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RESUMEN 1

Siendo el Caballo importante en la cult.xa de México y

la economía Nacional, y a falta de información y para - 

preparar material de estudio para Médicos Veterinarios

y estudiantes de la Licenciatura; se diagnosticaron -- 

las lesiones histopatológicas en 79 ojos de 70 caba--- 

llos, recolectados después del sacrificio en el rastro

para equinos de Ixtapalapa, U. F•, en el año de ' 1980. 

Se fijaron en formalina al 10/o, se lavaron en agua y - 

se conservaron en alcohol al 60%, se midieron, seccio- 

naron, transiluminaron y se incluyeron en parafina, se

hicieron cortes histológicos de 6 micras, fueron teñi- 

dos con hematoxilina y eosina y tricrómica de hasson. 

El diagnóstico se hizo en base al estudio microscópico

encontrandose que un 29. 4% presentaron ,, ueratitis, - - 

27. 8% F'tisis Bulbi, 11. 3% Catarátas, 10. 1916 Siniouia -- 

anterior, 6. 3% Organización por Traumatismo, 5% 1=anof- 

talmitis, 2. 595 Si.nequia posterior, 5% Iridociclitis, - 

1. 2% Tumor de Células Escamosa. lodos estos procesos

patológicos son descritos, y se discute la posible - - 

patogenia. 
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HISTORIA Y EVOLUCION. 
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El caballo prehistórico ( eochippus) del Eoceno tenia

apenas la talla de un perro mediano, el -cuello muy cor

to, cuatro dedos en las extremidades anteriores y tres

en las posteriores ( 29). 

lace unos 20 millones de años evolucionó al Merychippus, 

ya provisto de cascos, hasta convertirse en el Equus ca- 

ballus de los glaciares, del time del pony cuyo esquele- 

to era ya igual al de los caballos actuales ( 29). 

La morfología del caballo prehistórico se hallaba ligada

a las condiciones de su habitat en aquel entúnces predo- 

minantemente pantanoso, la parte final de sus extremida- 

des tenia varios dedos que le: servian para no hundirse

en el cieno y su cuello era muy corto. A medida que el

terreno fue secándose, el caballo fue evolucionando, se

desarrolló el dedo medio de sus extremidades, protegido

por una uña compacta ( casco) lo que lo habilitó aún más

para la carrera, su cuello fue alargándose y su altura

aumentó hasta 130 centímetros, convirtiéndose en un ani- 

mal muy semejante al pony actual ( 29). 
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Cuando el pony cambió de hábitat surgieron tres tipos

de caballo; el de los bosques, el de la estepa y el de

la montaña. ( 29). 

El caballo de los bosques vivía en manadas cerca de

los ventisqueros de la Europa Central. Al desaparecer

los hielos emigró en busca de climas más frios, llegan

do hasta la península escandinava. Siglos más tarde

los vikingos lo llevaron a Islandia, Islas Shetland, 

Irlanda y Escocia, donde aún subsisten como diferentes

razas de pony ( 29). 

El caballo de la estepa se localizó en Asia, donde aún

vive uno de sus tipos más primitivos: el caballo de

Przewals}ci; de el proceden todos los caballos asiáti- 

cos, es un animal pesado, pequeño y de coloración par- 

do rojiza. 

El caballo de la montaña deriva del caballo de la este

pa y se extendió sobre todo en el norte de Africa y en

Arabia. De ellos proceden los caballos árabes, de quie

nes a su vez proceden los caballos árabe -andaluz, cruza

de garañones árabes con yeguas de la península Ibérica

29). 
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Se ha podido comprobar que el caballo es originario de

América, se: supone que de allí emigró a Sudamérica y

Asia a través del estrecho de Bering; de Asia llegó a

Europa y después a Africa. Cuando en la edad de pie- 

dra las tribus nómadas cazadoras llegaron en sentido

inverso hasta América, el caballo fue objeto de una ca

cería encarnizada que culminó con su extinción. Los

conquistadores españoles volvieron a introducirlo en

nuestro continente a principios del siglo XVI ( 29). 

ORIGEN DEL CABALLO EN MEXICO. 

En la historia verdadera de la conquista de la Nueva

España por Bernal Díaz del Castillo, narra como y cuán

tos caballos llegaron por primera vez a Mexico, siendo

un total de 16, 11 machos y 5 hembras que el des

cribe de la siguiente forma: ( 10) 

Capitán Cortés, un caballo castaño zaino que luego se

le murió en San Juan de Ulúa. Pedro de Alvarado y Her

nán López de Avila, una yegua alazana muy buena de jue

go y de carrera, y después que llegamos e, la nueva Es- 

paña el Pedro de Alvarado le compró la mitad de la ye

gua o se la tomó por fuerza . 
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Alonso hernández Tuerto Carrero, una yegua rucia de

buena carrera, que le compró Cortés por las lazadas

de oro, Juan Velázquez de León, otra yegua rucia -- 

poderosa, que llamabamos la rabona muy revuelta y - 

de buena carrera. Cristobal de Olid, un caballo cas

taño oscuro harto bueno. Francisco de Montejo y - - 

Alonso de _kvila, un caballo alazán tostado, no fue

muy bueno para cosa de guerra. Francisco de horla,- 

un caballo castaño oscuro, gran corredor y revuelto

Juan de Escalante, un caballo castaño claro, tresal

bo; no fue bueno. Diego de Ordaz, una yegua rucia - 

machorra, pasadera y aunque corría poco. Gonzalo -- 

Domínguez, un muy extremado jinete, un caballo cas- 

taño oscuro muy bueno y gran corredor. redro Gonza- 

lez de Trujillo, un buen caballo castaño, perfecto - 

castaño que corría muy bien. Morón, vecino del Bayª

no, un caballo overo, labrado de las manos y era -- 

bien revuelto. . Baena, vecino de Trinidad, un caba- 

llo overo algo sobre morcillo; no salió bueno para - 

cosa ninguna. Lares, el músico y Bartolomé que so -- 

lía tener minas de oro, un muy buen caballo oscuro, 

que decían el arriero, este fue uno de los buenos - 

caballos que pasamos en la armada. Juan Bedeño, ve- 

cino de la Habana una yegua castaña y esta yegua -- 
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parió en el navío, este Juan Sedeño pasó por el más - 

rico soldado que hubo en toda la armada porque trajo - 

navío suyo y la yegua, y un negro y cazabe y tocino - 

porque en aquella sazón no se podía hallar caballos - 

ni negros si no era a peso de oro, y a esta causa no

pasaron más caballos porque no los había ni de que -- 

comprarlos y de dejarlo he aqui, y diré lo que allí - 

nos vino, ya que estábamos a punto para embarcarnos" 

l0). 

POBLsC ION Y , i Ii Os DE Ci_T lLOS . 

Caballos 6, 400. 000

L ulas 3. 200. 000

kksnos 3. 200. 000

Lo anterior muestra que los equinos en L!éxico conti— 

núan sienao necesarios en la economía nacional ya que

en el campo sicuen prestando su ayuda como animales - 

de tiro, transporte de trabajo, etc. 

ror tal motivo se considera que los trastornos Iisto- 

patolo6icos del Globo ocular del e,, uino es un tema de

interés beneral para L'iédicos Veterinarios y estudian- 

tes de la carrera de Medicina Veterinaria. 

El presente trabajo tiene como objetivo contribuir al

conocimiento de las lesiones más frecuentes del ojo - 

del caballo, misma que se describen a continuación. 
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REVISION BIBLIOGRAFICA. 

CORNEA. -, 

TRASTORNOS CCNGENITOS Y HEREDITARIOS. 

Los trastornos congénitos de la córnea pueden ser: - 

Microcórnea, Megalocórnea, lielanosis, Dermoides Cornea

les que son prociones de piel sobre córnea que por lo - 

regular se encuentran en el limbo esclerocorneal ( 7, - 

15, 28 ). 

Q J2RáTITIS. 

Las lesionesen la córnea son relativamente raras en el

caballo, debido a lo alto de su cabeza y a que tienen - 

párpados bien desarrollados y musculosos. 

Las queratitis pueden ser por gases irritantes o flui- 

dos, traumáticas como cuerpos extraños, infecciones y - 

parásitos tambié$ el entropión puede causar queratitis

7, 9, 159 18, 22, 24, 25). 

Entre las lesiones de menor importancia se encuentran - 

las erosiones o ulceras superficiales que generalmente

son de origen traumático, cuando la lesión solo afecta

el epitelio corneal, pueden sanar en 24- 36 horas, por - 

mitosis y migración de las células vecinas, cuando es - 

una ulcera profunda con ruptura de la membrana de - -- 

Bowman se forma. 
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una. faceta epitelial, proliferación de vasos sanguíneos

en el estroma corneal que es avascular, estos vasos se

forman a nartir de los existentes en el limbo eselero- 

corneal., la vascularizacíón puede ser superficial o pro

funda: la superficial se presenta en el estroma adya- 

cente al epitelio corneal y es la que aparece primero, 

la profunda se forma en el estroma propiamente dicho e

indica una queratitis con más tiempo de evolución. 

A través de estos nuevos vasos llegan leucocitos y célu

las pigmentadas, esto se conoce comocqueratitis pigmen- 

taria. L1 defecto de la córnea se llena con tejido de

granulación y cura de 10 a 14 días, cuando sana desapa- 

recen los vasos de neoformación ( 7, 9, 15, 18, 28). 

La opacidad corneal generalmente es causada por el proce

so de cicatrización, la opacidad puede tener un tamaño

variable, desde un punto o abarcar toda la córnea; cuan- 

do la lesión corneal es severa la extensa opacidad cor- 

neal se puede acompañar de opacidad del cristalino, en la

posición correspondiente. La opacidad también puede ser

congénita ( 15, 28). 

Las queratitis se pueden desarrollar cuando se combinan

varios factores, los cuales son: erosión corneal, polvo, 

bacterias y exposición a la luz ultravioleta, esto se ha
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comprobado en ratones y renos experimentalmente, en renos

sanos y con queratitis se aislaron del saco conjuntival

las siguientes bactérias: Pasteurella multocida, strepto

coco hemolítico, staphylococo y enterobacterias, lo que

sugiere que las bacterias aisladas de las queratitis son

oportunistas ( 24, 25). 

El caballo parece espeéialmente refractario a las clami- 

dias; sin embargo, se han implicado en casos de oftalmi- 

tis en caballos ( 27). 

Se han relacionado casos de Mal de Caderas con queratitis, 

es una enfermedad que se presenta en Sudamérica trasmi- 

tida mecánicamente por tábanos y el agente etiológico es

el I'rypanosoma equinum ( 15, 18)._ 

La thelazia lachrxmalis se puede localizar en el saco con- 

juntival y conductos lacrimales del caballo, también se co

note como gusano del ojo, en su ciclo se encuentran moscas

como huésped intermediario y vector, causa opacidad cor- 

real que puede llegar a la ceguera, fotofobia, buftalmus, 

conjuntivitis y lagrimeo ( 14, 18, 28). 

Las lesiones severas de la córnea pueden causar hemorragia

hipema) o pus ( hipopion) en la cámara anterior, en estos

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNI4

BiBLIUiECA - U N A M
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Casos otras estructuras del ojo pueden ser lesionadas

el hipema puede resultar de iritis severa asociada -- 

con nemátodos, en estos casos se puede presentar que- 

ratitis ( 14, 15). 

QDERATOCONJUNTIVITIS SECA
w

queratoconjuntivitis seca u ojo seco, resuelto por -- 

una secreción lagrimal insuficiente, la capa de lágri

mas que cubre al ojo tiene 3 capas, la externa es un

lípido producido por las glándulas del meibonio, la - 

intermedia es agua y es producida por las glándulas - 

lacrimales, las de la membrana clignotante y las glán

dulas lacrimales accesorias, la capa que está en con- 

tacto con las células epiteliales es la tercera y - - 

está compuesta de mucina, producida por las células - 

calciformes de la conjuntiva y en menor proporción -- 

por las células epiteliales de la córnea, la lágrima - 

sirve para mantener saludable la córnea, los ciclos - 

circadeanos hacen que se segregue menos lágrima por - 

la noche ( 5). 

La queratoconjuntivitis seca puede resultar por la -- 

pérdida de cualcuiera de los componentes de la pelicu

la de 1& 6rima que cubre la córnea. 

En animales generalmente resulta por la falta de la - 
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capa de agua o por su producción inadecuada que provo- 

ca la desecación y descamación de las células epitelia

les, causando una acumulación del moco que se debe a - 

un aumento de su producción por las células calciformes

y a la falta del agua que los diluye. Cuando es muy pro

longado puede causar ulceración e infección de la cór-- 

nea que causa neovascularización y acumulación de mela- 

nina en el epitelio superficial C5). 

La queratoconjuntivitis seca responde con inflamación - 

y hiperplasia de células caliciformes ( 5)• 

La etiología se piensa puede ser por : causas congéni- 

tas, traumas, enfermedades infecciosas, toxemias por -- 

drogas como atropina, halothane, deficiencias de vitami

na A, etc. ( 5, 18 ). 

Clínicamente se caracteriza por tics moco abundante, -- 

blefaroespasmo y pérdida del lustre ( 5)• 

METAPLASIA ESCAMOSA

La metaplasia del epitelio corneal se puede presentar - 

por deficiencia de vitamina A, en casos de exoftalmos - 

o prolapso del ojo se puede presentar queratoconjuntivi

tis seca ( 5, 18 ). 
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121- i CLE::.PO CILIAR

C OF.PCR. NI MA

lluchav veces la acumulación - le pimientos en las cdlulas epi

teliales del iris se confunde con melanoma, pero en reali- 

dad es lo que se conoce como corpora nigra ( 19). 

Ea la clínica equina. del 90 al 959 de las enfermedades

qua causan dolor en el ojo del caballo son trastornos de

la córnea o de la uvea ( 31). 

UV' IT! ; : sCURE1 T x

hay iridociclitis pus - e_1 aer de orij3_ hiatrooénico, trau

mático o secundarias a: bzctermenia, viremia y septir;emia, 

microfilaria, uveitis recurrente, etc. ( 7, 13). 

Se le ha tratado ja dar muchos nombres como oftalmia pe

riódica,, iridociclitis recurrente, etc., pero como en rea

lidad es un proceso que involucra toda la uvea la denomi- 

naremos uveitis recurrente ( 7). 

La uveitis recurrente está rodeada de conceptos - 

mal entendidos por parte de dueños de los - 
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caballos y veterinarios, se asoció en un tiempo a las

fases de la luna y le llamaron ceguera lunar ( 4). 

Es la enfermedad más frecuente del ojo del caballo, se

logra identificar en el lWIo de cualquier población equi

na de los G. U. A. ( 4, 6, 7). 

Generalmente se presenta en caballos de más de cuatro

años de edad, afectando ambos ojos, no existe aparente- 

mente predisposición de sexo, edad o raza ( 4, 6, 7). 

Se ha asociado a deficiencias de riboflavina, hipersen- 

sibilidad o reacciones autoinmunes, actualmente se rela

cions a leptospirosis ( 7). 

El 94% de los caballos con uveitis recurrente presentan

títulos de 1: 1000 o más altos, lo que puede mostrar una

relación entre Leptospira sr, y la enfermedad sin embar

go el 13% de caballos aparentemente sanes presentaron

títulos de 1: 1000 o mayores ( 6). 

Se puede presentar en forma aguda, subaguda y crónica

los lapsos en que se presenta son irregulares ( 7). 
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Clínicamente se presenta con: blefaroespasmo, lagrimeo, 

inflamación del tercer párpado, fotofobia y dolor, sine

quia anterior y posterior, mi1sis, edema corneal, el hu

mor acuoso se ve turbio y se puede desarrollar catarata

4, 7). 

blicroscópicamente hay congestión de iris y cuerpos ci- 

liares, que están infiltrados por leucocitos, en un - - 

principio predominan los neutrofilos y luego son reem- 

plazados por leucocitos, estas células se pueden encon- 

trar también en el humor acuoso y algunas en el humor - 

vitreo, un cambio constante es la vascularización de la

córnea y la congestión de la esclerótica., en el estado - 

de quiesencia se pueden encontrar algunos acumulos de - 

linfocitos en el iris y cuerpo ciliar, así como un poco

de fibrina en la superficie de los procesos ciliares -- 

iris y cápsula del cristalino. 

Cuando se repiten los ataques se puede desarrollar ce- 

guera total o parcial, la sinequia posterior puede inter

ferir importantemente con la visión ( 28, 18 ). 

Los trastornos inflamatorios de la uvea anterior inter- 

fieren con la nutrición del cristalino, el cual se pone

opaco y se puede luxar, la retina se desprende y todo - 

el globo ocular puede llegar a la ptisis bulbi ( 28, 18). 
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CRISTALINO. 

Catarata: Es li opacidad que afecta a los cristalinos, la

clasif icaci6n en caballos es la miem3 que se usa en peque- 

ñas especies, puede ser congénita o adquirida, total o par

cial, verdadera o falsa, también se clasifica de acuerdo a

su localizaci6n anatómica pero en estos casos existe una

tendencia a la sobreclasif ¡cae i6n ( 7, 9, 28). 

Catarata !> bcapsular: cuando existe proliferación del api

telio que puede ser Li respuesta inflamatoria del cristal¡ 

no, este epitelio solo cubre normalmente la paste anterior

del cristalino y es donde se presenta m:#s comúnmente este

tipo de cataréta, sin embargo taabián puede ser en la par- 

te posterior, las células epiteliales se ven abundantes, 

desorC-inizadas o forman capas; esto se observa en lesiones

prolonjadas del segmento anterior como sinequia posterior. 

Los traumas, y ulcerar corneales puede- ser la causa ( 28,- 

18). 

Catarata Cortical: resulta de la desor anizaci6n de las fi- 

bras del cristalino posiblemanta por alternaci6n del metalbo

lismo de las células epiteliales del cristalino, se pierde

la organización concéntrica laü;inar de las fibras y se pre

sentara en masas esféric.is, esto se conoce como glóbulos de

XorgagniaA. 
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Si el cristalino sufre deshidrataci6i; y licuefacei6n

ac, t,-, c-ius.=a l su dii mi.7-uci6ri de tamaño, an estos casos se

fora la cata.ráta con la subsecuente impregn- ci6n de sales

de calcio ( 28, 18). 

Catirwta l uele.ar: - e c= acteriza ,_or la pérdida de transpª

rancia de lis fibras del núcleo del cristalino. Se presen- 

ta debido w cyue el núcleo se hoce duro y esclerosa- 

do, el cristalino toma Buz color gris azuloso en el caballo

28 ). 

Catarata de Morgagnian: esta no se ha reportado en anima- 

les, se caracteriza por la licuefaccion de la substancia

cortical y en el liquido flota el núcleo esclerosado ( 28). 

Catarata Congénita: a veces es dificil de diagnosticar

por lo que muchas veces gasa desapercibida, a los animales

a los que se les comprueba la catarita congénita se les de

be impedir que se reproduzcan pues estas catardtas posible

mente sean hereditarias a veces es efectuando un ojo o am- 

bos ( 28). También existen infecciones en el útero que pue- 

den ser la causa, como lw rubeola en humanos ( 28).- 
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Catarata Tóxica: 9e desarrolla cuando se presentan

toxinas circulantes o venenos; en caballos con influenza

y la uveitis peri6dica, etc, son causas de catarata t6xi- 

ea ( 23). 

LUXACIOi; : 

La lu _aciór_ del criÜ talii,o son por un jolpe fuerte al

lobo ocular, l io . _ los li_;a _ tos suspan ores, 

etc. El crist- lino se dasplaza a la c;L.ar,a anterior, pos

tarior, 11ui.:or vitro, al le: ta luxado cu- ndo es reabsorbido, 

we le ec: oca cono F,bcollsiE j 3z te fen6rienj r>r,,.ar.t. CLL'1Ti

do su c:ípsul.:. e rompo ( 2i) . 

i;DOFT1L:--ITi- I'__Cyx : 211,:.OTIC

Generalmente es a un traumatis o " el cristalino

y suels LLfeetar únicamente el ojo herido, aunque aveces

tambisn particip: el ojo contralateral d- i::o lu:-sr a un

sindroma se: ejanto a la endoftalnitii simpatica. 

La inflaaaci6n suale pr:!- 3nt2s un eLiroo i-Ici<?ioso o manifss

tarse ail for la a„ uka coir con.poti&,, ent::xbiL-u.ente coriieal, 
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precipitados cornea.las y exudados en la cámara anterior. 

21 estudio microscópico muestra al cristalino rodeados

por linfocitos, monocitos, células epitelioides y gigan- 

tes. Iuede verse también una ruptur en la cápsula, a - 

trav3s de la cual penetran leucocitos neutrofilos y se - 

extienden entre las células corticales. El iris y el

cuerpo cili:3x presentan infiltrados linfoplamocit arios

y en la coroides y retina se encuentran focos linfocita- 

rios perivasculares ( 15). 
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RETINA

La retina deriva del neuroectodermo como el sistema ner- 

vioso, se considera como una prolongación del cerebro, - 

histológicamente presenta diez capas: 

1.- Epitelio pigmentado

2.- Capas de conos y bastones

3.- Z4embrana limitante extrema

4.- Capa nuclear externa

5•- Capa plexiforme esterna

6.- Capa nuclear interna

7•- Capa plexiforme interna

8.- Capa de células ganglionares

9.- Capa de fibras del nervio óptico

1o.- Membrana limitante interna

La retina del caballo tiene predominancia de bastones. - 

Se encuentra unida firmemente la retina en dos puntos -- 

que son la Ora berrata y el Disco, se mantiene en su po- 

sición por la presión del humor vitrio ( 17, 319 32 ). 

La deficiencia de vitamina A, por un periodo prolongado - 

es causa de Nictalopia ( ceguera nocturna), este trastor- 

no se presenta en muchas especies, pero es más frecuente

en bovinos y equinos ( 18, 28). 

FACULTAD DE MF.D1CINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA

6IBUUTEGA - U N A M
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La vitamina A está en relación con la formación de púr- 

pura visual en los bastones, que es el pigmento visual - 

mejor estudiado que incluye un carotenoide ( 18, 28, 31). 

Las contusiones de cierta intensidad llegan a ocasionar

ruptura de la córnea, esclerótica o limbo, con desgarros

y desprendimientos del cuerpo ciliar, coroides y retina

con hemorragias intraoculares más o menos extensas. 

Cuando las hemorragias se encuentran er: el humor vitreo

éste, muchas veces es invadido por tejido fibrovascular

procedente de la retina ( Retinitis proliferante ) ( 15). 

Se ha descrito una retinopatia en caballos que han su- 

frido hemorragias abundantes, en accidentes, interven- 

ciones quirúrgicas como castraciones mal hechas, etc. - 

Los cambios que se mensionan son : degeneración focal

en la retina y nervio óptico, la retina presenta pérdi- 

da de las capas, no se presentan células inflamatorias, 

y pigmentación abundante ( 12). - 

La retina es afectada por muchas causas, se encuentra - 

involucrada en casos severos de iritis, iridociclitis - 

coroiditis, etc.- 
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En la oftalmia periódica cuando se acumula exudado entre

la uvea y la retina es causa de desprendimiento de la

retina, cuando se hace el estudio histopatol6gico, la

presencia o ausencia de exudado entre la, retina y la - 

uvea es de gran. ayuda para diferencia si el desprendi- 

miento de la retina es verdadero o es un artificio ( 15). 

Se menciona muchas causas de desprendimiento de retina, 

dentro de las más comunes se pueden citar. 

Uveitis que presentan exudado, neoplasias sobre la coro¡ - 

des o de la coroides lesiones traumáticas que permitan el

paso del humor vitreo entre la retina y la coriodes, o que

permitan que se pierda la presión interna del globo ocular

por una ruptura, par sitos, atc. ( 15). 

For ser una prolonjaci6n del sistema nervioso central, la

retina reacciona ante un agente infeccioso de la misma

forma que lo hace el cerebro, con infiltraci.6n linfocita- 

ria perivascular, gliosis degeneración nauronal, etc. Ge- 

neralmente las infecciones son secundarias o se presentan

por una infección que afecte a todo el. globo ocular. 

En casos de rabia se pueden encontrar corpusculos de negri

en las célalas ganglionares, en otras infecciones vir ales

como la enfermedad de Borna, reportada en Aleman ia, tam- 

bi6n se encuentran corpúsculos de inclusión similares a

los de Negri ( 15, 23, 18).- 



22

GLAUCOMA. 

Se conoce como glaucoma al aumento de la presión en la

cámara anterior intraocular debido a la secreción exce

siva del humor acuoso, o a un impedimento en su filtra

ción a travéz de los espacios de fontana y conducto de

Úchlem. 

El glaucoma es primario o secundario; el primario no - 

se ha reportado en animales ( 18). 

Glaucoma Primario: Cuando no es demostrable una obs--- 

trucción en la filtración, por lo que la causa es des- 

conocida ( 18, 28 ). 

Glaucoma Secundario: Guando es demostrable la obstruc- 

ción las causas son muchas vg. Obstrucción de la pupi- 

la por sinequia posterior, el aumento de la presión en

la cámara posterior causa lo que se conoce como iris - 

en forma de globo, la obstrucción del ángulo de filtra

ción que puede ser por una reacción inflamatoria cróni

ca o muda ( 18, 28 ). 

En una reacción inflamatoria abuda, el exudado es la - 

causa y en una crónica la recesión del ánGulo con fi- 

brosis del trabéculo, en la reacción inflamatoria cró— 

nica se puede observar aumento del diámetro del globo - 

ocular, iris hacia adelante, adematoso y opaco con vas

cularización y pannus, atrofia de los músculos ciliares

Fibrosis y hialinización de los procesos ciliares, - 
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la presión en la papila óptica, forma concavidad y le

da forma de copa, causa atrofia del nervio óptico y - 

atrofia de la retina que posiblemente es secundaria a

la atrofia del nervio óptico, las neoplasi4s infiltran

tes o coágulos que resultan de un traumatismo, cuando

hay una hemorragia en la cámara anterior, la luxación

del cristalino dan reacciones inflamatorias crónicas - 

otra causa importante es el glaucoma facolitico, que - 

generalmente es secundario a un traumatismo ocular. - 

E1 estudio histológico revela una catarata hipermadu- 

ra y numerosos macrófagos cargados de material cristp

lineo degenerados situados a lo largo de la superfi- 

cie anterior del iris, en el ángulo de la cámara ante

rior del irirs y obstruyendo al trabéculo ( 15, 18, 28). 
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PAITITUS . 

Se caracteriza por la presencia de tejido de granulaoi6n y

células in.flam-:Ltorias que se encuentran entre el epitelio

correal y la capsula de Bowman, se asocia frecuentemente - 

con glaucoma ( 28). 

Cambio en el humo acuoso: 

5e presenta por traumas, procesos inflamatorios y neopla-- 

sias, el humor acuoso contiene aproximadamente un 15 % de

proteínas y es claro, cuando e.. iste un aumento de protefm

y aparecen células inflamatorias, se altera su claridad; - 

muchos trastornos del iris y cuerpo ciliar se asocian con

cambio del humor acuoso ( 8). 

Las hemorragias en la cámara anterior terminán por causar

glaucoma por obstrucción del aparato de filtración, sine - 

quia anterior y posterior por la presencia de exudado fi- 

brinoso. 

En. c isos de iridocielitis periodicas de los caballos se - 

observan partículas finas ( Leucocitos) cuando se ilumina

con un rayo de luz la c&wxa anterior, est -s particular - 

son das evidentes en la parte media central de la c4.mara 

28). 

Las mierofilarias de onchocerca cervicalis, Setaria egui- 

na y Strongylus spp. Producen en la cámara anterior un -- 



25

material fluculento, sinequia anterior, luxación del aria

talino y catarátas, se observan las microfilarias en el - 

humor acuoso ( 8, 16, 23, 20). 

En México sellan comunicado casos de 0. cervicalis en la - 

c6rnea de 3 caballos de un grupo de 99 en otro estudio — 

realizado en el rastro de caballos del Zool6gico de Cha— 

pultepec con 150 caballos a los que se le buscaron micro - 

filarias en el humor acuoso, 9 presentaron microfilarias

de setaria equina, uno con 0. cervicalis y otro con Stron

gylus spo. ( 20, 23). Los mosquitos, que se encuentran - - 

ampliamente distribuídos en nuestro Territorio, actúan -- 

como hopedadores intermediarios y como vectores para - 

09 cervicalis, y S. equina ( 23). 

La uveitis muchas veces se ha tratado de relacionar cor— 

las microfilarias, pero estudios realizados tratando de - 

producir uveitis recurrente con preparados que contenían

microfilarias muertas, qua se inyectaron en la ctmara - - 

anterior de los ojos de caballos no proúujeron la enferme

dad, sin embargo las lesiones que se presentaron son simi

lares a la de la uveitis recurrente ( 8, 23). 
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TMORES DEI, OJO Y SUS ANEXOS. 

La mayoría de los tumores epiteliales de los párpados, -- 

conjuntiva y córnea se presentan en todas las especies - 

icluyendo a equinos. 

El tipo más frecuente pira todas las especies, es el car- 

cinoma de células -escamosas de los bovinos ( I, 19). 

Los tumores epiteliales iridociliares y melanomas malignos

son tumores intraocular -is más importantes ( 2, 19 ). 

Las Caracteristicas histol6gicas der estos tumores se des— 

criben en parrafos aparte, tumores epiteliales de los pár- 

pados, conjuntiva y córnea, tumores mesenquim.atosos ( extra

oculares, del nervio óptico y arivolturas nerviosas del - - 

tracto uveal), tumores neuroectodérmícos y tumores melano- 

nicos de los párp Aos y conjuntiva y del tracto uveal -- 

1, 2, 19, 21). 

IC:.: CL TL. Y CL1 IFIC_CIOI DE I,Oj TL .:CP.Lti DLZ OJO i 'L'S

2MO: ( I, 2, 3, 11, 19, 219 30). 

I. Tumores epiteliaras y lesions tumor -,las de los párpa— 

dos, conjuntiva y c6rnea. 

a) tumor de células basalas, b) Carcinoma de células esca- 

mosas, c) Tuuor de gllndulzo sabaceas, d) papiloma, e) --- 

Placa apidermal, f) Dermoide ocular, g) Quistes dermoides

y epidermoides. 
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II. Tumores mesenquimáticos. 

A. Extraoculares. 

1. ' Tumores de tejido fibroso: a) Fibroma; b) Fibro

sarcefaa y, c) Sarcoide equino. 

2. Tumores del músculo: rabdimio sarcoma. 

3. Tumores de los vasos sanguíneos: a) liemangioma

y, b) Hemangiosarcoma. 

4# Tumores mesenquimatosos de los nervios periféri- 

cos: a) Fibroblastoma perineural, b) Neurofibrosar- 

coma. 

5. Tumores a mastocitos. 

B. Nervio óptico y envolturas nerviosas: 

1. ¡ Meningioma. 2. Reticulosis. 

C. Tracto uveal: 

1. tlemangioma. 2. Leiomioma. 
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III. rumores del neuroectodermo. 

A. Enite.lio iridociliar: 

1. Adenoma. 2. Adenocarcinoma. 

13. Otros: Astrocitoma. 

IV. lumores melanogenicos. 

A. Párpados y conjuntivas: 

1. Melanoma benigno y, 2. Melanoma maligno. 

B. Tracto uveal. 

1. blelanoma benigno y, 2. Melanoma maligno: 

a) células fusiformes; b) células de tipo

epitelioide y, c) células mixtas. 

V. Tumores secundarios. 

VI. Tumores no clasificados. 
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PTISIS BULBI. 

Las alteraciones oculares que producen los traumatismos son

muy variados, pues dependen de diversos factores: 

lo. ' Pipo del trauma: contusión, herida no penetrante, 

penetrante ( con o sin cuerpo extraño) y perforan - 

te, así como las diversas clases de quemaduras

térmicas, químicas, por radiación). 

20. Intensidad del trauma. 

30. Tiempo de evolución. 

40. Presencia o no de complicaciones. 

Además, para entender bien la patología ocular secundaria a

los traumatismos conviene recordar que con gran frecuencia

el proceso de reparación de los tejidos dañados es más per- 

judicial que la lesión inicial producida por el agente trau

mático, el proceso reparador de las tejidos dañados que en

otras partes del organismo tienden a la curación y restitu- 

ción funcional del órgano afectado, en el ojo muchas veces

da resultados opuestos y esto se debe a que el tejido cica- 

trizal es opaco, además dificulta el paso de luz impidiendo

la visión y al retraerse o las hemorragias al organizarse, 

producen desprendimientos de retina y coroides, que compro- 

meten aún más la función del órgano de la visión. En otras

ocasiones se altera el aparato de filtración ( oclusión del

ángulo de la cámara anterior) y se presenta un glaucoma se- 

cundario. ( 15). 

Con frecuencia el resultado final del proceso es la atrofia

del ojo o la ptisis bulbi ( 15). 

FACULTAD DE tdEDICINA VETER1MARIA Y ZOOTENW
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El presente trabajo junto con la revisión biblio- 

gráfica se ha echo , ara suplir en algo la caren- 

cia de información sobre las lesiones Histopato- 

logicas del ojo del equino en el idioma - 

español a la que se enfrenta el estudiante

de la licenciatura de Medicina Veterinaria, - 

ya que en su mayoría no saben leer en inglés, 

así mismo producir mat3rial de estudio y de

trabajo pare las practicas de ojo en el - 

laboratorio de Patología. 

Esencialmente este as- uno de los objetivos - 

primordialas, : i su vez como y:-_ se mencion6 - 

axribw, reunir en ur— sola fuente pronta y - 

accesible suficiente irorii-..ci6r_ cue se puede

utiliz:.r en clase:, e.< el momento de impartir

el tema de ojo. 
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MATERIAL Y IL• `IbDOS. 

Durante el 2do. semestre del ario 1980, se recolectaron

en el rastro para equinos de Iztapalapa, D. F•, 79 ojos

de 70 caballos los cuales se escogieron de quellos en¡ 

males que presentaron alguna lesión ocular, en uno o - 

ambos ojos, que se apreciara a simple vista; se anota- 

ron los datos del caballo tales como sexo, raza y edad

estimada. 

La enucleación de los ojos fue inmediatamente despues

del sacrificio, la pieza se fijo en formalina al 1CY/ - 

durante 24 horas, se lavó con agua corriente durante - 

dos horas y se procedio a limpiarlo y quitarle los --- 

excedentes del tejido conjuntivo y musculos , inmedia- 

tamente después se depositaron en alcohol al 60% para - 

que recuperaran su color original, ademas en esta solu

ción permanece indefinidamente en buen estado, el cam- 

bio de formalina a alcohol nos evita la irritación de - 

las manos que produce el formol al manejar los ojos. 

Para la sección del ojo se usaron navajas muy afiladas, 

al seccionar el ojo deben quedar tres porciones que -- 

son dos casquetes y un segmenteo principal; al iniciar

el corte se comenso pasando un poco por dentro del lim

bo esclerocorneal, para abrir la cámara anterior y ter

minar por fuera del nervio óptico ( 26). 
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El segundo corte se hace paralelo al primero, pasando

por el lado opuesto de la cámara y nervio óptico. 

Se hizo en dirección opuesta, es decir, empezando jun

to al nervio óptico, evitando as¡ la luxación del cris

talino ( 26), el ojo se coloco sobre una superficie -- 

plana al cortarlo lo que nos facilito la obtención de

las tres porciones. 

El siguiente paso fue la inclusión en parafina de la - 

sección que contuviera la lesión, en algunos casos - - 

fue todo el ojo, luego se hicieron los cortes a 6 mi- 

cras, lo cuales fueron tenidos con hematoxilina y - - 

eosina y tricromica de Plasson, finalmente fueron mon- 

tados en laminilla para su observación al microscopio. 
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RR.SULTUOS . 

Las diferentes lesiones encontradas se clasifican de

acuerdo a los siguientes hallazgos el número de los - 

casos clasificados se encuentran en el cuadro número

1. 

Queratitis: 

La presencia de células pigmentadas en las capas más

profundas del epitelio corneal, con células inflama- 

totias y vascularización de la substancia propia, se

diagnosticó como queratitis, haciendo la diferencia - 

entre crónica y aguda por la localización de los va- 

sos de neoformación, cuando se observaron superficia

les ( próximos al epitelio corneal ) se clasificó -- 

como aguda, cuando eran los vasos más profundos como

crónica. 

Cataratas: 

Cuando se observó opaco el cristalino al hacer las - 

secciones, se hicieron cortes histopatológicos, en - 

contrándose desorganización de las fibras del crista

lino, vesículas y depósitos de sales de calcio, es— 

tos

s - 

tos cambios del cristalino se clasificaron como cata

rata cortical. 
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Sinequia

Cuando se vi6 microscópica;nente el iris adherido al endo

telio de la córnea o. al epitelio del cristalino, con eau

dado fibrinoso, y células inflamatoria se clasificó como

sinequia anterior o posterior, respectivamente; : algunas

de estas lesiones se encontraron al hacer el estudio ma- 

crosedpico. 

Or; ;:_,.nizaci6n por Traumatismo: 

La presencia de una reacción inflamatoria, tejido de gra- 

nulaci6n con desprendimiento de retina, uvea, etc., en al

Duna de las cámaras sugirió la organización por traumatis

rno, en ocasiones se pudo observar la trayectoria del asen

te traumático. 

Panoftalmitis e Iridociclitis: 

Cuando microscópicamente todas las estructuras del ojo

mo. str ron r3acci6n inflamatoria 3e clasific6 como panof- 

twlmitis y se clasificó como iridoeicliti2 cuando sólo

participaba., los proce<>o.-- ciliaras ;y el iris. 

Carcinoma: 

Se encontró un ojo que macroscópic= enta present6 altera- 
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ción de los diámetros, córnea pigmentada abundantemente

por melanina y una tumuración sobre la córnea y esclaró

tica, microscópicamente mostró: infiltración por mononu

cleares, las células del tumor eran grandes y poliédri- 

cas, con puentes intercelulares, el estroma infiltrado - 

por mononucleares y polimorfonucleares, principalmente- 

eosinófilos; fue diagnosticado como carcinoma de célu— 

las escamosas. 

Ptisis Bulbi: 

El ojo está muy disminuido de tamaño, la córnea está -- 

arrugada, la esclerótica con marcado en6rosamiento mi- 

croscópicamente lis estructuras intraocul res se encuen

tran parcialmente reemplazados por tejidos cicatrizal,- 

la coroides esta engrosada y sus vasos dilatados, la re

tina muestra gliosis avanzada y a veces calsificación. 
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RESULTADOS. 

Cuadro 1

Se Diagnosticaron de los 79 casos que representan el

100% de la muestra los procesos siguientes: 

Plisis Bulbi 22 casos

Quer.atitis Crónica 15

Cataráta Cortical 9

Sinequia Anterior 9

Queratitis Aguda 8

Organización por Traumatismo 5

Panoftalmitis 4

Iridociclitis 4

Sinequia Posterior 2

Carcinoma 1

7-9= 100% 
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Caballos

70

35

N

37

RE-- LTA:)GS . 

Raza de los 70 caballos identificadas en la muestra. 

Cuadro. 2

Mestizo 1/ 4 de Milla Raza. 

los caballos que llegan al rastro en su mayoría son
1

mestizo. 
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CII:' RO 3. 

Sexo 3a los caberlos en la. mueztra. 

CantiLlad de

Caballos. 

70

we

50

40

30

20

10

38

Machos Hembras Sego
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DI :CU-: I ON . 

De todos los ojos que 2e revisaror. en esta muestra, el

trastórno mís frecuente fue la Ptisis bulbi, cuadro 1, 

lo que indicia qua lo: procesos patológicos del caballo

e_ nuas•tro pais r:,ra vez son ar_tandidos con prontitud

y acartzdamsnts, el _alto índice de caballos Rue son - 

sacrific..Ldos por este motivo son caballos mestizos, 

los cuila:; sólo tienen uti v_lor comerci:.l da su peso

en carnes. Cu-zdro 2. 

Uno inA2 de los trastornos es la or-,- iización por trau- 

m Ltismo, la orZ-inizaci6n dal co_•; c10 as un proceso mís

agudo que produce mís daño al ojo r„us la propia lesión

inicial y casi siempre tiende a la rtisis bulbi. 

El seguiAo padecimiento ; s frecuenta es la Queratitis

que también ináica un total descuido de los ojos de los

e b.allos. Cuadro 1. 

Otro de los trastornos frecaentes que se puede observar

en el Cuadro 1 son las cataratas, que son causadas por

diferentes etiologias y sobre todo por lesiones traumá- 

ticas ademis de producir siniequias como resultantes de

estas. 

En este trabajo sa describen las lesiones y cambios pato
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lógicos sugestivo de cierta etiología pero no la con- 

firman por los que se puede dar un diagnostico tenta- 

tivo que se debe confirmar por otros medios tales co- 

mo el bacteriologico, inmunologicos, etc. Tal es el - 

caso de las iridociclitis que pudieran deberse a una - 

infección por leptospira por el cual no se pudo con- 

firmar la etiología precisa. 

El número de muestras fue reducida pero sirve para co

nccer algo sobre las lesiones oculares dei caballo y

provienen de una sola fuente, el rastro de Iztapalapa

a este llegan caballos procedentes de casi todos los - 

estados de la República mexicana lo que indica que -- 

los padecimientos se presentgn en todo el Pais. 

El sacrificio de los caballos jovenes en su gran mayo

ría como se ve en el Cuadro 4, se explica, por que en - 

el campo un caballo que no trabaja eficientemente es - 

desechado y vendido como carne, los caballos también

en su mayoría son machos por que este es menos valio- 

so que una hembra con respecto a las crias que se pue

den obtener como se ve en el Cuadro 3. 
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CONCLUSION

Los objetivos de este trabajo creemos que se han

logrado ya que se reunio suficiente material de - 

estudio para el laboratorio as¡ como la recopila

ción de información sobre las lesiones del ojo. 

is la vez que se comprobó que los padecimientos - 

descritos en la literatura revisada también se - 

presentan en los caballos de nuestro País. 

Se sugiere que se continuen con otros trabajos - 

para terminar la etilogía de estos trastornos -- 

identificados en este trabajo los que se enrique

serían comparando la edad, el sexo, y la raza en

que se presentan con mayor frecuencia. 
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