguineos y las zonas pigmentadas se vuelven me-
nos en nfimerc pero son mas grandes y densas (9, 49).

El sindrome se presenta principalmente en perros (17, 54);
siendo mas comin en las razas Setter Irlandés y Gordon, Cobrador
del Labrador y Beagle (17, 38, 43). En French Poodle Miniatura y
Toy, Setter Irlandés y Norwegian Elkhound se presenta atrofia fo-
torreceptiva (17, 38, 58). También se presenta en el Akita Japo-
nés, Pastor Australiano, Cocker Spaniel, Collie, Border Collie,
Pointer, Setter Inglés, Cobrador Dorado, Springer Spaniel y Welsh
Corgi (3, 17, 36, 43, 49). Al igunl que en los gatos, es heredi-
taria en perros, trasmitiéndose por un gen autosédmico recesivo en
French Poodle, Norwegian Elkhound y Setter Irlandés (30, 49, 58).
los perros de color gris o blanco normalmente carecen de un verdu-
dero tapetum lucidum (49). La atrofia central ¢s mas comfin en Co-
bradores, Setters, Collie, Shetland, Cardigan Corgl, Springer
Spaniel, Akita y Australian Sheperd (9, 49, 58). La generalizada
es mas frecuente c¢n French Poodle, Cocker Spaniel, Dachshund minia—

tura, Tibetan Terrier, Springer Spaniel, Cardigan Corgi, Elkhound,
Bedlington y Cairn Terrier (9, 49)., lLa progresiva se presenta prin-
cipalmente en Setter Irlandés, Afgano y Cobrador del Labrador de
color amarillo (61).. En Prench Poodle se asocia con cataratas (36,
49) y hay displasia de conogs y bastones; en ¢l Norwegian Elkhound
hay displasia de los bastones y cn el Uetter Irlandés la ceguera
sa presentao mas rdpide que cn las demds razas (3).

También afecta a los ovinos, en 108 que no se asocia con O-
tras anomalf{as oculares,., Ocurre esporddicamente en rebaiios borre-
gueros de ciertas dreas montniiosas donde abunda el falso eléboro o
Veratrup californicum. Tammbién puede presentarse en bovinos como
rosultado de infeccidn congénita con el virus de la diarrea viral-
enfermednd de las mucosas (60).

2¢2.3.3.— Coloboma,~

Cuando ne prescenta una Talta de continuidad en la retina ge-
neralmonte oe locnliza en la regién nasal inferior y puede inecluir
al irin y al nervio 6ptico, pudiendo sor completo o incompleto,
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tipico o atipico (1, 24, 63). El coloboma retinal es raro en pe-
rros y mes raro aun en gatos (54).

2.203e4.~ Presencia de fibras mielifnicas.,-

Es una anomalfa mas bien rara, consistente en la localizacién
ectépica de fibras de mielina distribuidas en la retina entre las
cuales atraviesa el conducto escleral. Se observa en cquinos, bo-
vinos, caninos y porcinos y es normal en roedores y conejos (46).

20203.50- Aplaﬂia.—

La falta de desarrollo de lo retina causa ceguera y se pre-
genta principalmente en becerros sin otro signo aparente mas que
dilatacién de la pupila (38).

242,3.6.~ Displagia,.-

Debido a una anomalfa hereditaria en la diferenciacién del
gel vitreo y en la formacién de las copas de lo retina, esta per-
mnnece inmadura o atréfica y se desprende nol no formarse el vi-
treo, el cunl es sustituido por una especie de humor acuoso (14,
17). Generalmente es bilnteral y se asocia con microftalmia, co-
taratas, desprendimiento de la retina, cepuera congénita, opaci-
dad corneal, degeneracién retinal y presencia de remanenteas de
la arteria hialoidea y pliegues de la retina (14, 17, 58). Pue-
de no afectar la vista o causar qrados variables de ceguera. En
perrog de las razas Cobrador del Labrador y Bedlington y Sealyham
Terrier es hercditaria y se trasmite por medio de un gen recesivo
sutosémico (14, 17, 30, 43, 58)3 en Collie, Border Collie y Aus-
tralion Shepherd es hereditaria asociada al color de la copa (14).
En rumianten puede ser cousada por el viruao de ln lenpgun azul y
ol do la diarrea virul—cmfermednd de las mucosas (29, 60), viendo
una de las nnonmalfan mas comunes del aparnto ocwldar de losd bovi-
nos (29), habiéndose reporindo en Shorthorn y lereford, en los
gue se tragmite hereditnriamente por un gen autosémico recesivo,

y se acompuiia de microftalmia, desprendiniento de la reting y for-
macién oxtensivo de ronetan (29).

2;20317." Rometuﬂ--
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Son pliegues de la retina en forma de rosetas debidos & pro-
liferacidn y diferenciacién anormales de la capa interna de la co-
pa 8ptica, por sobrecrecimiento localizado de una capa nuclear ex-
terna preformada o por diferenciacién atipica de las células glia-
les o neuroectodermales primitives., Se localizan especialmente al-
rededor del disco 6ptico y pueden asociarse con cataratas (35).

Pueden ser causadas por radiacién (rayocs X) intrauterina, .in-
feccién fetal con el virus: de la lengua azul o deficiencia de ox{~
geno o vitamina A en el feto. Frecuentemente se asocimn con mierof-
talmia, pero no necesariamente con coleboma. Pueden ser esponté-
neas en perros de las razas Collie y Beagle (38, 60). En cerdos
pueden ser ceusadas por hipervitaminosis A de la madre (35).

2¢243.8.~ Pliecgues,-

Consisten en el doblez de la membrana limitante exterma y de
la capa externa remanente del nGcleo retinal que producen aristas
en 1la superficie vitrea. Pueden ser simples 0 asociarse con otros
trassornos, y también se deben a proliferacidn y diferenciacién
anormales de la capsa internn de la copa Sptica (38, 58), loecali-
zéndose de preferencia cerca del disco 6ptico (35),

2¢2¢3¢9e~ Septos retinaleg.—

Son similares a los pliegues pero de tamailio muy exagerado,
holldndose ligados a la papila épticu por un lado y a la ora se-
rrata por el otro. Se asccian con persistencia de la arteria hia-
loidea y con anomalfas de lo cApsula posterior del cristalino (38,

58).
2e2e3,10.~ Cicatriz mncular.-

La cicntrizoeidn posterior centrul o ciecntrivacién de la nf-
cula 1lGten es un truptorno pigmentario provocado frecuentemente
por toxopluusmouis conpénita (38).

?e?e3.11,~ Lip{o)idooia y pucudolin(o)idosin.-

Ea la infiltrocidn pravsa de lns célulnog panglionaren de la ro-
{tina debidu a lipodisirofia del gintemn nerviosno contrnl por erro-
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res hereditarics del metabolismo graso. También afectan al cere-~
bro y eventualmente causan ceguera. En perros de las razas Poin~
ter Alemén de pelo liso y Spaniels, as! como en becerros Aberdeen
Angus se trata de una gangliosidosis de la retins., En gatos, par-
ticularmente de roza Siamés, hay lipoidosis generalizada de la
retina (38, 58).

2.2.3.12.~ Hemeralopia.-

Consiste en la ceguera diurng y sSe presenta en perros debi-
do & degeneracién progresiva de la retina por un defecto heredi-
tario en log conog. Se trasmite por medio de un gen autosémico
recesive y afecta principalmente a ejemplares de las razas Alsa~
ciano, Alaskan Malamute y French Poodle (17, 58).

262430131~ Retinitis.~

En ovinos y bovinos el virus de la lengua azul y el proto-
zoario Toxoplasma pondii pueden causar infeccifn ¢ inflamacidén
in utero de la retina, traduciéndose en ceguera congénita (38).

2.2.3-14-" I{ipopl&siav"‘

El desarrollo incompleto de 1la retina Se presenta en ol
sindrome de ectasia de los perros Collie de color azul mirloe y
se peoompafin de hipoplasia del nervio 6ptico, Es hereditaria aso-
ciada con el color del pelmje, aunque también puede deberse o a-
vitaminosis congénita (43, 64).

20243415+~ Necrosig retinal.-

Puede ser causada por infeccidén congénita con el virus de la
lengua azul en los ovinos (38).

2.2.3.,16.~ Tejidos aberrantes.-

La presencia de tejidos no oculares en la retina es un hpllaz-
£o comfin en ¢l sindrome de ectaoecin oculer de los perros de raga
Collie (69).

2434~ NERVIO Y DISCO OPTICO3.~

3om la coneoxidn entre lu retina y los centroo viouales 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 origen lentamente
al tallo 6ptico y luego al nervio. Log elementos mesodérmicos en-
tran desde los tejidos circundantes para formar los tabiques vas-
culares del nervio., La mielinizacién se extiende desde el encéfa:
lo periféricamente hacia el nervio y al momento del nacimiento al-
canze la ldmina cribosa (44, 66)..

2.3.1.~ Nervio dptico.~

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

2.3.1.1,- Hipoplasio.-

Es la disminucién del didmetro del nervio 6ptico a todo su
large (hipoplasia total) o en una porcién (hipoplasia parcial),
la cugl mas comfnmente es la intraorbitaria. Generalmente es bila~
teral y esimétrica. Causa ceguern y puede presentarse sola o aso-
cimda con oiras anomalias, especinlmente microftalmia (38, 43, 46,
58, 63). Puede haber faltam de continuidad del nervio, el quiasma
6ptico puede estar bien desarrollado, pero hay escasas células gan-
glionares en la retina; el ojo casi siempre es microftAlmico y el
disco 6ptico es muy pequeiio, gris o blanco, por reduccién del né-
mero de fibras (38, 46).

En ovinos con microftalmia hay reduccién del perimetro del
nervio y sus envolturas estdn adelgazadas en algunos asitios, el
septo es de pgrosor variable, hay reduccién del nbmero de fibras
nerviosas y de la mielinizacidén de los axones. No varia c¢l nfmero
de 1las células glinles, ni su distribucidn. Puede deberse a genes
autosénicoy recesivos, avitaminosis A, selenosia, aplicacibn de
Parbendazole o ingestidén de Verntrum californicum por ovejas ges-
tuntes, o 2 infececidn congénitn por Toxoplaoma pondii (6).

#e hereditarin en caballon, bovinoes, gatog, perros y cone-
jos, traumitiéndose por medio de un sen autosdmico recesivo (58).
En bovines uwuwedas ser inducida congénitamente por el virus de la
diarrea viral-enfermedau de las nucosas (58, 60). En perros de ra-
zo Collie se presentn en ¢l sindrome de cctosin ocular o por avi-
tauninonis congénita (17, 43, G4).
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2,341,224+~ Coloboma,-

Puede presentarse solo, aunque comfinmente se asocia con otros
trastornos, especialmente colobomas de otras estructuras, siendo
el mas frecuente el de la coroides, asi como con microftalmia y
rosetas retinales. Generalmente es tipico y afecta principalmen-
te a bovinos y caninos (29, 38, 43, 63), pudiendo ser parcial (de
la cabeza del nervio) o total. En todos los perros fenotdpicamen—
te afectados por la anomalia del ojo del Collie hay una zona pili-
da en el fondo del ojo cerca del disco 6ptico, donde el tapetun
est4 poco desarrollado y 1los vasos coroideos se pueden ver detréds
de los retinales. Estas Areas son hipoplésticas, Frecuentemente
se asocia con pliegues raetinales mGltiples, que tienden a deasaw
parecer o medida que el animal crece (54).

2:3.1.3e~ Aplasig.-—

Es la ausencia del nervio a todo au large (totol) o en una
porcién (segmentaria). Generslmente se acompafia de anoftalmin

(46). En gutos se ha reportado ceguera congénita por aplasia del
nervioc ptico (7).

2e3eled e~ Neuritis.-

Ia inflamacién congénita del nervio 4ptico puede ser causada
por infeccién in utero con el viruec de la diarrea viral bovina-cn-
fermednd de las mucosaa (58, 60).

2.3.14%.~ Incersibn ectdpica.-

La incersién de 1la cabeza del nervio 6ptico en un lugnr dis-
tinto al normnl cnusg elevaciones o depresiones en la escleréti-
ca {ver fipura No. 7), conocidas como “mediap lunas esclerplen

(38).
243224~ Disco fplico.-

Loo trastornos conpénitos y herediturios mas comunes de eato
son:

2e3eele~ Colobiomn,-
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Se han reportado colobomas ti{picos de la porcibn inferior del
disco éptico en la forma dominante del albinismo incompleto del
ganado Hereford, siendo siempre bilaterales pero no necesariamen-~
te simétricos {29). Se acompafian de hipoplasia de la esclerética
Y de la coroides, adelgazamiento de la retina, gliosis y rosetas
retinales, proliferacién focal del epitelioc pigmentario y ectasia
escleral. También se han reportado en la raza Charolais sin afec~
cifn de la visién, sunque en algunos casos involuecran todo el dis~

co y el fondo occular en su eje vertical., Probablemente sean here-~
ditarios dominantes,

24342,2,- Pigmentacién marginal.-

La pigmentacibn de la coroides es normal hasta cierta grado,
pero el pigmento puede acumularse en cantidades anormalmente gran-
des en la lémina cribosa, que es la porcién de la escler6tiica por
la cual entran al ojo las fibras del nervio 6pticoe (38).

2:43e?e3e~ Gliosis o gliomatosig.~

Es la persistencia de un acfimulo de células de neuroglia in-
diferencindms alrededor del disco Spiico (38).

20302-40"' Atrofin,~

La depenerncién del disco 6ptico rara vez se presenta y cuan-
do oxiste generalmente se asocin con atrofia retinnl (36).

2.8.~ LEDIOS TRANSPARENTED .~

Lou medio: tranoparentes del ojo son ¢l humor acuosg, el
oristaline y ¢l cuerpo o humor vitreo,

Pedale~ lumor nouono,-

Bs el 1fguido gue lienn Inu elnareg anterior y posterior del
ojo, loecnlizadns, respectivamente, entre la cbrnea y el iris y en-
ire el irio y ¢l cristalino, bn ol feto 1o edmara anterior poron-
nece noco profundan hastu ¢l momanto del nncimiento y ol iris pro~
dugdmento se githn biein atrdo. Vel menodermo vanculnr laxo del

borde de in coun dvtica ve desnrrolln unn malla trabecular, El
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sistema de drenaje del humor acuoso (Ver Figura No. 15) estd lis-
to para funcionar antes del nacimiento (66).

Las alteraciones congénito~hereditarias mas comunes del hu-
mor acuoso y de las cémaras anterior y posterior son:

2ebdelele~ Glaucoma.-

Es el proceso ocular patolégico caracterizado por un aumen-
to sostenido de la presién intraocular por encima de loa 50 rm de
mercurio. Puede presentarse en uno ¢ embos ojos (17, 36, 58, 64),
ya sea del tipe primario o del secundario. El primorio es aguel de
origen hereditario o que se desconoce Su causa y no existe obs-—
truccién anatémica del drenaje del humor acuoso; ge presenta prin-
cipalmente en perros y gatos, siendo casi exclusivo del Cocker
Spaniel y del Basset Hound por predisposicién hereditaria (30,

43, 58). Bl glaucoma secundario es aquel que no es hereditario

Y que su causa se conoce, es decir, es el glaucoma congénito, co-~
nocidoe también como buftalmos, especialmente si el aumento de ln
presién intraocular ne es muy exagerado (64). Puede deberse a de-
fectos en la formacién de los cansles de drenaje en el dnpgulo de
filtracidén (ver Pigura lo. 1%) o a obstruccibn de cstos debida o
la presencia de fibrina, sangre, material particulado, c¢élulas in-
flamatorias, tejidos fetales persistentes, células tumorales, bac-
terias, hongos, melanina, o por la Gvea o el ceristalino luxade o
subluxado, sinequias anteriores o pnosnteriores completas, excesiva
produccién de humor acuoso o sineresis (licucfnceidn) del cueorpo
vitreo (26, 43, 58, 64).

Frovoca aumento de volGmen del ¢ojo, edema y congestibn de
la c¢bérnes, pudiendo causar 1la ruptura de la membrona de Descements
el ojo ge endurece por la ripida depeneracidén de 1las {ibras de
coldpena, degeneran lng fibras del nervio éptico, dejunde eopucion
quisticos que conleccen formando una excavaeidn regregsiva del nor-
vio, habviecndo atrotia de la papila y del diseo Sptico, ¢l cunl pre-
senta un chuecamiento; en un lapso breve se presenta la cepuera,
Comfinmente hay dislococién del cristalino y por el asrandamiento
del ojo hay desprendimiento de la retina, lo cunl causn copueran
per muerto newronanl; puecde atroiiaroe ol cuerpo ciliar y poote-
riormonte hay hidroftalmia. Lh consecuencin final es la atrofia
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fonado de: Startup, 1969,

FIGURA Ho. L1%.~ AHGULO DO FILTRACIOWH. La flecha aseiiala 1a
trayecctoria de drennje del humor acuoso,. A) Ligamento peectinado,
1) ¢freulo venoao, C) eérnen, D) Iris, ©) Cristalino, I') Procoso
eiliar, G) Bage cilinr, Y) Retina, 1) Coroidea, J) Kuclerética.
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del ojo (36, 58).

Afecta principalmente a perros, conejos, gatos y ratas, sien-
do menos comft en equinos y bovinos, habiéndose reporitado en bhece-
rros Holstein y Jersey asociado con cataratas, opacidad corneal ¥y
Juxgcién del cristalino, siendo hereditaria esta condicidn debi-
do a un gen autosémico dominante (17, 29). En perros de las ra-
zas Terrier de pelo de alambre, Cocker Spaniel, Basset Hound y Bea-
gle se debe a malformacién del #ngulo de filtracién, predispuesta
por una falle hereditaria recesiva en el desarrollo de los liga-
mentos pectinados (17). En conejos, aunque puede deberse a la ac-,
¢ién de drogms téxicaes, el glaucoma generalmente es hereditario
trasmitido por un gen recesivo semiletal que provoca ausencie ©
estrechamiento de los lipgmmentos pectinados, los canales trabecu-~
lares y los canales initraesclerales de drenaje (28, 36, 58, 64).

2-4‘-1. 20" Iﬁ.droftalmia-.-

También se le conoce como buftalm;a, queratoglobo o querato-
cono e¢uando la distencién del ojo es debida a exceso de lfquido
en la cémare anterior sin aumento de la presibn intraoccular, ha-
biendo protrusién del globo ocular y pérdida de la visién (ver
Figura Ho., 5). El humer acuoso acumulado generalmente es opaco,
Se debe o errores en la formacién del -dngulo de filtrocidn y del-
gadez excesive de la c6rmea o de la escleréiica. En concjos es
hereditaria y oo asocia con el albinismo, trasmitiéndose por me-
dio do un gen autosémico recesivo ligado a 1a gudsencin de pig-
mentacidén, También se prescenta en equinos, bovinos, perros y ga-
tos (11, 36, 46, 64).

2‘4-1.3." Hii‘cmiﬂ. [0} hipcmiﬂ..—

ia 1n presoncia de sangre on ¢l humor acuoso debida a hemo-
rrogia de los estructuras andyncentes, Se asocia con floucoma y
ectasia dol disco dptico (43, GA),

2-4.104-— Quistes dcl iriﬁ."

Pueden egstar pedunculndos y localizndos en la cdmarn ante-
rior o en 1n pontorior o pucden decprenderse y flotar libremens

A\
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te en el humor acuosc (ver Figura iic. 9-4).

2.4.1,5.~ Prolongacién de la lémina cribosa a la
cdmara anterior.-

La lémina cribosa, gque es la porcién de la esclerédtica por
la cual penetran al globo ocular las fibras del nervio éptico,
puede presentar prolongaciones que atraviesan el humor vitreo y

el cristalino, llegando hasta las cémaras posterior y anterior
(63).

204- 2,~ Cristalinoc.-

En el embrifn, la veafcula del cristalino, gue se encuentra
libre en la copa 6ptica, sufre alargamiento de sus células parie-
tales, que se incrustan en la cavidad vacia y finalmente la lle-
nan y sccretan la cdpsula hiamlina, las fibras gecundarias se alar-
gan a partir del ecuador y crecen hacia adelante por debajo del
epitelio subeapsular y hacia atris por debajo de la cépsula. Las
fibras y la cdpsule hialina son de origen ectodférmico, mientras
que la cdpsula vascular procede del mesodermo (44, 66). Los prin-
cipales trastormos congénitos y hereditarios del cristalino son
citados a continuacidn:

2eh.2.1.- Catarato.-

Es 1la opnacidad del cristalino (central), de su cépsula (cap-
sular) o de ambos (mixta). La cataraio central, segén su localizo-
cién, puede ser nuclear, laminar, subcapsular o cortical, ya sean
periféricac, ccustoriales ¢ polares (ver Fipgura No. 17). General-
mente son bilaterales y pucden ser locales o difusas (10, 17, 38,
43, 46, S8, 61). Puede afectar la cdpouln, el epitelio o las fi-
bran, ¢ o mas de una de estas tres porciones al mismo tiempo. Pue-—
de o no afeclor 1o vioién (24), cawindo incluso cepuera irrever-
aible oi no deuaparcee pronto, ya gue se reduiere cl outinulo lu-
minico en luy primerns semanan de vida para el desarrollo de los
mecanismos nerviosos centrales (48).

Lo mayor{a de lano catpratas congénitan no son progresivas y
no interfieren: completamente lo viaibn, aunque ocanionalmento pue-
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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

W

\

FIGURA No, 17.« DIFEHENTES 1IF0S DE CATARATAS nepdn su loco-
lizaoidén. A) Nuclear, B) Lamelar, C) Corticul periférica, D) Cor-
tical ponterior, E) Subeapsular anterior, ) Capcular polar ponte-
rior.
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den ser bilaterales y»completaé (36). Ocasionalmente hay recupe-~
racién esponténea parcial de la visién cuando esta llega & perder-
se (54)}. PFrecuentemente aparecen como zonas miltiples, focales o
puntiformes, de opacidad difusa. pueden presentarse en cualquier
momento del desarrollo del cristalinoc, de lo cual depende su lo~
calizacién (38).

La transparencia del cristalino depende del mantenimiento de
su actividad metab8lica normal, la cual estd determinada por la
difusién de los nutrientes desde los humores acucso y vitreo y de
la eliminacién apropiada de sus desechos metabblicos, ya que es
una estructura completdmente avascular. Cuando estos mecanismos
fallan se presenta la opacidad (58). ELl nficleo fetal mas interno
se forma temprano y eg rodeado por el nfcleo embrionario, afia-
diéndose la porcifn subeapsular periférica hasta despubs del na-
cimiento. Si se retiene el nfcleo fetal puede haber catarata (%8),
al igual que sucede si existe una falla en el cierre de la vesfi-
cula primaria del cristalino. _

Generalmente es bilateral, nuclear o capsular, parcial y gi-
tuada alrededor o detrds de la sutura {catarata estelar o sutural)
(61, 64). Muchas veces es de origen hereditario (30, 43, 46, 64,
65), pero puede deberse a influencias intrauterinas, tales como
viremia (27), ante las cuales el cristaline responde por medio de
degeneracién y licuefaccibn (43, 58). También pucde deberse a per-
sistencia de los sistemas vasculares pupilar o hialoideo (24, 64},
a una disposicibn anormal de las fibras del cristalino, enferme~
dades y deficiencias maternas, especialmente relacionadas con el
nmetabolismo y consumo de caleio (38, 64), @ difusibén de sustancias
t6xicas caratogénicas (ge conocen varias con gran susceptibilidad
para algunas cupecicsn) desde el humor acwoso (43, 58, 64) o a u-
na reaceifn de autoinmunidad {(64).

Las cataratas ge presentan con mas frecuencia en potros y pe=
rroas (38, 46, 54). &n los primeros se debe o un factor genbtico re~
cesive y peneralmente se agocia con otras anomalins, especinlmente
del aparato suspensor del crintaline (38). En loo caninos y feli-
noa el cristalino permancce nuboso en forma normal durante 1ng prie-
meras 2 & 2 senmanas de vida (64), desaparcciendo ecsta nubosided po-
pontdneamente {43, 40). Se¢ vresenta particularmente en cachorron
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de raza Collic (8), en especial aquellos afectados por el s{ndro-
me de ectasia ocular, pudiendo presentar el cristalino forma es-
férica (en la Figura No, 16 se representa la forma normal del
cristalino en algunas especies animales) o grandes quistes en el
ecpador, ES hereditarie 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
comtin) (17, 24). En el Cocker Spaniel es hereditaria recesiva, ma-
nifestdndose a partir de los 6 meses de edad, Siendo progresiva

de grado variable y bilateral, causando iritis y cambio de color
del iris de café dorado pdlido a café achocolatado oscuroc, el po-
lo anterior del cristalino se aplana y presenta manchas de pigmen-
#0 uveal, aumenta de tamafio la cémara anterior y hay panoftalmisa,
fotofobia, epffora y miosis, Tambibén el epitelio del cristalino,
que normalmente conste de un monoestrato celular, muestra dismi-
nucidfn de su densidad celular y ausencia de mitosis en el caso de
cataratas hereditaorias a diferencia de las no hereditarias, en las
que hay un multiestrato celular con abundantes figuras mitéticas,
En forma normal el epitelio es un monoestrato en la regién central
y en el 4rea ecuntorial las células se disponen formando colum-
nas radiales en el punto. de diferenciacién entre epitelio y fi-
bras; estas columnas estdn desorganizadas en casos de cataratas,
Parecce ser que ¢l aumento en la densidad celular en cataratas eg
un intento del cristalino por aumentar su actividad de bomba de
sodio, pero en el caso de las ecatarates. hereditarins se desconoce
1a razén de la disminucién celular {66).

En perros de la racza Afgano (10, 17, 54) las cataratas son
hereditarias rececivas, bilaterales y progresivas, apareciendo g
los 4.5 meses de ecdad, 1llecgando o ser totales pero no gimbtricas
¥y con iritic asociadn. In las razas French Poodle, Terriers de pe~
lo de alambre y Sealybam y Bull Terrier tnmbién oon hereditarias
recesivas (10, 17, 54). in el Doston Terxier (10) también non re-
ceoivan, bilaterales, siméiricen, progresivas y causan ceguern ene
ire los 9 y 15 mesces de edad, progreosando hasta los 2 a 4 afloo,

En el Viejo Pantor Inglés quizd sog receniva, se presenta entre
lon 7 y 24 meoes de eodnad, oo bilateral, cortical o totnl, propgro-

Siva ¥y oe neonpafin de deasprendimiento de 1ln retina (10).
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Las cataratas también son hereditarias recesgivas en el Sta-
fordshire Terrier (10), siendo bilaterales, simétricas y progre-
sivas hasta los 3 afios. En el Cobrador Dorado (10, 17) tambi &n
son recesivas, generalmente bilaterales, progresivas o no, no cau-
Sen ceguera, usualmente atfectan el polo posterior y se manifies-
tan al afio de edad y se asocian con microftalmia; posiblemente su
modo de trasmisién sea dominante con expresién variable, siendo
polares en el heterocigético y completas en el homocigbtico. En
el Cobrador del Labrador la situacibén es similar. En el Schnau-
zer Miniatura (10, 17) las cataratas congénitas subcapsular pos-
terior y completa pareccen ser debidas a un gen autosémico rece-
sivo simple y son bilaterales y progresivas, En Pointer y Pastor
Aleméin se heredan en forma dominante (17, 24), mientras que en el
Dachshund mirlo homocigbtico son recesivas (16).

En perros las cataratss pueden asociarse con glaucomg y en
ejemplares de la raza Basenji frecuentemente Se accompafian de miw-
croftalmia y persistencia de la membrana pupilar y las vesiculas
hialoideas (27). En Beagle, Cocker Spaniel y Cobrador Dorado so
asocian con microftalmia y plicguen retinales (17).

En bovinos, cuando la catarata es bpilateral, se debe a un gen
autosbmico reccesivo gimple semiletal, pero también puede ser indu-
clda por infeccibn congénita con el virus de la diarrea virsl-—-en—
fermedad de las mucosas (8, 60). Se ha reportade esporddicamente
en algunas razas causando diversos gradon de afeccién visual (4).
Goneralmente es cortical, pero se ha reportado la catarata nuclear
(8), que siempre eg bilateral, zunque de grado variable, sin afec-
tar 1a corteza y casi oiempre ecs simétrica; no es progresiva y
por lo comfin cg esférica y puede auociarse con persictencia de la
arteria hinloidea. Aparentemente su ctiologin no eo genética sino
debidn a foctores ambientnlen, Cualquier factor teratogénico que
cause cotoratas nucleares ejerce su nceién en la primera purte de
1n gentnelédn, cunndo e estAh formando ol nlieleo dol eristnlino,
que od la primera parte que se forumn de &1,

En ganndo Hololein se ha reportodo un cw dro elinico de co~
toratas de renbooreidn coponténean, luxncidn del cristnlino, glou-
comn, opacidad corneal y buftalming, cuyn ctiolosin eo hercditarin

dominmnte, con ecanional rupturn de 1ln edpeuln posterior del orip-
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talino, hemorragia intraocular y desprendimiente de la retina(29).
También se ha reportade en Jersey, Charolais, Shorthorn, Aberdeen
Angus, Hereford y Pardo Suizo. En Jersey se hereda por un gen au-—
tosémico recesivo simple o por uno autosbmico dominante (8, 29).
En Holstein la catarata congénita primaria es debida a un gen re-
cesivo simple y usualmente maduran entre los 4 y 11 meses de edad,
provocando ceguera. En becerros Parde Suizo se agsocia con opacidad
eorneal y otras anomalfas anatémicas y se cree que es hereditaria.

En gatos es poco frecuente (48, 54) y no sec ha demostrado que
sea de origen hereditario, siendo mas bien debida a inflamacibén
intrauterina (48). Se ha reportado en ejemplares de raza Persa (48).
Usando gatos como modelo experimental, los neurofisiélogos han
demostrado que log esctfmulos de luz y forma en los primeros dias
de vida son esenciales para la maduracién funcional de los cen-
tros visuales cerebrales. La catarata puede evitar estos egtimu-
los y causa aesf{ cepuera (48).

En conejos la calorata se debe a un god recesivo o quizd a
criptomerf{a o c¢pistagis., En ejemplares Nueva Zelanda Blanco se a-
gocia con glaucoma y anomalfas del fondo del ojo, En forma expe=-
rimental se ha inducido la aparicibn de cataratas en conejos de
laboratorio tratados con radicciones wiravioletas, infrarrojas,
wltrasénicas ¢ ionizantes, microondas, aloxann, xilosa, galacto-
gsa y naftalenos (28). Frecuentemente ge precenta en pollos cuyas
madres sufren deficlencians de vitamina E (38),

?—n4 120 2." ECtOpiaS.-—

Consisten en la luxacién (diclocacién total) o cubluxaeién
(dislocacién pareinl) del cristalino (43, 46, 63), que puede ser
anterior {cuando s¢ desplaza hacin 1ns céhmaras anterior o postorior)
o posterior (cuando se desitGn hacin el humor vitreo (2, G61), En
la Figura No, 18 oo ropregentun estoo cunlre tipon de eetopian.
Tamhifn e conovcen como paratoping (46),

En el enno de 1a luraeidu, el cristeline pierde toda reloa-
cidn en el dmbito de la punila, mientras aue en 1o subluxncién
conaservin parte de¢ ectnn relacionen,

de deben a ruptura de loo {ibras de 1o oénula, o sea, 1o fi-

bran de loo proceros eilinren gue e insertan en I periforin del
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FIGURA Mo, 18.- ECTOPIAL DEL CRISTALINO. A) lLuracidén hacina
el cuerpo vitreo, B) Luxncidén a lo cfdmara anterior, €) Subluxpe

eidén al cuerpe vitreo, D) Subluxacién n la chmara anterior,
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cristalino formando el ligamento suspensorio (2, 58, 63, 64), Po-
siblemente secan hereditarias recesivaa (2), existiendo cierta DrE-
disposieién de raza y especie {43). Il defecto frecuentemente es
bilateral y puede ser simétrico, acomnaiidndose on ocasiones de o-
tras anomalfas, en especial del iris (38); el crictalino puede
estar opaco o transparente (61), aunque generalmente hay opacidad
y ceguera (4)., Cuando el cristalino pnsa a la clmara antevior pue—
de causar la oclusibén del Angule de drenaje del humor acuocso tra-—
yendo como consecuencia glaucoma (17, 26, 58). Cuando la luxacibén
s hacia el vitreo pusde haber desplazamiento de este hncia la cf-~
mara anterior con similares consecuencias de glaucoma (58)., 8i el
eristalino queda en el orificio de 3a pupila puede bloguear el me~
canismo de contraccibn del esfinter de esta (2). Puede asociarse
también eon macro o microftalmia (36).

Las razos caninas mas frecuentemente afectadas son la Fox
Terrier pelo de alambre, Sealyham Terrier y Bassett Hound, quizé
por ung anomalfa hereditaria de la «énula {17, 38, 58). La luxa-
cifn congénita en notros se goocia con nicrofanuia, esferofacuia
e irideremia (58). En becerros, particularmente de la raza Jer-
sey, ¢eneralmente es bilateral y ce acompaiin de irideremia o ani-~
ridia (4, 29, 38, 58). También 2e¢ presenta en caprinos y feli-
nos (46).

244,223~ Colobomn.—

Puede presentarse como un aplanmaiento o une nmucesca en el
mirgen o ecuador del cristalino, generalmente en zu borde infe-
rior (38, 54, 64) y sc debe a un defecto en la zénula (ligamento
gugpons3orio) o a persiastencia de la anostomosis ewbrionaria de
los sistenmus voasculares, Nag frecuentemenleo es unilateral y pucs
de asociarse con colobone del drin vy obrug mallormaciones, toles
como estrabismo (38, 46, 54, 6i).

CedaZad - Atnouwin o afaciie-

29 1n ausencia ltotal, uni o biloteral, del erigtnlinoe dobi-
da o aplonia o agenedi o del dryano, sicende mas frecuente i apli-
oin, yo que caoi clempro e encuentran roustos mbceroscdpicon de lu
cdpoula y nloman ebiulae epiteliales (17, 38, 46). Por lo comdn
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Se asocia con otros trastornos, como microftalmia, persistencia

de la membrana pupilar, colobomas mGltiples, ausencia.de cérnea,
desprendimiento de la retina y sinequia anterior (17). Frecuen-
temente afecta a perros San Bernardo y becerros Shorthorn de pela-
je blanco (4).

2.4.2,5.,~- Falsa afaquia.-

En este caso el cristalino estéd representado por una cidpsu-
la arrugada que puede contener algunas fibras degeneradss y estar
invadida por tejido conjuntivo vascular. El defecto primario del
cristalino parece ser une degeneracién de sus fibras con prolife-
racién de las células mesenquimatosas como reaccién de cicatriza-
cién, Puede gser uni o bilateral y egstar asociada con microftalmia
v sinequias posteriores (4).

2.4.2.6,~ Microfaquin.-

s 1la pequefiez anormal o hipoplasia del eristalino. Comfin-
mente se asocia con defectos del segmento anterior del ojo, aun-~
que puede presentarse sola., El cristalino generalmente es esfé-
rico, como en el feto, y puede ser transparente u opaco (2, 38).
Este defecto se ha reportado como hereditario en perros Dachshund
mirlo homocigbticos (16).

2.4.2.7«~ Ruptura de la cépsula,=-

S¢ debe a delsndern excesiva de la nmisma, nresentéindose unn
aolucibn de continuidad en uno ¢ ambos polos, Puede ocurrir in
utero o en tos primeros dias de vida (58, 64). La etiolopfa ec
desconocida y parece no ger hereditaria. Lo mayorfa de lag ovi-
denecias histolépoiena supieren cue se tratn Je unin dotencién en
lu proli ferncién exmbrionaria de Iao ofluloas enitelinlens antoen de
que ao Forme la cdpnuln del crintaline o o una hiperploanig del
eristoline acomuiiinda de delgader de 1o efpouln en el aitio del
defoeocto, En cuwrlquier casno, seo debe o erccimiento unormal del
eristaline con adelswnmiento de In ofpoula (41).

Aljmmmon defoctos ectedermnles pucden produeir alterncionods

on ol tomaiio, forna (vor Figsurn lo. 16), posicidn vy transparoen-
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cia del cristalino. Durante la vida fetal el desarrollo de la ve-
sfcula éptica induce la formacién de la placa del cristalino, que
se convierte en vesficula y se desprende de la superficie del ec~

todermo. Primero se forman las fibras nucleares, luego las corti-
cales y finalmente la cépsula. 91 el defecto se produce antes de

la formacién de la cédpsula, csta serd normal, pero si se produce

después habrd herniz de la cdpsula, posiblemente por sobrecreci-

miento de las fibras del cristalino (1).

El prolapso de las fibras causa elevaciones de tamafio varia-
ble en los polos del cristalino, que pueden ser de forma cbnica o
esférieca, recibiendo respectivamente los nombres de lenticono y
lentiglobo, gque usualmente son unilaterales y pueden presentarse
incluso cuando la cépsula estd Integra (1, 4L, 46, 58, 63, 64).
En la Figura No. 19 se compara un cristalino normal con otrog que
podacen estos defectos. Un coso especinl llamado lenticono o
lentiglobo interno, dque ge c¢onnidera como forma abortiva del an-
terior, se presenta cuando el nfcleo del cristalino es de forma
anormal y se proyecta hoacia la corteza del nismo, pudiendo de-
formarlo o no {41).

La ruptura del cristaline ecausa defectos en la vigién, espe-
cislmente porque predisnone la formacibén de opacidades subcapsula-
res, oue muchas veces se deben o la nenetracidén de humor acuoso ©
vitreo al eristalinoe (1, 41, 58). Generalnente e presenta sola,
pere pucde asocinrse con cntaratas y persistencin de 1o arteria
hinloiden (41, 63). Uc presenta en becerros, concjos, perros (en
ecpecial Cobrador Dorade, Schnauzer y Mastin), cerdos y ratones
{en Yoz que 1la delpgnders de 1o cfpoula se trasmite hereditariamen-
te en formp recertiva simple) y de ha descrito un caso en equinos
(1, 41, 58, 63).

.4 8- Lentodonegis.-

Goneiote en movisienben pendulantes (Semblor) del eristaline
¥y pucde presentarae on foran congdnite (46), debido a debilidad de
lod lisuwtenton cuspensoves. oo pregentn ecensionalmoente en perrosn

de Luao rasas sealyhan Perrier y Pox Perrier peloe de nlanbre (18),
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RORMAL LENTICORO LENTIGLOBO

FIGURA No., 19.-~ RUPTURA DE LA CAPSULA DEL CRISTALINO y sus
complicaciones anociadas,

Adaptado de: Aguirre, 1973 y Lavach, 1977.

De: Stariup, 1909,

PIGURA No. 20.- REMANRETES EMBRIOHARIOU. Yersintencin do los
radios del cristulinoe y de la membrana pupilaer.
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2.4.2,9.~ Cuerpos negros.~

Son depbsitos esféricos de pigmento que se presentan a lo lmr~
go de los radios primitivos del cristalino, En el perro desapare-
cen normalmente a las cuatro semanas de vida (64).

2.4.,2.,10.~ Persistencia 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 cemento,
que une los tres grupos de fibras que constituyen al 6rgano (ver
Figura No. 20)..En el perro normelmente desaparecen & las 5 gema~
nas de vida (36, 64).

2e4e2.11.~ Esirellas epicapsulares.-

Son depbsitos de pigmento localizados en la cdpsula anterior
del cristalino, que representan un vestigio de la membrana pupi-
lar fetal (64).

2.4.2,12,~ Persistencia de la membrana pupilar,.-

Puede provocar adherenciag en ¢l polo o cara anterior del
eristalino, dificultando parcial o toianlmente la viasién (38).

2.4.2.13.~ Persiotencin del sistemn hinloideo.-

Se observa como adherencins membranosas corco del ceontro del
polo posterior del cristalino {36). En c¢l perro comfnmente por-
sinte hasta las 4 8 6 acmanas de vida (64).

2o~ HHumor vitreo.-

Bl cuerpo vitreo del embrién oo desnrrella en tren poerisdos
(44. 66):

a) Vitreo primario.- lneia adentro de la capa internn de
la venfeuln 6ptica crecen [ibras que se unen o elemenhtos de la vo-
afculn del cristaline, que junto con Librillas mesodbérmicos asociae
dap n lo artorin hinloiden formsn el vitrco primorio (ver M pura

No. 1), terminando ¢} periodo de este al aparecer ln cdpouln del
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SISEEMA VASCULAR DEL REFMPLAZO DEL VITREC PRIMARIO
0JO FETAL POR EL SECUNDARIO

FIGURA Mo, 21,~ FORMACION DEL CUERPO VITREO. A) Arteria cen-
tral de la retina, B) Arteria hialoidea, C) Thnica vascular del
eristalino, D) Membrana pupilar, E) Cristalino, F) Vitreo prima-
rio, G) Vitreo secundario.

Tomado de: Wouters y De Moor, 1977,
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6ptice
Da: Wouters y Do Moor FYTAMENTOGA
FPIGURA No. ¢2.~ CURSO DEL PIGURA Ho. 3.~ REYSTOS DB

CANAL DY CLOQUBY, LA ARTERIA HIALOIDEA (De: Iror

noanden et al., 1976 y MeCor-
mack, 1976).
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cristalino. El vitreo primarioc permanece detrds del polo poste-
rior del cristalino formando el canal hialoideo de Cloquet.

b) Vitreo secundario.- Las fibras de Miller de la re-
tina se continuan con el vitreo derivdndose el vitreo secundario
del ectodermo retiniano. El sistema hialoideo se desarrolla pars
formar los vasos del vitreo y la t@nica vascular del cristalino.

¢) Vitreo terciario.- Ias fibrillas del vitreo que van
del primitivo epitelio ciliar de la copa éptica al 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 vi-
treo son:

244e3.1.- Persistencia de le arteria hialoidea.-

Durante la vida fetal la arteria central de la retina va
del disco 6ptico a 1o cApsula del cristalino através del cuerpo
vitreo, formando le arteria hialoidea, que desaparece, dependien-
do de la especie, poco antes o despubs del nacimiento, dejando
en el lugar que ocupaba el llamado Canal de Cloquet (ver Figura
No. 22). Cuando persiste lo arteria degpués del tiempo normal
de su desaparicidén ocasionslmente causa alteracidén de la visidn
(58) y se le considera como la anomalia mas comfn del vitreo (36).

Los remanentes de lo arterias hialoidez, que en ¢l feto {ie-
ne 1la funecién de nutrir al cristaline y al vitreo nrimario (52),
generalmente son de forma filamentosa y ge loenlizan entre el
digco 6ptico y el polo posterior del cristalino, pero tambifn
pueden ser de feorma papilar, mamilar o cdnica (ver Figura No. 23).
Cuando es de {orma papilar y se localise en la parve posterior
del canal hialino recibe ol nombre conecial de Papila de Berge
meigter (68). Pucden causar adherencias vesiculares en el nelo
poosterior del crintalino (A43).

Buta anomalfn es comln en pervon ¥y orara en stos (G4). En
los potroa la arteria hirdordsoo desnparcee pocons dfas denpubs del
naeimiento; on ton perros normaineale serolste haobn despuds de
3 gemanan y de 4 e 8 osemanan en beeerras y oitos, nungque eon log
vovines no o¢ conocidern amornal su persistencia hantn leoo D wion

O g, yoogae o g nterffiere amparentesente ln viaién (.’15, (}{3), I
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algunas especies, como por ejemplo la canina, la regresién de la
arteria a veces se acompafia de hemorragia, pero esta se resbsor-
be en unas cuantas semanas (58).

20403'2"‘ OpaCidad.‘-

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

2444343, Persistencia del vi{treo primario,-

E1l vftreo primario normalmente régresiona cuando el vitreo
secundario se expande desde la superficie retinal interna para
llenar la mayor parte de la cavidad vitrea comprimiendo los rema-~
nentes del vitreo primario en una masa de forma cbnica con base
en el poio posterior del cristaslino y vériice en el disco éptico,
En gnimales recién nacidos de la maoyorfa de las especilss persis-
ten en forma normal el vitrco primario y la arteria hialoidea
(52), estando casi siempre hipertrofiados formando una masa fi-
brovascular, que puede disminuir o no la visién (67).

Se ha descrito este trastorno en becerros, corderos, potros,
&onejos,y perros, en especial de la raza Setter Irlandés (46, 52,
64, 68). En perros se acompafia de leucocoria y los procesocs ci-
liares estén slargados y unidos a la membrana fibrovascular per-
sintente. Puede haber microftalmina, cataratas, sinequias, glau-
coma 0 hemorragias asociadas y se presenta indistintamente en
uno o ambos ojos. Debe diferenciarse de cetaratas, desprendimien-
to de 1a reting, tumores oculares embrionarios y endoftalmitis (52).

2.4.3.4,~ 3i{ndrome de ectogig.-

En algunas razas caninag, cspecialmente la Collie y la
Bedlington Terrier se presenta esta anomalfn m@ltiple pudiendo
hader presencia de paquetes de fibras en el vitreo cortie¢al, des-
prendimiento, licuofaccién y hemorragin del gel vitreo (58).

2-4-3.5." Sinqui:)iu.—

Eo la fluidificacién o licuefnceidn del cuerpe vitreo, acom-
pafladn 0 no de enturbiamientoe del mimme y de alteragiones recono-
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cibles de la fivea y de la retina. Siempre se encuentra presente
en casos de buftalmia y generalmente se acompafia de ligera enof-
talmia, iridodonesis y luxacifén del cristalino. Puede afectar a

unc o ambos ojos y las especies mas comfnmente afectadas son la
equina, ovina y canina (46).

2.5.- ANEXOS DEL GLOBO OCULAR.-

Estos son la 6rhita, la conjuntiva, los mfsculos extrinse-

cos, los pArpados, la membrana nictitante, el aparato lagrimel y
los vagsos sanguineos oculares.

2.5.1." Orbvita.-
Las anomalfas mas comunes sgsociadas con la 6rbita son:
2.5.1ale~ Exoftalmig.-

La protrusién del ojo fuera de la 6rbita se puede presen-
tar cuando esta es deforme, s de grado variable y puede acom-
pafinrse de estrabiomo (29), hipoplasia y esicnosis del foramen
6ptico y consecuentemente atrofia del nervio, asi come de hi-
drocefalia. Se presents principolmente en perros, siendo normal
hasta cierto prado en ejemplares de las razas Pekinés, Japanese
Spaniel, Pug y King Charles ipaniel (63, 64}, En la Figura No. 3
ae representa ecta paratopia ocular.

2¢59:1,2,~ Enoftalmia.~

£1 hundimiento del globo ocular en la érbhitn puede deberse
o un tamaiio excesivo de estn o o ausencia del cucrpe adinoso {(ver
Figura Ho. 3). Es normal hasta cierto grado en verros de raza
Collie (43, 63, 64).

Pe5¢lade- Orbitoo salionton,.-

de presontan on becerrss "bulldog" o ncondroplénticoesn y olem-
pre se acompaiian de atfeceidn de la visto, dnte defocto en heredi-
tario, trasmitiéndoce por nedio de un pen recesive nimple letal

(38).
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2.5e2.~ Conjuntiva.~

Ia mucosa palpebral, aue ce repliega hazcia la esclerética
formande un seno detrés de cada pirpado, se desarrolla en el em~
brién e partir del ectodermo (44, 66). Los principales trastornos
congénito-~hercditarios que la afectan son:

Ze5+2.1,~ Quistes dermoides.~

Son protuberancias similares a la piel compuestas por una
mase de tejido fibrocn (eolégena), generalmente de forma ecfé-
rica u oval, que pueden contener cualquier estructura considera-
da como faners o anexo cutdneo (29, 36). Se consideran como tu~
mores congénitos benignos (43, 46). Generalmente se acompaiian de
microftalmia., Se forman por inflexidn de la hoja externa del
blastodermo fetal, generalmente en el dnpulo externo. Se presen-
tan principolmente en perros, potros, becerros, corderos, lecho-
nes, gatos y faisanes; en los cquinoso reciben el nombre especial
de quiater seudodermoides cuando sustituyen total o parcialmente
a lp conjuntiva y a la cbrnea (46).

2,5,2,2.~ Prerigibn.~

BEs un repliegue de la conjuntiva, de forma trimnpgular, que
presentas su base en el &ngulo nasal o el temporal del ojo y su
vériice fijado en la cbrnea {ver Figura No. 24). Por lo comfin es
unilateral y se debe a hiperplasia de la conjuntiva. Yocas ve-
ces obstruye lo pupila y las especies en que ae presenta con ma-
yor frecuencin esta alteracidn son la equinz, bovinn y canina

(46, 63).

2492030~ Simblofarén conjuntival.-

Es la unidén de las dos hojns (palpebral y hulbar o escleral)
dc 1o conjuniive, quedando ndherida cstu al globo ocular (ver Pi-
gurn, No. 25). flarn vez se presonta estn anomulfa (43).

2:52.4.~ Kelanonin,-

Congiuote on 1o preosencin de depbsiton circunseriton o difu~-
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Tomado de: Startup, 1969

FIGURA No, 24.- Representacién esquemAtica de PTERI-
GION,

Adnptado de: Lagrane, 1974

PIGURA No. 25.~ S1HBRLEFARON CONJUNTIVAL. Unidn de 1ln
conjuntiva con el lohe ocutnar,
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803 de pigmento melénico (de color pardo-negruzco) en la conjun-—
tive. Probablemente es de origen hereditario y afecta mas comtn-
mente a2 animales de grandes especies (46).

2:5.:3.~ Msculos extrinsecos,.-

Van del globo ocular a la 6rbita, teniendo como funcibn 1la
de los movimientos voluntarios del o0jo, Se originan por conden-
saciones del mesodermo que rodea a la copa Gptica (44, 66) y son
los siguientes: oblicuos interno y externo, rectos dorsal, ven-
tral, lateral y medial y retractor del ojo., Las principales ano-
mal{as del desarrcllo que pregentan se describen a continuacién:

2-5.301.“ Agenesiao"

Es la ausencia total de log mGsculoso occulares, CombGnmente
se asocia con anoftanlmis (63).

2- 5.3.20“ HlPOplasia--—

La falta de desarrollo de los mlgculos oculmres f2e¢ presen-
ta muchas vVeces en casos de criptoftalmia y microftalmia (63).

2¢5e3e3.~ Ectrabiomo,-

Ia desviacién del eje ocular de su posieidn normal pucde
ger causada por excesiva contracceién de lon m@aculos extraocus-
lares o por debilidad de sus opuestos por lesidn de los nervios
que los inervan (38, 39). Se hereda en forma recesiva simple (29,

58).
2.-5.3-4." NiStumo .

En el copnomo elénico de pequeiin extensidn, vin efecto loco-

motor y siempre en lu mioma direceidn, de loo ndsculon del globo
ceular que provocen movimientoes inveluntarion de ecsle en varioa
nentidoo. Ceneralmente o horisontal vy probablemente sen herodi-
tario, e presenta ecspeeialmente en potres, heecerros {en los que
puede deberae o infeccién intrauterina con el virus de lo diarren

viral-cenfermedad de lan pucosan), verron, gatos y nollon (4G, 64).
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2-5.4-'— Pﬂl‘padOS.-

Con excepcibén de la piel y la mucosa (conjuntiva), los parpa-
dos proceden del mesodermo. A la mitad de la gestacibn aproximads-
mente, e separan las pestafias y las gléndulas de Lieibomio y se
desarrollan las demds gldndulas palpebrales (44, 66). Las princi-

pales alteraciones de los parpados originadas antes del nacimien-
to son:

2.544414~ Abléfaron.-

Eg la ausencia total (agenesin o aplasia) o parcial (hipo-
plasia) de uno o ambos parpedos. Generalmente no hay restos del
tarso, gldndulas de Mecibomio, mscule orbicular y del reflejo de
parpadeo en la porcién afectpda, Cuando existen restos del mis-
culo generalmente son funcionales. En ¢l borde de la parte defec-
tuosa comfnmente hay piel delgada cubierta con pelo ¥y alineada
con la conjuntiva. La extensidn de la porcién faltante puede ir
deade una pequefin muesca de 1 a 3 milimetros en el pérpado su-
perior o en el canto lateral ¢ hasta ocupar la mitad o laa tres
cuartas partes del pdrpade (36, 5%, €64). ComGnmente se moocia
con microftalmia, epifora y queratitis {63). Eata anomnlian e
mas combn en gatos Eurcopeo Doméotico y Poroa (55).

24 5@4- 2o~ Nicroblefaria,~

Congiste en la pequefiaz anoxmal de loo pérpades. Se han ob-

servndo algunos cason en perros y guton, acompatiada npor lo regu~
lar de microftalmia (46).

2-5-403-" Diblef&ria.*

Eata anomnlfia eo muy raro y conoiste en la duplicocién de
lou péArpndes (46, 63).

2ebefiede~ Atrovin palpobral,-

Tanbién conocida como nnguilobLléfnren, es lo rusidn total o
parcinl de los bordes ciliaren de loa pérpndon (ver Figurs No.
26=~E), Eo normal en perros y gaton durante loa primeros 10 a 1%
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dfas de vida, perc puede persistir posteriormente en forma anor-
mal, Generalmente se asocia con microftalmia. Se presenta en her-

bivoros, perros de raza Cocker Spaniel y gatos Persa Azul (46, 63,
64). ’

2.5.4.5.~ Ictiosia palpebral.-

Se presenta en becerrcs que padecen ictiosis congénita, en
la cual toda la piel, incluyendo la de los pirpados, es alopbei-
ca y se encuenira recubierta por epidermis cédrnea, gruesa y es-
camosa, dividida en placas por fisuras profundas, gue siguen los
planos de las hendiduras normales de la piel, Alrededor de losg
orificios naturales, incluyendo los ojos, la piel se encuentra
evertida, dando 1a impresién de ser demasiado peguefia en rela-
cién al cuerpo gue cubre. Parece Ser gque se dehe a crecimiento
no equivalente de la piel con respecte al cuerpo por un defec-
to en la queratinizacién (61).

2.5.4;6." Simbléfaron-"

Este defecto consiste en la adhesidn total o parcinl de la
mucosa palpebral, y consecuentemente del pérpado, al globo occu~
lar (63, 64). Ver Figura No. 26-A.

2.5.4.7T.~ Blefarofimouis,~

Es la estrechez anormal de la abertura palpebral., Predispo-
ne la presentacién de entropién y sc presenta principalmente en
pexrros, en especial de las razas Chow-Chow, Collie, Shetland Shep-
herd, Bullterrier (en entu comfinmente 8¢ asocim con heterocromia
y sordern) y Kerry Blue Terrier (43, 63, 64).

2,5,4.8.~ Criptoftalmin,—

Es unn espeoie de atredsia palpobral en 1o cual lu piel de la
regién frontul se coulinfin nin interrupcibén con la de la replén
maxilar superior. kota anenalin, que eg rari{simn, se¢ hn obierva=
do ¢n bovinos y se apocin con enoftalmin, anoftalmin y microftal-
mia (46).
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2.5.4,9.~ COloboma.-

Es la presencia de una fisura o muesca en el médrgen palpe-
bral con ausencia de pestafias y gldndulas en el drea afectada,
pudiendo presentarse en uno o ambos pirpados de uno o los dos
ojos (36, 43, 46, 64), Representa el {1 timo vestigio de la se-
gunda fisura facial lateral del embrién y puede complicarse con
epifora (46). Se ha reportado em bovinos como rara (29).

Estas masas de tejido conjuntivo con estructuras considera—
das come faneras pueden presentarse en los pdrpados y genergl-
mente son del color de estos (29),

2¢5-4.11." Epic&ntO.—

Consiote en la formacién de un pliegue cutféneo que conecta
los pérpados cubriende uno de los cantos, generalmente el nasal,
en uno o ambos ojos. Se presenta principalmente en perros y mu-
chng veces cubre y obstruye la carfincula lagrimal provocando epi-
fora (46, 63, 64).

2¢5.4,12.~ Entropién.-

Es la inversién del borde del pérpedo hacia el gldbo ocular,
pudiendo ser toinl o parcial, yao see central o en uno de los fn-
gulos (ver Figura No. 26-B) (17, 54). Com(nmente afecia a ambos
ojos (35, 40). 5i no se corrige & tiempo pucde llegar a causar
cepuera, Afecta maso comfnmente al paArpado inferior (17) y debe
diferenciarse de colobomac palpebrales (20, 36, 40, 43, 46, 64).
83 la inversidn es ligsera puede causar pocos problemas, pero en
cagos severes puede traumatizor la cbdrnen (94).

Muchao vecos se asocla con blefarospasme, coloboma, epifo-
rn, microftnimin y enofinlmia (36, 43, 63). Ye presentn mao froe
cuentementie en perros, potros y corderos (17, 29), aunque tambifn
se ha reportudo en becorros, gatos y lechones (29, 3%, 63). En
onballos lo razn may com@nmente afectudn en la Pura Sangre In-

gléo (46, 63). En perros cu heroditario (46), presenténdose en
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PFIGURA No,., 26,~ DEFLCTOS PALPEBRALES., A) Simbléfaron conjun--
tival, B) Entropidn, C€) Fetropibn, 1) Blefnroptosis, E) Atresia

palpebral,

HORMAL TRIQUIASTS DIGTRIQUIA

I
f

PIGURA No. 27.- ALTERACIONES DI LAS DPLUTANAS.
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especial en cachorros de las razas Chow=~Chow, Setter Irlandés,
Bullmastif, Kerry Blue Terrier, Cobrador del Labrador, Blood-
hound, Bulldog Inglés, Springser Spaniel, Papillén, Pomerania,
San Bernardo y Cocker Spaniel (43, 54, 63, 64). Uoualmente no
produce signos de irritacién hasta que el perro tiene varios me~
ses de ednd (54).

En ovinos, cn los que quizd es hereditario (40) existen dos
tipos de entropidn segin la clase de piel; uno afecta a los ani-
males con pliegues cuténeos y el otro & 108 de cuero 1iso {20},
En corderos gemelos es muy comfn que solo unc de ellos presente
el entropién. La condicién es muy prominente en la primera hora
de vida y entre las 5 y 8 horas se presenta abundante lagrimeo y
al dfe siguwiente hoy descarga purulenta, blefaritis y querntitis
gue conduce a la ceguera. e ha reportado en ejemplares de las ra-
zng Corriedale, Oxford Down, Border Leicester, Cheviet, Hanp-
shire, Suffolk Dovm, Briténicas de lana larpga, Romney linrsh y en
algunas de sus cruzas, pero no en lerino (40),

Probablemente es la anomalfis mas comfin de los péArpados del
bovino, pudiende estar invertidos ambos y el canto lateral (29).
En cerdes se debe o deficiencip materna de vitumina A y ge ag0-
cia con simbléfaron y opnacidnd corneal (35).

2a5¢4.,13¢~ Betropidn.-

B8 lo contrario al entropibn, o gen, consiste en la ever-

sién totnl o parcial de uno o ambos pArpados (17, 43, 46, 54, 64).
En la Pigura Ho. 26-0 ge repraseunta eate trontorno. Se prenenta
casi exclusivamente en el pirpodo inferior (54, 63, 64) y 2e de-
be o excenc de piel malpebral, que ocasiona su cafda por gravedad
{(64). Es hereditario y puede anfectar a une o ombos ojos (43, 46).
Gnusa epfforn, conjuniivitin créricen y descargeu purulentas (36,
43, %4) y ue precentn principalmente en perros de log razas Spo~
niel, Bassett liound, kastines, uan Bernardo, Blosdhound y Bull-
dog Ingtés (L7, 36, 43, 94, 63, 64). Se ha roporinds en bovinos
(29).

aGeheld.~ Llefaronpasmo,-

#e ol movimiento esnuombédice do loo pérpadon, cspecialmente



~74-

del inferior, que puede ser causa o efecto del entropién., Comfln-
mente proveca dueratitis y epifora (36, 64).

2e5+4:15.~ Blefaroptosis.-

Consiste en la cafda de uno de los pérpados, especialmente
el superior (ver Figura No. 26-D), por lo comfn 5010 en uno de
los ojos, pudiendo causar desde el cierre completo del pdrpado
hasta delgadez asimétrica de los mismos. Puede asociarse con
blefarofimosis (46, 63, 64).

2:544416.~ AsStenia palpebral.-

La debilidad de lp piel de los pdrpados puede preasentarse en
perrcs gque sufren astenia dermal congénita, en la que la piel de
todo el cuerpo es stmamente frdgil a traumatismos, desgarrfindose
con facilidnd (61).

2548417~ Lagoftalmia,-

Es la imposibilidad de ocluir la hendidura palpebral. Pue-
de presentarse en uno o ambos ojos, acompafifndose de microblefs-
ria, coloboma palpebral, exoftalmia, hidroftelmin o ectropidn.
Se ha reportedo en equinos, bovinos, perros y gatos (43, 63), Eo
normal en conejos,

2.5.4.18,~ Pisurn palpebral larga,.-—

En esta anomalfa la abertura de loun pdrpados puede llegnr o
‘oner unp longitud mayor que lan circunferencis de un ojo normal,
troyendo como consecuencia una condicidn cctrépicu (431)., Se ha
Teporindo en perros Spaniel, Hound y Bulldog lngléas,

9.5.4.19." Albixllsfﬂﬁc"'

En la dewpigmentacibn parcial o total de loo pdrpoados y/o
las pentafing. Generalmente ge asocia con albinismo de todo el
csuerpo (38),

AeHee 204 Alriquinoin.-

También ne le conose como atricouis palpebral y consisto an

1
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la falta total o parcial de las pestafias en cuaslquiera de los paAr-
pados (46). En perros y caballos el pdrpado inferior normalmente
tiene muy pocas peatadias o carece por completo de ellas {(63).

2.5.,4+2l,~ Triquiasis.-

Es la direccidén anormal de las pestafins, generalmente hacia
la conjuntiva o la cSrnea (ver Figura No, 27); en su nacimiento
las pestafias son normales, pero estén mal dirigidas (17, 36, 43,
46, 51, 63, 64), Generalmente es causada por entropién o blefa~
rospasmo y ocasiona irritacién y epi{fore {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,~ Distriquiasis o distiquiasis.~

Consiste en la implantacién anormal de las pestalias, forman-
do por lo general wa fSegunda hilera, la mayorfa de las veces in-
completa, situmds casi sicempre en las glindulas de Meibomio (fo-
lfculos cebdceos localizados entre el tarso y la conjuntiva pal-
pebral) del pArpado superior (13, 17, 21, 36, 43, 46, 51, 63, 64).
Ocasionslmente afecta al pArpado inferior (13), Las pestafias su-
pernumererins por lo general son pequeiins, despigmentadas, tie-
sas, erizadas, diffciles de detecctar y estdn dirigidas hacin la
conjuntiva, causando irritacién y epffora (21, 36, 43, 63, 64).
Este defecto quizd es hereditario, con predisposicidén en las ra-
zas caninas Pequinéo, French Poodle, Bedlington Terrier, Boxer,
Alsaciano, Pomerania, Japancse Gpaniel y Cocker 3paniel color
ante (13, 17, 21, 43, 63). Ocasionalmente ge ha reportadoc en be-
cerros (29) y puede nsucinrge con entropién (13).

2s5e4.2 3.~ Pentaitas actépican,-

Jon pestafiap aisladan o en grupoa que crecen a partir de
las gldndulas de Meibomio y atraviesan la conjuntiiva o la piel
para aparecer en ung posicién anormnl. Generalmente son muy po-
quefing y se presentan on ¢l pArpando superior causando irrita-
eidn, blefaroopasomo, epdiforn, queratitis, conjuntivitis y vag=
cularizacién de la cérnen. lie presenian mas comf@nmente on po-
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rros Cocker Spaniel, French Poodle, Bulldog Inglés y San Bernar-
do (43, 51).

2e5e5e~ Membrana nictitante.-

El "tercer pérpado", que se localiza en el &ngulo medial y
tiene como funcién la de proteger al ojo de dalios por cuerpos ex-—
trafios al cubrirlo cuando es empujado por el cuerpo adiposc al
contraerse el mfisculo retractor del ojo, puede presentar las si-
guientes anomalfas:

2e545.lew Eversifn e inversibn.-

ElL eetropién y entropién del tercer pédrpado rara vez son
congbnitos, pero existe cierta predisposicién a padecerlo y apa-
rece hasta los 7 a 12 meses de vida (19, 23, 43). Por lo general
es blilateral, parcial o total, temporal o permanente y se ha ro-
portado con mayor frecuencia en perros y gatos, aunque también ae-
fecta a equinos, bovinos y porcinos (19, 23, 46). Causa epifora
y descarga conjuntival mucoide (43). En perros se presenta mag
comlnmente en razas grandes, en las que el cartflago estd defor-
me y es muy delgndo en su extremo, 1o que provoca que se doble
{19, 36, 43), como por ejemplo cn Setter Irlandés, Gran Danég,
Weimaraner, San Dernardo, Pastor Aleméin, Terranova y Pointer A=
lemAn de pelo liso (17, 19, 23, 36, 43), en el que Se supone que
e5 de origen hereditario recesivo (17).

2&5 Q-S . 2 [ Quiste dermoide Ll

Enta maga £ibrosa con estructuras cutdneas consideradas co-
mo faneras puede presentarse ndherida a la menbrana nictitante

(29).
254503~ Prolopso de la glAndula superfiecinl.-

Hate defecto aparcee en lag primeras gemanas de vida y n-
fectn prineipalmente o perrog Cocker Ipaniel y Boston Terrier,
que probnblemoente tienen predispoaicién hereditaria (54).

2ehebeda~ Irominencin.-

Eo la hiperplasin o hiperirofia de la membrana nictitnntoe,
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que provoca excewiva protrusidén de la misma y queratoconjuntivi-
tis por la irritacién (43, 63). Frecuentemente se asocia con exof-
talmia y es hereditaria en razas caninas grandes, especialmente

el Pastor Alemén (43)., También es comGn en Boxer, Boston Terrier,
Cocker Spaniel y Beagle (36).

2:545.5.~ 0jo rosado.-

Este padecimiento, conocido también con el nombre de epite-
lioma del ojo, consiste en carcinoma de las células escamosas
del tercer pirpado y se presenta en bovinos Hereford adultos,
en los que la despigmentacién del ojo predispone a padecerlo;
El lugar donde se presenta mans comtmmente es la unibén corneo-es-
cleral lateral o medial, generalmente en un solo ojo. En pro-
medio aparece a los 7.4 afios de vida ¥y no se ha determinado el
modo de trasmisiébn del factor hereditario predisponente. El fac-
tor desencadenante puede ser un virus o un aumento en la exposi-
¢ibén a la luz solar. La secuencia patogénica que sigue el tumor
es la siguiente: Placas hiperplésticas -~ Queratomas - Papilomas -
Carcinoma de célulaz escamosas in situ - Carcinoma invasivo. Cau~
sa pérdidas econbmicazs por afectar la produccién y la reproduccién
¥y por causar la muerte en algunos animales (38, 7).

2.5.60.~ Aparato lagrimal.-

las glfindulas lagrimales, incluyende a las rléndulas acceso-
rias de 1w conjuntiva, y ¢l sistema de drenaje nasolagrimal se o-
riginan a partir del ectodermo. Bl canalfculo, el saco lagrimal y
el conducto nasolaprimal sc deoarrollan por inclusién de un cor-
dén epitelinl adélido entre los procesos maxilar y nasal, que se
hace permeable anten del nacimiento (44, 66),. Los principalea
trantornon congbnito-hereditorion del aparnto logrimal son:

2. le~ dlresia de lna punctas y del eanal lo-
rrimiul.-

Bg el cierre total del cigtoems de drenaje loprimaol en uno o
ambon ojons (3G, 43, 46). afeeta orincipanlmente n la puncta supo-

rior ¥y coune logsrineo comdtande (upit‘orn), in exiotir exceno de
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produccién lagrimal (36, 43, 64). Se ha reportado una mayor in-
cidencia en equinos y caninos (46), especialmente de las razas
Sealyham Terrier, Bedlington Terrier (43}, French Poodle Toy y

Miniatura (36, 43, 64), Cocker Spaniel y otras razas pequefias
(63, 64).

2.5,6,2,~ Apertura ectépica o supernumeraris del
conducto nasoclagrimal,-

Cugndo se¢ presenta este trastorno generalmente hay epf{fora
por existir mal dreneaje 1agrimal; predisponiendo la presentacibén
de infecciones {29)., Se presenta principalmente cn bovinos y se
desconoce la cousa (46, 64). La apertura supernumeraria se ha re-
portado en becerros Holstein y Pardo Suizo, con uno a tres ori-
ficios accegsorios localizados a 2 6 3 centimetros del canto me-
dial (29).

2.5.6‘3.- Epifora.-—

L) iagrimeo constante puedeo deberse n obstruccidn del dre-
naje por quiastes dermoides, especialmente en equinos (32, 63),
distriquiasis, triquiasis, entropién, ectropién, eversién y/o
hipertrofia del tercer plrpado o a defectos anotomo-funcionales,
como atresim del sictema de drenaje, especimlmente en perros de
raza French Poodle (36, 63).

2.%9.7.~ Vasos sanguineos oculaores,-

Lags arteriss y venas ciliares largas del sistemsa hialoideo
8¢ anastomosun con el circulo macular mayor del iris en ¢l borde
de la copm Sptica. Una porecidén de la arterin hiasloidea 2e¢ convier-
te, on el intorior del nervio 48ptico, en la arteria central de la
retina; les ramas de la venn central se depnrrollan simultfinea-

mente (44, 66). Lo wrincipal wnomalfa del niptomn vasculsr dol o=
jo son loao:

2.9.7le~ Remanentes vasculares,-

don la peraistencia del siotemn hianloideo y del sintemn vap-
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cular anterior, que no Se reabsorben en la vida fetal (38). En
capfitulos anteriores, especialmente el referente al humor vi-
treo, se han descrito extensamente estaes alteraciones.
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CONCLUSIONLES

En el estudio de la Patologia Veterinaria se le ha dado po-
¢o interés & los trastornos del Aparato Ocular de origen congé=~
nite y hereditario, y asi{ vemos que en los libros especializa-
éos seg les dedica solo alpunces paArrafos dentro del, de por si
limitado, capitulo de las alteraciones del Globo Ocular y sus a-
nexos,

3in embargo, cada vez es mayor el nimero de artfculos que
aparecen en publicaciones periddicas cuyo tema scn estos tras-
tornos, traténdolos desde diversos puntos de vista, como Pato-
logia, Clinica, Ciruvugfa, Economia Zootéenica y Medicina Compa—~
rada.

Las especies equina, canina, porcing y las diferentes em-—
pleadas como animales de laboratorio son las que se reportan con
mayor frecuencia en la literatura como afectadas por este {tipo
de condiciones. Eg de hacerse notar que, a pesar del gran nlmero
de defecton congénitos y herecditarios gque pucde padecer el apa-
rato ocular, en la literatura cientf{ficn nacional no existe nin-
gln reporte sobre el particular.,

De hecho, no hay uno sola obra de Patologia Veterinaria que
recopile todas 1las alterasciones de origen congénito y/o heredi-
tario, debidamente actunlizadas, del Globo Ocular y sus esiruc-
turas anexas,

En ¢l presente trabajo de investigncidén bibliogrifica se ha
logrado reunir informacidén bastante completa y actualizada sobre
las m@ltiples alteraciones congfnitns y hereditorins del Aparato
Ocular en lap diferentes especies dc unimales domésticos. De ca-
dn trastorno se analizan y discuien sus posibles causns y conoe-
cuenciag, su incidencia por especie ¥y las caracter{sticas pato-
146gicnas macro y microscédpicas halladas en cads caso, per 1o cunl
esta fuento de informacidn puede oer de gran utilidad para lop
profeatonnies y estudiantes de Medieinn Veterinanria en léxico,
tanto por lp documentacién que pueden obtener en ella, como por
lo motivacién que puede deapertarles para estudiar este tipo de
alteraciones oculares en nuesiro medio.
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