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RESUMEN

DIAZ Y DIAZ GUILLERMO. Neuro-Oftalmologfa en el perro y
el gato: Estudio recapitulativd (bajb la direcci6n de el - -

M.V.Z. Gustavo Adolfo Garcfa Sdnchez).

El presente trabajo tiene como finalidad presentar ﬁna
recopilacién bibliogrdfica actualizada y en espafiol, sobre -
la Neuro-Oftalmologfa Veterinaria y su aplicacién en la prdc
tica médica dirigida hacia las Pequefias Especies (perro y ga
to).

Para tal fin, se ha dividido el texto en diez capitulos.

En los capftulos I y II se hace una revisi6én de los as-
pectos anatémicos y fisiol6gicos de las vias visuales.

El capftulo III estd encaminado a mostrar una serie de
recursos con los que cuenta el clinico para poder realizar -
un buen examen neuro—oftalmplégico, y por consiguiente lle--~
gar a un diagnGstico, tratamiento y pronéstico certeros.

Los capftulos IV y V nos presentan las diferentes reac—-
ciones que tienen lugar en el tejido nervioso ante una enfer
medad y de manera especifica en las enfermedades del sistema
visual.

Los capftulos VI y VII pretenden dar una orientacién al
clfnico respecto a las anomalfas que se presentan cuando se

ven lesionados los pares craneales que tienen una conexifén -



estrecha con la neuro-oftalmologfia, asfi como las alteracio-
nes que sufren los reflejos pupilares.

En el cépitulo VIII se contempla el sistema vestibular,
elemento importante del sistema nervioso, y cuya afeccién -
da origen a una gran cantidad de manifestaciones neuro-of--
talmoldgicas.

El capftulo IX resalta una serie de condiciones oftdl-
" micas que resultan de las lesiones del tallo cerebral y ce-
rebelo.

Por dltimo, en el capitulo X se presenta un glosario -
con la terminologfa especffica de la materia, que permitird

al lector aclarar posibles dudas.



INTRODUCCION

El sistema nervioso ha sido considerado durante siglos
el mds complejo de los sistemas que integran el cuerpo, asi
comc el de mayor dificultad de estudio. Las alteraciones --
nerviosas se han tratado como algo misterioso y de diffcil
diagn6stico; sin embargo, con el nacimiento y desarrollo de
la Neurologia cuya finalidad es el estudio racionalizado -~
del sistema nervioso, se han dejado establecidas las béses
qgue permitirdn una mejor comprensién de la materia, (14).

La Neurologfa Veterinaria no ha alcanzado un grado de
desarrollo tan grande como el de la Neurolcgfa Humana, pero
a pesar de esto, desde los Gltimos anos de la dé&cada de los
40s. y principios de los anos 50s., se ha manifestado una -
gran expansién en el campo de la Neurologia Clfnica Veteri-
naria. En la actualidad muchas Facultades de Medicina Vete-
rinaria cuentan con neur6logos clfnicos y neurocirujanos, -
lo cual ha repercutido en un incremento en el logro de des-
cubrimientos cient{ficos en esta drea, asf como un aumento
en el n@mero de casos clinicos observados.

Estadisticas procedentes de la Universidad de Auburn -
en los Estados Unidos de Norteamérica, mostraron que de los
casos clfnicos recibidos durante los afos de 1975 y 1976 en
la Clinica para Pequeflas Especies de dicha Universidad, el
14.7% correspondieron a animales coﬁ problemas nerviosos, -

(14).



La Neurologia comprende un campo muy amplio de estudio;
motivo por el cual ha sido necesaria una divisién de &sta en
diversas dreas, entre las cuales se encuentra la Neuro-Oftal
mologfa; materia de la cual es objeto el presente trabajo.

La Neuro-Oftalmologfa es una espeéialidad que trata so--~
bre la interrelacién entre las neuro-ciencias y la Oftalmolo
gfa (rama de las ciencias médicas que estudia el ojo y sus -
enfermedades), con el fin de establecer las manifestaciones
oftdlmicas de los des6Srdenes del sistema nervioso central. -
(1, 18, 20, 28); la intervenci6n sensitiva y motora del ojo
y sus estructuras anexas (14, 16), asi como de las vias vi--
suales las cuales se encuentran constituidas por: la retina
y el nervio 6ptico en conjuncién con las esfructuras del ce-
rebro encargadas de procesar la informacién visual (18, 20);
analizando las presentaciones patoldgicas que en &stas se de
tectan.

El conocimiento preciso de materias b4sicas como son la
Anatomfa, la Fisiologfa, la Genética y la Farmacologfa apli~-
cadas a los ojos; asf como de los métodos de diagndstico més
modernos en oftalmologfa, permitirdn al clfirico prdctico un
acercamiento preciso al diagnéstico, tratamiento y pronésti-
co de las diferentes patologfas neuro-oftalmolégicas, (9, —-
12).

Debido a las limitantes que existen al contar con muy po
ca informacién organizada acerca del tema y que ésta se en--
cuentra en otras lenguas extranjeras-diferentes al espanol,-

el fin que se persique con el siguiente trabajo es el de -~ -



proporcionar a todas aquellas personas interesadas o dedica-
das a la prdctica médica de las Pequenas Especies, un mate--
rial de consulta conciso y actualizado sobre los Gltimos ade

lantos en la Neuro-Oftalmologfa Veterinaria, en idioma espa~-

nol.



CAPITULO I

NEURO-ANATOMIA OFTALMOLOGICA

1.1 Anatomfa de las vias visuales.

1.1.1 Consideraciones anat6émicas de la papila y nervio &pti-

CO:

El crecimiento de loc axones de las células gangliona-
res a través del tallo Gptico embrionario da origen al ner--
vio 6ptico (par craneal II). El nervio 6ptico es una exten--
si6n del SNC (20), y para su estudio se encuentra dividido -

en tres porciones (9, 12}):

a) Nervio 6ptico intraocular (papila o disco 6ptico).
b} Nervio 6ptico intraorbital.

c) Nervio 6ptico intracraneal (del foramen al quiasma).

En nervio 6ptico esté constitufdo pof los axones de --
las células ganglionares de la retina, mielina y células de
soporte. Por detrds de la ldmina cribosa, las fibras nervio-
sas se convierten en fibras mielinizadas, (9, 12). Los axo--
nes no mielinizados provenientes de la superficie interna de
la retina 6ptica asi como una gran multitud de fibras conver
gen en el disco 6ptico o papila, el cual es referido como --
una mancha ciega en la retina debido a que se encuentra cons
tituido dnicamente por fibras nerviosas y no-fotoreceptoras,
por consiguiente es insensible a la luz (14, 20). La forma y
posicién del ?isco 6ptico en el fondo ocular varfa de acuer-

do con las diferentes especies, (9, 12). A partir de &ste, -



las fibras pasan a través de la ldmina cribosa por un 4rea =~
perforada de la esclerStica; aquf dichas fibras son mielini-
zadas (por la oligodendroglia) y envueltas por las meninges
y ¢l fluido cerebro-espinal.

\
1 La piamadre se encuentra unida laxamente alrededor del

|
nervio cerca del quiasma y s6lo por una breve distancia den-
tr# del créneo, pero estd firmemente adherida en la mayor --
pa&te de su porcién intracraneal y en toda la porcidn orbita
r#a. Posteriormente se continGa hacia la escler6tica y algu-
n#s fibras penetran hacia la coroides y la l&mina cribosa, -
(£9).

J La aracnoides se pone en contacto con el nervio Sptico
a‘nivel de su porcifn intracraneal y continfa hasta el globo
o%ular donde termina en la esclexStica y por debajo de la du
rhmadre {29), la que a su vez se pone en contacto con el ner
v&o 6ptico cuando éste sale del agujero 6ptico, para después
Jontinuarse con los dos tercios externos de la esclerética.

I Las tres capas estdn unidas estrechamente entre sf al
pervio 6ptico y al tejido 6seo vecino dentro del agujero 6p-
%ico, de tal manera que el nervio es sumamente resistente a

ﬁa traccifn en cualquiera de sus extremos, (29}.

El nervio 6ptico pasa a través del canal dptico del --

praneo hasta alcanzar la base del diencéfalo, en donde encuen-
ftra su contraparte del lado opuesto para dar origen al guiag

ma OSptico.

‘ Dado gue como se mencionfanteriormente, las células gan-

glionares de la retina y sus axones que forman el nervio 6p-



tico son extensiones del SNC, no poseen la capacidad de re-

generarse.

1.1.2 Consideraciones anatfmicas del quiasma 6ptico.

El gquiasma Optico es considerado como una porcifn del
hipotdlamo(14), vy es en esta estructura de los animales do-
mésticos donde la mayorfa de los axones del nervio 6ptico -
se cruzan de un lado a otro (entrecruzamiento), con el obje
to de influenciar el hemisferio cerebral del lado opuesto.

En los mamiferos este entrecruzamiento de las fibras
‘nerviosas {axones), estd relacionado con el desarrollo de -
una visién de car&cter binocular, con una posicién frontal
de los ©jos y con la capacidad de coordinar el movimiento -
uniforme y conjugado de los ojos, incluyendo la convergen=--
cia. Se estima que el grado de entrecruzamiento en ei_gato»
es de un 65%, mientras que en el perro es de un 75% (20); -
sin embatgo, existen algunas variaciones dependiendo de la
raza del perro. Las razas dolicocefdlicas (ej. Collie,Borzoi,
Afgano, ... etc.) tiene un menor grado de visi6n binocular
por la longitud de su nariz y se piensa gque tienen menos fi
bras quiasmsticas entrecruzadas que las razas bragquicefdli
cas (ej. Bulldog Inglés, Boxer, Boston Terrier, ...etc.), -
(14). -

Solo las fibras provenientes de la retina nasal (me--
dial) se cruzan en el guiasma 6ptico, mientras qué las fi--
bras provenientes de la retina temporal (lateral) permanecen

ipsilaterales (sin cruzarse) en su curso a través de las - -

vfas visuales centrales, (14, 20).



1.1.3 Congideraciones anatfmicas del tracto 6ptico.

El paquete fibroso contin@a pasando caudalmente al - -
quiasma y lateralmente alrededor de los peddnculos cerebra--
les, para recibir el ncmbre de tracto 6ptico, el cudl termi-
na en el nlcleo geniculado lateral, (20). Cada tracto contie
ne axones de la retina nasal del ojo contralateral (ojo del
lado opuesto) y de la retina temporal del ojo ipsilateral --
(ojo del mismo lado).

Cuando el tracto dptico alcanza el ndcleo geniculado la

teral hay dos caminos que puede seguir, (14, 20):

a) Una via para la percepcibn conciente.

b) Una via refleja.

1.1.4 Consideraciones anatSmicas del nficleo geniculado late-

ral, radiacién 6ptica y corteza visual.

a) Via para la percepci6n conciente:

Aproximadamente un 80% de las fibras del tracto del ga
to terminan en el nGcleo geniculado lateral.‘Estos nicleos -
continene cuerpos de células neuronales organizadas en un la
minado especffico. Existe una relacifn anatémica con la via
central de la visién, y esto se manifiesta en las laminacio-
nes del ndcleo geniculado lateral, (20}.

Los axones de las neuronas en el ndcleo geniculado la-
teral se proyectan dentro de la cdpsula interna y se conti--
nGan caudalmente éomo la radiacién 6ptica en el limbo caudal
de la cédpsula interna, formando la pared lateral del ventri-

culo lateral. Estos axones terminan en la corteza cerebral -
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{visual) en las porciones, lateral caudal y medial del 1l6bu~
lo occipital.

Esta vfa que comunica al tracto 6ptico, al ndcleo genicu
lado lateral, a la radiaci6n d6ptica y a la corteza visual, -
debe conservarse intacta para que una percepcién visual con-
ciente pueda ocurrir, (14, 20).

Varias porciocnes de la corteza visual tienen conexiones
con la corteza visual del hemisferio opuesto, con la corteza
motora de ambos hemisferios y con el cerebelo por medio del
Puente de Varolio; asf como con el colfculo rostral y el nd-
cleo y tegmento de los pares craneales III, IV y VI, ya sea
directa o indirectamente a través de dicho coliculo. Un trac
to tecto-espinal desciende del colfculo rostral a través del
funfculo ventral de la médula espinal cervical para ayudar a
las neuronas motoras altas a que actden sobre las neuronas -
motoras bajas en la sustancia gris de la médula espinal. Es
a través de estas vias, como se puede medir la respuesta a -
un estfmulo visual, (14, 20).

La radiaci6n 6ptica y la corteza visual contienen neuronas -
que son estimuladas por la luz proveniente de los objetos en
la mitad del lado opuesto del campo visual de cada ojo. Este
es una via retinot6pica en la cudl las porciones anatfmicas

especificas de la retina estdn representadas en porciones de
finidas del tracto 6ptico, del nGcleo geniculado lateral, la
radiacién Optica y la corteza visual. Estas dreas retinales

poseen una representacién especffica en el campo visual de -~

cada ojo, (14, 20).
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b) Via refleja:

Aproximadamente un 20% de los axones del tracto Gptico
en el gato pasan por encima del ndcleo geniculado lateral -
para terminar finalmente en el &rea pretectal o en el colfcu
lo rostral, el cudl también recibe axones de la corteza ce-
rebral (especialmente de la corteza visual) y de la médula
espinal (tracto espino-tectal). El drea pretectal intervie-

ne en la via refleja pupilar,

Los axones de los cuerpos celulares del colfculo ros--
tral se proyectan hacia el tegmento, para actuar sobre los
ndcleos de los pares craneales III, IV y VI (fibras tecto-
bulbares), mé&dula espinal (tracto tecto espinal) y cerebelo.
Estas vias funcionan en coordinacién con la cabeza, cuello,
y los movimientos oculares en respuesta a un estimulo visual,

(14, 20).
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Sumarioc de la transmisidn de impulsos a través de las vfas

visuales, (ver figura 1):

RETINA

NERVIO OPTICO

|

QUIASMA OPTICO

(medial entrecruzado - lateral no entrecruzado)

¢
TRACTO OPTICO

b
NUCLEO GENICULADO LATERAL

L
RADIACION OPTICA

L

CORTEZA VISUAL

(occipital)
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1.2 Consideraciones anat6micas de los pares craneales rela-

cionados con Meuro-Oftalmologfa.

Par craneal II (6ptico):
El nervio Optico es sensoriovisual y funciona @Gnicamen-
te en la transmisién de impulsos concernientes a la visién o

al reflejo pupilar a la luz, (9, 12, 20).

Par craneal III (oculo-motor):

El nervio oculo-motor estd constituido por fibras ner--
viosas que inervan a los misculos extraoculares (reéto dor--
sal, recto ventral, recto lateral, recto medial, oblicuo dor
sal y oblicuo ventral), ademds contiene fibras parasimpdti-~-
cas encargadas del control de la pupila (pupilo~-motor) y de
la acomodacién (cuerpo ciliar). Es un nervio combinado auté- -
nomo y motor, (9; 12, 20).

Sus cuerpos celulares estd&n localizados dentxo de un ng
cleo en el mesencéfalo rostral, al mismo nivel que el colfcu
lo rostral, (20). El ndcleo es adyacente a la linea media --
dentro de la parte ventral de la materia gris central que ro
dea el acueducto mesencefdlico. Se extiende caudalmente ha--
cia el ndcleo troclear, y rostralmente hacia el nivel del --
drea pretectal. El fascfculo longitudinal medial se encuen--
tra localizado en una posicién ventral y media al nficleo. Su
funcién es interconectar el nficleo de las neuronas que se en
cuentran inervando los misculos extraoculares, asi como in--
tervenir en los movimientos conjugad s y coordinados de di--

chqumﬁsculos, (9, 12).



14

gg; craneal IV (troclear):

Los cuerpos celulares de este par, estdn localizados en
un pequefio ndcleo en el mesencéfalo posterior (caudal) a ni-
vel del coliculo craﬁeal. El ndcleo es adyacente a la lfnea
media en la parte ventral de la materia gris central, que --
rodea el acueducto mesencefdlico. Es caudal al ndcleo oculo-
motor, el cuil se encuentra localizado en la misma columna -
funcional. El fascfculo longitudinal medial es ventral al nd
cleo troclear, (9, 12, 20).

Sus axones pasan dorsalmente alrededor de la materia --
gris central, y siguen su curso hasta llegar al velo medular
rostral por en medio de los colfculos caudales. Aqui, los ~~
axones cruzan hacia el lado opuesto y emergen del velo cau--
dal hacia los coliculos caudales, en donde pasan rostro-ven-
tralmente sobre un lado del mesencéfalo para llegar al piso
de la cavidad craneal. Dichos axones dejan la cavidad craneal
y se dirigen a la fisura orbital; y ya dentro de la peridrbi

ta caudal inervan el midsculo oblicuo-dorsal, (9, 12, 20).

Par craneal V (trigémino):

Sus cuerpos celulares se encuentran localizados en el -
nGcleo motor del nervio trigémino en el Puente de Varolio. -
El ndcleo se localiza al mismo nivel que el ped@nculo cerebe
lar rostral en la formacién reticular lateral, en medio del
nGcleo sensorial del nervio trigémino. Este nlcleo crece de
un borde o lfmite distintivo, (20).

Los axones pasan lateral y ventralmente a través del --
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pedinculo cerebelar medio, para unirse a las neuronas sengo-
riales del nervio trigémino. Entre el Puente de Varolio y el
canal trigeminal, estas neuronas motoras pueden verse frecuen
temente como nervios separados (la rafiz motora) en la parte
media de la porci6én sensorial del nervio trigémino. Estas --
neuronas motoras pasan a través del ganglio trigeminal por -
dentro del canal trigeminal del hueso petroso, posteriormen-—
te se unen al nervio mandibular y pasan a través del foramen
oval para ser distribuidos a los mdsculos de la masticacién
{masetero, temporal, pterigoides, digdstrico y milohioideo),
(9, 12, 20, 24).

El nervio trigémino es importante en la inervacién de -
la c6rnea y el pdrpado, asimismo transmite las sensaciones -

de dolor que emanan de estas estructuras, (2, 9, 10, 20, 23).

Par craneal VI (abductor):

Sus cuerpos celulares se encuentran localizados en el -
ndcleo abducente, en la médula rostral al mismo nivel en el
cudl el ndcleo caudal de los peddnculos cerebrales se confun
de con el cerebelo. El nficleo es adyacente a la linea central
y ventral al piso del cuarto ventriculo. Los axones de las -
neuronas faciales sobrepasan dichos nficleos, (20).

Los axones de los cueréos celulares en el nficleo abdu--
cente pasan ventralmente y emergen a través del cuerpo trape
zoidal lateralmente élla pirdmide. El nervio abducente deja
la cavidad craneal a través de la fisura orbital y ya dentro

de la regibn periorbital inerva los m@sculos recto lateral -
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Y retractor ocular, (20).

Par craneal VII (facial):

Sus cuerpos celulares estafi localizados dentro del néG--
cleo facial en la médula, se presentan caudales al cuerpo tra
pezoidal y al mismo nivel en donde el pedfinculo cerebelar --
caudal se encuentra unido al cerebelo. El nGcleo es ventro-la-
teral a la médula, entre la pirdmide y la regi6n espinal del
nervio trigémino, (10, 12, 20).

Los axones de este par pasan dorso-medialmente a la 1l{-
nea medial del piso del cuarte ventriculo. Aqui continGa ros
tralmente por encima del nficleo abducente del nervio facial,
para dirigirse ventro-lateralmente a través de la médula ha-
cia el ndcleo espinal y la regi6én del nervio trigémino. Sus
axones emergen a través del cuerpo trapezoidal en lado ven--
tral del nervio vestibulococlear. El nervio facial pasa al -
meato acdstico intérno del hueso petroso en el lado dorsal del
nervio vestibulococlear, posteriormente sigue por el canal -
facial del hueso petroso y sale en el foramen estilomastoi--
deo.

Algunas ramas del nervio facial son distribuidas a los
mdsculos de la expresién facial, a los de la oreja, parpados,
narfz, mejillas, labios, asi como a la porci6n caudal del =--

mGsculo diagnéstico, (9, 10, 12, 20).

Par craneal VIII (acflistico):
El nervio acdstico se encuentra en conexién con la par-

te lateral de la médula oblonga, inmediatamente por detrds -
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y por fuera del nervio facial. Tiene dos rafces, la vestibu
lar y la coclear. La primera es importante neuro~oftalmold-
gicamente hablando debido a que estd {ntimamente ligada al
control de los movimientos oculares y a la posicién de los
mismos, (9, 10, 12).

Las fibras del nervio vestibular se originan del gan--
glio vestibular como prolongaciones centrales (axones) de =~
las cé&lulas bipolares del ganglio. Las prolongaciones peri-
féricas (dendritas) de éstas, forman arborizaciones alrede--
dor de las extremidades profundas de las cé€lulas pilosas de
la mdcula, y cresta aclstica del utriculo, sd&culo y conduc-
tos semicirculares. Las fibras penetran en la médula oblon-
ga, pasan entre el cuerpo rectiforme y el tracto espinal del
trigémino y se despliegan para terminar en el ndcleo vesti-
bular, el cudl se halla en el piso del cuarto ventriculo, ~
Entre las conexiones centrales del nervio vestibular se en-
cuentran: a) fibras que ponen en conexifén sus nidcleos con -
centros del cerebelo (principalmente del lado opuesto); b)-
el tracto vestfibuloespinal, que conduce impulsos a las célu
las motoras de las columnas ventrales de la médula espinal;
c¢) fibras que ponen en conexi6én el nficleo con los niicleos -
del nervio oculo-motor externo del mismo lado, los de los -
nervios tercero y cuarto y con la porcién motora del trigé-
mino de ambos lados, (24).

La rama coclear (acdstica) es la responsable de la fun

ci6én acGstica, (9, 10, 12},
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Par craneal X (vago):

El nervio vago tiene en realidad pocas funciones signi-
ficativas para la neurc-oftalmologfa. El reflejo oculo-car-
didco que desacelera el corazén cuando la presién es incre-

mentada en el globo, es quizd la mds significativa, (9, 10,

12),
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CAPITULO 2

FISIOLOGIA NEURO-OFTALMICA

2.1 Fisiologia de la pupila.

En términos generales la funcién de la pupila consiste
en regular la cantidad de luz que penetra eL el ojo, para lo
grar una visi6én 6ptima en las diversas intensidades lumino--
sas que normalmente se presentan, (29). Sin embargo, antes -
de establecer un contacto Intimo con la fisiologia de la pu-
pila, resulta necesario situarla correctamente.

El iris es la prolongaci6n anterior del cuerpo ciliar.-
Presenta una superficie relativamente plana gque posee una ==
abertura redonda en su centro y que recibe el nombre de pupi
la, (29).

Los mdsculos que constituyen el iris son: un mGsculo --
constrictor (es en realidad un esffnter) que circunscribe la
pupila y un misculo dilatador radial. El constrictor es iner
vado por el nervio oculomotor (parasimpdtico)}, y el dilata--
dor es inervado por nervios simpdticos. El mdsculo constric-
tor causa miosis, y el dilatador midriasis. La luz brillante
hace decrecer el tamano de la pupila, (9, 12).

la mayorfa de las sinapsis que ocurren en el ganglio ci
liar estdn involucradas en la retrasmisién de impulsos que -~
dan como resultado la acomodacién; el resto se encuentran re

.

lacionados con la constriccién de la pupila. La morfina actda
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en las c€lulas subcorticales (complejo oculomotor nuclear) -
produciendo una constricci6n en la pupila del perro y dilata
cifén en la pupila del gato, debido a la liberacién de ca%écg
laminas en las gldndulas adrenales. {9, 12, 27, 29).

El sfndrome de Horner (del cual se hablard con mds deta
lle posteriormente) se presenta como resultado de una dener-
vacién simpdtica del mdsculo dilatador del iris, asf como --
una denervacidén de los mdsculos tarsal y orbital. Los signos
clinicos son: miosis, ptosis y enoftalmos con protrusién pa-
siva de la membrana nictitante. El mdsculo dilatador del iris
llega a ser hipersensible a las‘catecolaminas después de que
el mGsculo ha sido denervado. De este modo, una'inyeccidn o
instilacién de una cantidad relativamente pequefia de epine--
frina en el ojo, causa midriasis en un animal con el sindro-
me de Horner. La hipersensibilidad es mucho mayor en la de--
nervacién postganglionar que en la denervaci6n preganglionar,
(11). |

La ausencia de un estimulo luminoso a la retina proba--
blemente no ocasiona una respuesta refleja activa seguida de
una dilatacién pupilar.

Algunos de los estfmulos que producen dilatacién de ia
pupila son: dolor corporal repentino, asfixia y ansiedad. La
dilataci6n pupilar puede ser producida por estimulacién de -
fibras simpdticas o por inhibicién de la corriente parasimpid
tica proveniente del ndcleo de Edinger-Westphal, (9, 11)Aj

Una irritaci6én local, como por ejemplo una abrasi6n de

la c6rnea, produce una hiperemia de la conjuntiva y el iris,
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asf como un incremento de protefna en el humor acuoso, aumen
to de la presifn intraocular y miosis. Las vfas neurales y -
los mediadores humorales adn se desconocen, pero los refle--
jos axonales han sido sugeridos como responsables, (9, 11).
El tamaho de la pupila varfa con las diferentes edades
y de individub a individuo (29); puede haber una pequefia di-
ferencia en el tamafio pupilar de ambos ojos, lo que se deno-
mina con el nombre de anisocoria fisiol6gica, (9, 11, 29).
Anisocoria es el término que se utiliza para describir
a las pupilas de didmetros desiguales. La anisocoria puede -
existir en un estado estdtico o puede desarrollarse activa--
mente durante una contraccién. La anisocoria de contraccitn
dindmica o anisocoria de contraccién alternada se produce --
cuando la respuesta directa de ambos ojos a la estimulacién
de la luz es mds extensa que la respuesta consensual en la -
cGspide de la contraccién. Esﬁa respuesta es normal en gatos
y en perros; pero si &sta ocurre en los humanos u otros pri-
mates se considera generalmente como patol6gica, (9, 11, 20,

29). - !

1.2.1 Fisiologfa normal de la rama aferente.

La rama aferente del reflejo a la luz incluye todas --
aguellas neuronas que retrasmiten los impulsos nerviosos de
la retina al nficleo de Edinger-Westphal, (20).

La luz que recibe el ojo influye directamente sobre el
tamano de la pupila activando los foto-receptores en la reti

na. Los foto-receptores se encargan de convertir esta energfa
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luminosa en la energfa electroqufmica propia de los impulsos
nerviosos por mecanismos relacionados con el mesencéfalo, pe
ro que atn no se hallan dilucidados por completo.

La rama aferente es una vfa de tres neuronas unidas una
con otra en cadena, (20).

La primera neurona estimulada en esta cadena es.la lla-
mada neurona retinal encadenada (de cadena), la cuil se en--
cuentra constitufda por bastones intra-retinales, foto-recep
tores del cono, la neurona verdadera de primer orden y las -
células bipolares retinales, (20, 29).

Las neuronas de segundo orden, son las fibras del ner--
vio 6ptico, cuyos axones son los mds largos en la via del re
flejo a la luz. Cémo se mencioné anteriormente, las fibras -
del nervio 6ptico se originan de las células ganglionares re
tinales de la octava capa de la retina y prolongan sus axo--
nes para formar la novena capa retinal o capa fibrosa del --
nervio. Estos axones no estdn mielinizados, por lo que resul
ta précticamente imposiblé su visualizacién cuando se obser-
va el fondo ocular oftalmoscépicamente. La capa fibrosa del
nervioc se engrosa centralmente mientras gue los axones con--
vergen de todas las 4dreas de la retina para formar la cabeza
del nervio, antes de que &ste abandone el globo ocular para
dirigirse hacia la ldmina cribosa. Las fibras &pticas pueden
ser evaluadas visualmente en la cabeza del nervio, ya que es
aquf donde se mielinizan, (20, 29). Dichas fibras se proyec-
tan posteriormente a travé&s del cono orbital y canales &pti-

cos con el cruzamiento parcial subsecuente en el quisma Spti



23

~co. las fibras pupilomotoras (esto es, las fibras del ner--
vio 6ptico que participan en el reflejo a la luz) forman par
te del tracto 6ptico y dirigen hacia la via del cerebro me--
dio el braquio supericr del coliculo rostral para hacer si=-
napsis con los cuerpos celulares de las neuronas de tercer -
orden las cuales componen el nlGcleo pretectal, (14, 20, 29).

Las neuronas de segundo orden restantes que componen el
tracto Optico son fibras visuales, las cuales penetran en el
nlGcleo geniculade lateral para obtener una proyecci6n corti-
cal de la visi6n. Por lo tanto las lesiones del ndcleo geni-
culado lateral no afectan los reflejos pupilares hacia los -
estfmulos de la luz, (14). La mayorfia de las neuronas de ter
cer orden que parten de los nficleos pretectales ya sea que -
hagan sinapsis por medio de las neuronas de segundo orden --
cruzadas o né, se entrecruzan hacia el nGcleo de Edinger-Wes
tphal contralateral por medio de la comisura posterior, (14,
20, 29).

Za minorfa restante de las neuronas de tercer orden de
cada ndcleo pretectal rodean la sustancia gris para alcanzar

el nGcleo constrictor en el lado ipsilateral, (14, 20, 29).

2.1.2 Fisiologia normal de la rama eferente.

La rama eferente del reflejo a la luz es una via de dos
neuronas que se encuentra compueéta por neuronas de la divi-
sién parasimpdtica del sistema nervioso auténomo, las cuales
permanecen sin cruzarse durante su proyeccién hacia el iris,

(20, 29). Las fibras parasimpdticas preganglionares se origi
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-nan de los cuerpos celulares en el nGcleo de Edinger-Westp-
hal localizado en la terminacién rostral del ndcleo oculomo-
tor. Estas fibras abandonan el cerebro en una asociacién fn=-
tima con las fibras eferentes del nervio oculomotor (par cra
neal III), pero parten de las fibras motoras en el cono orbi
tal muy cerca de su sinapsis con el ganglio ciliar, el cuédl
es una coleccifn de cuerpos celulares parasimpdticos postgan
glionares laterales al nervio 6ptico, (9, 29).
AnatSmicamente los nervios ciliares pequefios del perro
difieren con los del gato, lo que repercute directamente al
hacer la interpretacién clfnica de las lesiones a este nivel
de la rama eferente. En el perro de cinco a ocho nervios ci-
liares pequefios penetran en el &drea posterior del globo y --
son nervios mixtos compuestos de fibras parasimpdticas post-
ganglionares que parten de los cuerpos celulares del ganglio
ciliar, asf como de las fibras simpdticas postganglionarés -
del ganglio cervical superior y por dltimo de las fibras afe
rentes sensoriales de la rama oftdlmica del nervio trigémino.
En el gato s6lo dos nervios ciliares pequefos parten del gan
glio ciliar y estdn constituidos Gnicamente por fibras para-
simp&ticas postganglionares hasta antes de que penetren al -
globo en donde se establece una unién de las fibras simpdti-
cas y sensoriales del ojo, por medio del nervio naso-ciliar,
(14, 20, 29). En los gatos, el nervio ciliar pequefio que iner
va la mitad lateral del esfinter del iris, es conocido como
el nervio malar, y el que inerva la mitad medial como nervio

nasal, (20, 29).
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2.2 Fisiologia de los misculos extra-oculares.

Son seis los msculos extra-oculares que controlan el -
movimiento de cada ojo: cuatro mdsculos rectos y dos oblicuos,
(20, 29), (ver figura 2).

Los mlisculos rectos a su vez se denominan:

a) Recto superior (recto dorsal).

b) Recto inferior (recto ventral).

c) Recto externo (recto lateral).

d) Recto interno (recto medial).

Los mdsculos oblicuos reciben el nombre de:

a) Oblicuo superior (oblicuo dorsal).

b) Oblicuo inferior {oblicuo ventral).

El globo ocular tiene tres ejes de rotaci6n, por lo que
los mdsculos pueden ser agrupados a su vez, en tres pares =--
opuestos. Cada mdsculo dentro de cada par actda de una mane-
ra reciproca con su pareja, similarmente a los mdsculos fle-
Xor y extensor del limbo, (20).

Cuando ambos ojos se mueven en la misma direccién, el -
movimiento se llama conjugado. Alrededor de un eje horizon--
tal, pasando tranversalmente a través del centro del globo,-
el recto dorsal eleva al ojo y el recto ventral lo comprime.
Alrededor del eje vertical a través del centro del globo, el
recto medial aduce (aduccién), mientras que el recto lateral
abduce (abducci6n) al globo. En un eje antero-posterior, a =«
través del centro del globo, el oblicuo dorsal intorsiona --

(intorsidn) al globo (es decir, hace rotatar la porcién dor-

sal del globo hacia la lfnea media), mientras que el oblicuo
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ventral extorsiona (extorsién) al globc (movimiento del mis-
mo punto la teralmente fuera de la lfnea media). El trabajo

que desempefian estos midsculos no es aislado, sino que actdan
todos juntos de una manera sinérgica, o bien antag6nica, pa-
ra producir movimientos conjugados en ambos ojos, en la mis-~
ma direccién y al mismo tiempo, (9, 11, 13, 20, 29), (ver fi
gura 3).

Cuando los ojos se mueven conjuntamente hacia la dere=--
cha, se requiere tanto de una estimulacién de las neuronas -
abducentes del recto lateral del ojo derecho, como de una in
hibicién de las neuronas oculomotoras hacia el recto medial
del ojo derecho, y una mayor estimulacién en aquellas del -~
ojo izquierdo, (20).

La funcién de cualquier m@Gsculo en un tiempo determina-
do, depende de la posicién del ojo en ese momento, (9, 11, -~

13).
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CAPITULO 3

EXAMEN CLINICO EN NEURO-OFTALMOLOGIA

En Medicina Veterinaria, los problemas clfnicos se pre-
sentan al facultativo invariablemente a través de los propie
tarios de los animales, quiénes solicitan su asistencia pro-
fesional. Esto proporciona la oportunidad de obtener toda in
formaci6n esencial relacionada con las circunstancias inme--
diatas que rodean el caso.

Como en otros tipos de exdmenes mé&dicos, el examen ruti
nario de un paciente con un problema ocular deberd consistir
en un interrogatorio pertinente (anamné&sis o historia clini-
ca), exploraci6n fisica (examen ffsico), y el examen especial

requerido, (en este caso, un examen neuro-oftalmolégico).

3.1 Evaluaci6n de la visién.

La pérdida o disminucibén de la visidn se presenta en en
fermedades tales como el glaucoma, la gueratitis seca, las -
Glceras corneales, el descementocele, la atrofia progresiva
de la retina y cataratas, entre otras. Cuando existe una pér
dida visual de origen ocular, ésta puede ser detectada a sim
ple vista o bien, utilizando directa o indirectamente el of-
talmoscopio, incluyendo la fondoscopfa y la electro-retino~--
grafia.

La primera consideracién que deberd hacerse en torno a
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una pérdida de la visi6n, serd la de estar seguros de que és
ta, puede determinarse con base en una minuciosa y cuidadosa
historia clinica, ya que la mayorfa de los disturbios visua-
les son de naturaleza sutil y no siempre involucran todos ~~
los mecanismos de recepcibn de los impulsos visuales en uno
o en ambos ojos, (10).

Las preguntas de rutina que deben formularse incluirdn
aquéllas concernientes al estilo de vida del paciente, hacien
do énfasis en los siguientes puntos: ¢existen algunas escale
ras que el animal tenga que subir o bajar?, ¢tiene el animal
el hdbito de sequir a su duefio?, ¢se pierde fdcilmente?, ¢gol
pea objetos que deberian serle familiares al desplazarse de
un lado a otro?, ¢suele tener mis problemas para ver durante
la noche, que durante el dfa?. Otras preguntas importantes -
deberdn dirigirse hacia la manera de caminar, correxr, saltar,
jugar, as{ como a la forma de comportarse ante situaciones -
criticas (ej. durante perfodos de mucho tré&nsito en la calle,
aglomeraciones de personas..., etc.), en fin, aspectos que -
puedan reflejarnos alguna evidencia de un problema visual, -
(10, 22, 25).

Debido a que las vias visulaes son parte integral del -
cerebro, cuando existe una visién pobre en unc o ep ambos --
ojos, podemos éospechar de la existencia de signos neurol6gi
cos asociados. |

Los cambios severos en la conducta ("personalidad"), in
cluyendo una declinacién en los estados de alerta y altera--

ciones mentales, con frecuencia disminuyen la capacidad de -
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respuesta del animal hacia los estfmulos visuales; por lo --
tanto, el clfnico debe determinar si la pérdida visual es -
Gnicamente neuro-oftalmol6gica o bien, se presenta asociada
a otros signos neurolégicos, (2, 3, 5, 10, 22, 25).

Por Gltimo dirémos que la evaluacién de los reflejos --
oculares, constituye otra arma importante de la cudl el cli-
nico puede echar mano para llegar a una buena evaluacién de

la visién y a un diagn8stico correcto.

3.2 Evaluacién de los reflejos oculares.

Los reflejos oculares m&s importantes dentro del examen
neuro-oftalmolégico son los siqguientes:

a) Reflejos pupilares.

b) Reflejo de amenaza.

c) Reflejo corneal.

d) Reflejo de Doll.

3.2.1 Evaluaci6n de los reflejos pupilares.

El reflejo pupilar, consiste en una accién refleja a la
luz, ya sea directa o indirecta. Las porciones aferentes y -
eferentes de dicho reflejo incluyen las siguientes partes:

Nervios aferentes: Constituidos por la retina, nervio -
6ptico, quiasma 6ptico, la parte anterior de la regién 6pti-
ca y por dltimo, el drea pretectal del cerebro medio.

Nucleo: El ndGcleo involucrado es el de Edinger-Westphal
del nicleo oculo-motor, localizado por encima del colfculo -
superior del cerebro medio.

Nervios eferentes: Los nervios eferentes quedan compren
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~didos por las fibras parasimpdticas, localizadas dentro del
nervio oculo-motor (par craneal III). Dichas fibras se diri-
gen hacia el exterior para hacer sindpsis dentro del ganglio
ciliar y continuarse como fibras parasimp&ticas post-sindpti
cas hacia el esffnter muscular liso de la pupila, (ver figu-
ra 4). |

El reflejo pupilar se realiza estimulando un ojo por me
dio de un haz de luz directo, ya sea con un oftalmoscopio o
con una lamparilla de mano (linterna), y el efecto que se ob
tiene en condiciones normales es una constriccién simultdnea
de ambas pupilas, es decir, tanto la del ojo estimulado como
la del ojo que né fue estimulado directamente.

El reflejo pupilar ya sea directo o indirecto, es muy -
Gtil para probar la integridad de cualquiera de las estructu
ras neuro-anatdémicas antes mencionadas.

La respuesta del ojo dentro del cudl fue introducido el
haz de luz, consiste en una respuesta pupilar directa, mien=-
tras que la del ojo vecino es consensual o indirecta.

Como en el resto de los exdmenes neuro-oftalmolégicos,-
la presencia o ausencia de otros hallazgos que no concuerden
con lo esperado en un animal normal, auxilia en la localiza-
cién de la lesién.

El reflejo pupilar puede ser normal en severas anomalias
cerebrales, con serias pérdidas visuales; y por otro lado, -
estard ausente cuando exista una destrucci6n de la retina, -
del nervio 8ptico o del nervio oculo-motor.

~ Algunos fenémenos sicol@gicos deben ser eliminados antes
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que el clfnico concluya que existe un proceso patolégico den-
tro del reflejo pupilar, (1, 10, 12, 18, 20, 22).

Otros aspectos importantes que deberdn de considerarse -
son:

1) Una pupila pequefia en uno de los ojos puede ser el re
sultado de diversas enfermedades oftalmolfgicas, incluyendo -
uveftis e iritis. El sindrome de Horner también deberd tener-
se en mente.

2) Las pupilas dilatadas sin respuesta (en ambos ojos) -
pueden ser vistas en animales que se encuentren en un perfodo
de tensibén o excitaci6n, o bien, animales que tienen una res-
puesta adrenérgica sicol6gica.

3) Las pupilas dilatadas sin respuesta pueden presentar-
se en animales con enfermedades oculares de cardcter intrfinse
co incluyendo, glaucoma, desprendimiento de la retina, atro--
fia retinal periférica y atrofia retinal central.

4) Las pupilas pequenas (mi6ticas), que no se dilatan y
no responden al estfmulo de la luz, se presentan generalmente

como resultado de enfermedades del SNC, (10).

Modificacit6n del reflejo pupilar en el casc de ojos que han -

sido previamente medicados:

A) Midridticos:
Las drogas que se aplican tO6picamente y poseen un - -
efecto auténomo producen midridsis (dilatacién pupilar) y ci-
clopegia (paralizan el proceso de acomodacién del cristalino),

y son los agentes farmacolégicos mds utilizados en Oftalmolo-
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~gfa Veterinaria.

Los midridticos comunes comprenden dos grupos de drogas:

a) Simpaticomiméticos.

b) Parasimpaticoliticos.

Los agentes simpaticomiméticos imitan (directos) o poten
cializan (indirectos) la accién de la adrenalina, debido a -
que producen una estimulacién del mdsculo dilatador del iris.
Con excepcién de la cocafna, estos agentes no inducen ciclo-
pegia, (ver cuadro 1).

Las drogas parasimpaticolfticas insensibilizan el esfin
ter del iris y los mdsculos ciliares, a la accién de la ace-
til-colina, produciendo dilataci6én pupilar y pardlisis de la
musculatura ciliar, (ver cuadro 2).

El efecto cde las drogas auton6émicas en el ojo, depende
de muchos factores tales como la edad, especie, y la pigmen-
tacifén ocular. Los midridticos son utilizados con frecuencia
en Oftalmologfa Veterinaria para examinar el segmento poste-
rior y el fondo, antes de re¢alizar una cirugfa de cataratas,
en el caso de uveitis, para evitar la formacién de sinéquias
y otros problemas asociados con mi6sis en ojos inflamados, =

(1o, 11, 12, 27).

B) Mié6ticos:
Parasimpaticomiméticos (colinérgicos) directos:
Los mi6ticos (colinérgicos) directos, como la pilo;—
carpina y el carbacol, son los mis frecuentemente utilizados

en animales. Reducen la presi6n intraocular por un incremen-
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-to en el flujo del humor acuoso.

Pilocarpina.- Utilizada para reducir la presién intrao-
cular, causando un decremento en la produccién de humor acuo
so de aproximadamente un 40%. Induce miosis entre los 45 mi-
nutos y las dos horas después de aplicarse. La pilocarpina -
puede utilizarse a concentraciones de 1%, 1% y 4%* También -
puede utilizarse la pilocarpina para estimular la preduccién
de ld4grima en casos de queratoconjuntivitis seca.

Carbacol.- Es mds potente que la pilocarpina, aunque pe
netra la c6rnea pobremente. Se encuentra disponible en solu-
ciones oftdlmicas de 0.75% a 3%. Es efectivo para reducir la
presi6n intraocular en el perro.

Parasimpaticomiméticos (anticolinesterasa) indirectos:

Fisostigmina.~ Produce buena miosis, es utilizada para
el tratamiento de glaucoma; se encuentra disponible en con--
centraciones de .25% a 1% y se prescribe cada 4 o 6 horas. -
Es sensible al color y a la luz.

Neostigmina.- Es similar a la fisostigmina pero mds es-
table. Disponible en concentraciones de 3% a 5%, (10, 11,12,

27).

3.2.2 Evaluacién del reflejo de amenaza.

El reflejo de amenaza difiere de las vias pupilares del
reflejo a la luz. A pesar de que las vfas aferentes sobre las
cudles los impulsos deben viajar son casi las mismas que en

las vias pupilares del reflejo a la luz, algunos elementos -

*pilofteno Lab. Sophia.
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neuroanatémicos adicionales del sistema visual, tienen que -
ver con el reflejo de amenaza normal.

Dependiendo dé la existencia de una lesiﬁn dentro del -
sistema visual, el reflejo de amenaza podrd causar respues—-
tas pupilares simétricas o asimétricas. Estas respuestas son
similares a aguéllas en las cuales se parpadea por simple re
flejo.

El mecanismo bdsico de este reflejo consiste en que el
ojo parpadearid (se cerrard) cuando el animal se vea amenaza-
do por una mano o bien por cualquier otro objeto. La respues
ta normal estriba en parpadear con ambos ojos si la amenaza
fue hecha directamente enfrente del animal, o parpadear Gni-
camente con el ojo del mismo lado del cual se recibi6 la ame
naza (ipsilateral).

Los impulsos que viajan en las vias visuales aferentes
en el reflejo amenzador tienen que ver con muchas porciones
del sistema visual. Para que el animal sea capaz de apreciar
el objeto con el cual es amenazado, la via aferente, gue in-
cluye la corteza visual, debe permanecer intacta. También es
necesario que para que el animal pueda responder cerrando el
ojo, la informaci6n del objeto amenazador debe de transmitir
se desde la corteza visual (occipital) al nfdcleo del tallo -
cerebral, al nficleo motor del nervio facial (par craneal III),
que es quien inicia el acto del parpadeo. Debe considerarse
que la fuente de luz utilizada como estimulo para el reflejo
pupilar, también puede tomarse como un objeto amenazador. --

Ademds, una luz muy brillante puede provocar que el animal,-
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cierre los ojos. Esto es especialmente verfdico en un cuarto
muy oscuro cuando repentinamente se dirige bacia el ojo del

animal una luz brillante que le causa un constante parpadeo;
e incluso el animal se acobarda o bien, puede producirse una
miosis.

Un animal con problemas mentales severos, o cualquier -
otra evidencia de anomalfas cerebrales, no responde a la ame
naza con parpadeo ni tampoco con un reflejo (movimiento) de
retirada en el cudl el animal se mueve rédpidamente hacia - -
atrés.

Resumiendo, el reflejo de amenaza es muy Gtil para la -
evaluacién de las vias aferentes del sistema visual, inclu--
yendo las radiaciones visuales, la corteza visual (l6bulo =--
occipital), y la integridad del nervio facijial en lo relativo
a su inervacién con los mdsculos oculo-orbiculares.

Se debe tener cuidado para no golpear la cara o la c6r-
nea con la mano, ya que &sto podria provocar un reflejo cor-
neal.

Debido a su naturaleza subjetiva, la amenaza manual de-
be realizarse con una repeticién simétrica, cambiando la ma-
no de posicifn en relacifn a la cara del animal.

En contraste, el reflejo pupilar puede evaluar finicamen
te las vias aferentes del sistema visual, en el punto en que
las fibras dejan la regién 6ptica y se dirigen hacia el drea
pretectal del cerebro medio. En su forma mds pura, el refle-
jo pupilar, no permite la evaluacién de la corteza visunal, -

ni de la corteza interpretativa, excepto cuando se realiza -
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en un cuarto oscuro y la luz utilizada para demostrar el re-
flejo, también actGa como un estfmulo visual, (1, 10, 12,18,

20, 22).

3.2.3 Evaluécidn del reflejo corneai.

Con el reflejo corneal podémos detectar el grado de sen
sibilidad que existe en la superficie corneal y el tejido pe
riorbital, asf como la habilidad para cerrar reflexicamente
los pé&rpados.

La estimulacidn consiste en tocar la c6rnea con un obje
to extrafio (cominmente se utiliza un hisopo de algodén); y -
el efecto que se produce es el parpadeo inmediato de ambos -
ojos, (15).

Como ocurre en el reflejo pupilar, el ojo estimulado di
rect&mente presenta un "reflejo corneal directo," y el ojo -
opuestomun "reflejo corneal consensual (indirecto)".

Una lesién que destruya totalmente e interrumpa la ines
vacién corneal por medio de las ramas del trigémino de ambes
ojos, anularid completamente el reflejo. Sin embargo, con una
lesi6n ipsilateral del nervio facial, podri existir una res-
puesta consensual, pero né un reflejo directo. Si la rama --
contralateral del miisculo orbicular-ocular se encuentra des-—
truido habrg un reflejo corneal directo, pero no un reflejo
consensual.

Dado 1lo ahterior, se pone de manifiesto la importancia
que reviste evaluar el reflejo corneal siempre en ambos ojos,

(10, 12, 15, 20, 22).



37

3.2.4 Evaluacién del reflejo de Doll.

Este reflejo es también conocido como "reflejo oculo-ce
fdlico u oculo-vestfbulo-cefdlico”. En este reflejo los ojos
se mueven a medida que la cabeza gira de un lado a otro, o -
bien conforme el animal gira en semicfrculo de un lado hacia
el otro, (15).

La respuesta fisiol6gica normal cuando el cuerpo o la -
cabeza giran, consiste en un movimiento (pulsacidn) rdpido y
ritmico de los ojos, hacia la direcci6n en que se mueve la -
cabeza, con los ojos siempre intentando regresar a su posi-~-
ci6n normal o bentral. Si la cabeza gira despacio hacia la ~
izquierda, los ojos pulsan en un movimiento rdpido hacia la
izguierda. En un animal normal, sin embargo, los ojos siem--
pre regresan al centro. Normalmente ambos ojos trabajan y se
mueven al unisono.

El reflejo de Doll estd éompuesto por las conexiones in
trincadas, entre los componentes vestibulares del ofdo inter
no y las conexiones con el nficleo vestibular, las vias den--
tro del tallo cerebral, sus sindpsis con el nﬁcleo que iner=~
va los mdsculos extra-oculares, y los nervios mismos. Las le
siones que se pueden originar en cualquier sitio dentro del
ofdo interno y la regiQn post-orbital, pueden convertirse en
anormalidades del reflejo de Doll, (10, 12).

Las anormalidades de dicho reflejo son de gran signifi-
cado en cuanto a su localizacif6n y pron6stico, sobretodo cuan
do se encuentran combinadas con otros signos neurolégicos im

portantes, como son las anormalidades en el nivel de concien
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~cia, el mal funcionamiento del sistema motor, y las anorma-
lidades en otros nervios craneales.

Las anormalidades del reflejo de Doll pueden ser vistas
generalmente en disfunciones uni o bilaterales del ofdo in--
terno, asf como en diversos sitios del tallo cerebral espe~-
cialmente en el cerebro medio y Puente de Varolio.

La anomalfa puede observarse s6lo en un ojo, y en estos
casos puede ser muy fitil en cuanto a la localizacién de la -
lesidén en otro lado del tallo cerebral.

La ausencia unilateral del movimientc ocular se presen-—.
ta generalmente en las lesiones de un lado del tallo cerebral
o de algunos nervios craneales. Puede manifestarse asimismo,
en traumatismos del globo ocular o en la regidén orbital.

La incapacidad de un ojo para moverse normalmente, tan-
to medial como lateralmente, es un indicio de una inervacién
anormal de los mGsculos extra-oculares. 8i un ojo es incapaz
de moverse lateralmente entonces puede suponerse que tanto -
el nervio oculo-motor como el abductor son anormales, (10, -
11).

Por otro lado, el fasciculc longitudinal medial en el -
lado ipsilateral del cerebro puede estar afectado, o bien el
nGclec del grupo vestibular, también en el lado epsilateral
puede ser anormal. La explicacién para las lesiones que se -
localizan en estas dos regiones, es que los impulsos del ofdo
interno gque entran al tallo cerebral, cuando la cabeza estd
volteada y cuya funcién es mantener el balance, estdn bloquea

dos y ademds, no pueden ayudar al movimiento de los ojos. Ias
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lesiones bilaterales tanto del ofdo interno como del tallo -
cerebral, generalmente se manifiestan en forma del reflejo ~
de Doll en donde los ojos no se mueven de manera simétrica -
debido a que la lesifén es completamente asimétrica, (21).

El reflejo de Doll es normal en lesiones del cerebro --
{en tanto que los nervios periféricos que inervan los miscu-
los extra-oculares, no se encuentren afectados), vy en lesio-
nes ¢ue no sean inmediatas a la regién post-orbital o retro-
orbital.

Este reflejo es utilizado con mayor frecuencia en anima
les comatosos, cuando otros aspectos del examen neuro-oftal-
molégico no son considerados muy seguros o confiables.

Procesos t6xicos, como la insuficiencia hepdtica, la de
ficiencia renal y la ingestidén de varias drogas y venenos, -
pueden reducir el reflejo de Doll.

Se ha encontrado que la continfia evaluacién de este re-
flejo puede ser de gran ayuda para el clfinico en la revisidn
de animales que han sufrido traumas en la cabeza. También se
ha visto que el regreso del movimiento del ojo puede ser un
prondstico favorable, debido a que indica generalmente impul
sos que pueden ascender al tallo cerebral una vez mds.

Desgraciadamente si el reflejo de Doll permanece dismi-
nuido por un perfodo de varios dfas, el pronfstico serd con-

siderado como grave, (10, 12, 21).

3.3 Examen clfnico del fondo de ojo.

El oftalmoscopio fue desarrollado primariamente para --

4+
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examinar el fondo de ojo, y es en este dltimo siglo cuando -
se han logrado grandes aQances en el campo de la oftalmosco-
pia.

La oftalmoscopfa se encuentra estrechamente relacionada
con los com@nmentes observados "reflejos del fondo". Cuando
los rayos de luz penetran al ojo, algunos son absorvidos y -
los restantes son reflejados hacia el fondo. La luz refleja-
da es ordenada en haces paralelos de baja intensidad, de &gqui
que la pupila aparece negra {oscura). El reflejo de fondo se
vé incrementado en el iris de los animales albinos (no pig--
mentados, ojos de color azul), en los cudles la luz refleja-
da tiene un esparcimiento mayor que en los haces paralelos;-
ademds, dicho reflejo puede resultar mis evidente en los ani
males por la presencia de una estructura ocular llamada "ta-
petum”.

Cuando se obtiene un alineamiento entre el ojo obser?a—
do y el haz de luz proveniente del oftalmoscopio, el fondo -

puede ser directamente observado.

Oftalmoscopfa directa.

La oftalmoscopfa directa en Oftalmologfa Veterinaria --
fue utilizada probablemente por vez primera por el profesor
Reynat, en el afio de 1858 en Alfort.

El oftalmoscopio directo se encuentra constitufdo por -
un haz de luz; un espejo prisma que se utiliza para dirigir
la luz hacia el ojo del paciente, y una serie de lentes con-

vexos y c6ncavos que enfocan la imagen reflejada desde el --
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fondo del ojo del paciente al observador.

Los oftalmoscopios directos utilizan los componentes re
fractivos del ojo del paciente como un sistema amplificador.

Existen varios modelos de oftalmoscopios directos dispo
nibles para el veterinario y entre los mejores se encuentran:
el Welch Allyn,Propper y Keeler.

Para realizar oftalmoscopfa directa, las especies peque
Nas (perro y gato), deben colocarse sobre una mesa; deberd -
disminuirse la iluminacién del cuarto de exploracién durante
el examen para dilatar la pupila con el objeto de observar -
mejor. El uso de midridticos no es indispensable,

La oftalmoscopfa directa es relativamente fdcil de apren
der. Cuando se examina el ojo derecho del paciente, el exami
nador debe utilizar su ojo derecho y viceversa. Con el oftal
moscopio directo en posicién, el examinador induce el refle-
jo de fondo a una distancia de 30 a 60 cm del paciente, inme
diatamente después el examinador se dirigird hacia el pacien
te, hasta colocarse a una distancia de 2 o 3 cm del ojo, en-
tre mds se pueda acercar el examinador, mayor serd el campo
visual del fondo y se evitard perder el foco por un movimien
to indeseado e inesperado del paciente, (10, 11).

Ciertamente la oftalmoscopia directa tiepe algunas limi
taciones: pueden existir opacidades en los medios transparen
tes del ojo (humor acuoso, cristalino y vfitreo), por lo tan-
to, la penetracién del haz luminoso no serd suficiente; el -
examen de las superficies periféricas es bastante diffcil; -

el movimiento contfnuo del ojo dificulta asimismo el examen
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y por dltimo, la distancia tan pequefia entre el examinado y
examinador puede resultar peligrosa cuando se trata de anima

les nerviosos o agresivos, (10, 11, 17).

Oftalmoscopfa indirecta.

En esta técnica se coloca un lente convexo entre el ojo
del observador y el del paciente. Una imdgen real invertida
se forma entre el lente y el ojo del observador, la magnitud
depende de la longitud focal del lente. Con un lente de 20 D
(dioptrias), el aumento que se obtiene es de aproximadamente
4X a 5X. Lentes mds poderosos proveen menos aumento, pero el
campo visual es mayor. Para uso rutinario el oftalmoscopio -
indirecto tiene la gran ventaja de que permite examinar un -
4rea mayor del fondo en cada campo, reduciendo el tiempo de
examen, en relacién con el oftalmoscopio directo.

Se utilizan dos tipos de oftalmoscopio indirecto: mono-
ocular y bi-ocular.

El mono-ocular proporciona una imagen recta y de tamafio
pequeifio, resulta mds comodo y fdcil de manejar para el prin-
cipiante. El lente de condensacifén estd situado dentro del -
instrumeﬁto y puede utilizarse con una sola mano. Debidc a -
que el observador utiliza un solo ojo, no se obtiene percep-
cién de profundidad, ademds de que este instrumento es caro.

Una buena alternativa consiste en el uso de lentes ma--
nuales y de una fuente de luz brillante ubicada posterior pe
ro cercana al ojo del observador.

El bi-ocular proporciona una percepcidén de profundidad
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ya que utiliza ambos ojos. La fuente de luz se sittia en una
lamparilla colocada en la cabeza del observador. La cabeza -
del paciente se coloca a la distancia de los brazos extendi-
dos y se sujeta con una mano, mientras qgue con la otra mano
se sostiene el lente y se mantienen abiertos los pdrpados.

Con este oftalmoscopio se obtiene una imagen aumentada
e invertida del fondo (25).

La oftalmoscopia indirecta usualmente se lleva a cabo -
en un cuarto semioscuro, ya que de esta forma se induce la -
midridsis. Si la midridsis no puede ser llevada a cabo (glau
coma, sinequias, pupilas pequefas..., etc.), el campo binocu
lar de pupila pequeiia se hace necesario.

Las opacidades de la c6rnea, cdmara anterior, cristali-
no y cuerpo vitreo pueden ser rdpidamente detectadas, (10).

Ventajas de la examinacién indirecta comparada con la -
directa:

a) Gran drea visible del fondo, por lo que se puede re-
visar el ojo rédpidamente,

b) Gran profundidad de campo. Las lesiones en el fondo
vitreo pueden ser vistas clara y simultdneamente.

c) El binocular de imagen estereosclpica.

d) Hay mds luz por lo que se puede ver a través de la -
c6rnea enferma y vitreo cuando la examinacién directa no es
posible.

Desventajas de la examinacién indirecta comparada con -
la directa:

a) Té&cnica diffcil de dominar (excepto monSculo A/0).
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b) Imagen invertida (excepto mondculo A/O).

c) Menor aumento que el directo.

d) Se necesita dilatar la pupila (excepto para el monScu
lo A/O).

e) Se requiere cuarto oscuro.

Estructuras que pueden verse con el oftalmoscopio indirecto?

(ver figura 5):

ESTRUCTURA e ANORMALIDADES QUE SE DETECTAN
- Lente - cataratas.
- Vitreo 7 - remanentes congénitos.
- desprendimiento de la
retina.
- exudados.

- flotantes vitreos.
- hemorragia.

Retina . - examen del disco y fondo.
- vascularidad.
- hemorragias.

Fondo

- Disco - color.
- presencia de "copa o ta-
za" fisiol6gica.
- tamafio.
- fisuras, colobomas o ca-
vidades.
- masas anormales.
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CAPITULO 4

REACCIONES DEL TEJIDO NERVIOSO A L

ENFERMEDAD

4.1 Elementos del tejido nervioso.

El tejido nervioso. se encuentra constituido por tres --
elementos: neuronas, neuroglfa (astrocitos, oligodendrocitos,

microglia), y tejido conectivo vascular, {18).

4.2 Neuronas;

Las cé&lulas ganglionares de la retina se caracterizan -
por poseer largos cuerpos con nlicleos grandes y nucleolas --
prominentes; las dendritas se encargan de conducir los impul
sos nerviosos hacia el cuerpo, para que de aqui sean transmi
tidos por medio de los axones hacia las fibras del nervio 6p
tico, (18). Los axones que se encuentran en las fibras ner--
viosas de la retina carecen de una vaina mielfnica, sin ebar
go, son mielinizados tan pronto alcanzan el nervio Gptico --
por los oligodendrocitos. La mielina del nervio Sptico difie
re de aquella que es producida por las células de Schwan y -
que normalmente recubre los axones de los nervios periféri--
cos. Por consiguiente, las enfermedades que afectan a las cé
lulas de Schwan no tienen influencia sobre el nervio 6ptico;
y las.enfermedades propias de los oligodendrocitos no produ-
cen alteracién alguna sobre los nervios periféricos mielfini-
cos, (14, 18). El flujo axopldsmico de metabolitos y organe~-

los celulares, ocurre en el ax6én en ambas direcciones, la --
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interrupcién de este flujo se cree que es de considerable im

portancia en la patogénesis del edema papilar (papiledema).

4.3 Degeneracién neurohal aquda.

Debido a que la neurona es una célula sumamente especia
lizada, carece de una capacidad que le permita proliferar o
regenerarse.

Las alteraciones que pueden percibirse en las neuronas
son el resultado de degeneracidn o necrosis.

Muchos tipos de alteraciones severas y agudas causan un
dafio inmediato y conducen a la destruccién celular.

La duracién de una alteraci6n es mds importante que 1la

causa (etiologfa) de dicha alteracién,

El mecanismo de una degeneracifn neuronal es el siguiente:

Inflamacifn \\\
de los

Alteracién aguda~—-— Fragmentacién ..cuerpos ———¢ NECROSIS

(agresitn) celulares

Disolucién

En un principio el tejido se torna edematoso y quistico,
para posteriormente cblapsarse y encogerse. Existe una pro-
liferaci6n reactiva mfnima, y los restos de la desintegra---
cién celular son fagocitados por la microglfa o por células

de la neuroglfa en su defecto ("gliosis"), (2,3,6,14,18).
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4.4 Degeneracifn neuronal crénica.

Muchos estadfos de este proceso son los mismos que se =
identifican en una degeneracién neuronal aguda.

Las neuronas pueden inflamarse (hincharze) y acumular -
vacuolas citoplasmdticas lipoidales. Algunas otras puedencon
traerse, perdiendo el cuerpo celular y quedando dnicamente -

un ncleo picnético, (14, 18).

4.5 Degeneracién axonal.

Tanto las lesiones como los procesos degenerativos pue-
den presentarse en los axones distantes del cuerpo celular.-
Numerosas condiciones degenerativas afectan el nervio Sptico
(el cudl es en sf una coleccién de axones), antes de que las
celulas ganglionares de la retina se vean afectadas. Las por
ciones distales que se encuentran en el sitio de la lesidén -
se contraen rdpidamente y los segmentos proximales al cuerpo
celular desarrollan una especie de bulbos o ampollas protec-
toras, que les permiten vivir mds.

Estos bulbos o ampollas pueden verse a través de la re-
tina con un oftalmoscopio y son designados como "manchas al-
godonosas". Generalmente estas manchas no persisten por un -
perfiodo largo de tiempo y con frecuencia, ambos segmentos --
axonales (proximal y distal), asf como el cuerpo celular, de
saparecen. La atrofia crénica del nervio Sptico .eventualmen-
te conduce a la desaparicién de la capa de células gangliona
res de la retina y de las fibras nerviosas. De la misma mane

ra una pérdida de las células ganglionares causa la atrofia
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y la desaparicién de los axones del nervio 6ptico, (2, 3, 6,

14, 18, 19).

4.6 Degeneracién Walleriana y regeneracidn.

La degeneracifn Walleriana se refiere a una pronta desa
parici6n del segmento distal de los axones lesionados y a la
pérdida gradual del segmento proximal y del cuerpo celular.-
Debido a que la degeneracién transindptica se presenta en ra
ras ocasiones, las capas internas de la retina y las que se
encuentran delante del ndcleo geniculado lateral, no se ven
afectadas por una neuropatia 6ptica. En los nervios periféri
cos, sin embargo, la degeneraci6n del segmento proximal es -
menos extensa y la desmielinizacién termina en el nddulo de
Ranvier. El cuerpo celular permanece intacto, entonces todo
estd listo para la fase regenerativa.

La regeneraci6én es muy limitada en el nervio Gptico, pe
ro puede presentarse en los nervios periféricos de importan-

cia oft4lmica, (2, 3, 6, 18).

4.7 Degeneracibn mielfnica.

La destruccién del nervio 6ptico es el reéultado de al-
teraciones en.la vaina mielfnica. Los lfpidos complejos se -
van transformando poco a poco en 1lfpidos simples. Estos 1lipi
dos simples se pierden durante un proceso rutinario dejando

espacios. Los macr6fagos se encargan de fagocitarlos, (18).

4.8 Neuroglia.
La neuroglfa la constityen células de soporte del SNC y
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se clasifican de acuerdo a las caracteristicas de sus proce-
sos citoplasmdticos. Los astrocitos tienden a proliferarse -
cuando son estimulados, a@n cuando degeneraciones agudas de
la retina destruyan ambas, neuronas y neuroglia. En la reti-
na los astrocitos se alargan, proliferan y captan las altera
ciones causadas por la desaparici6n de los tejidos nerﬁiosos,
formando "cicatrices gliales" o bien, dreas de gliosis, (18).
Los histiocitos'o macré6fagos compuestos del SNC, son de
nominados como la microglfa. Fagocitan materiales que fueron
relegados del tejido nervioso durante la degeneracién y se -

vulven mds largos y redondos, con un citoplasma vacuolado, -

(18, 21).
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CAPITULO 5

ENFERMEDADES DEL SISTEMA VISUAL

5.1 Nervio 6ptico.

5.1.1 Anomalias congénitas.

A) Aplasia:

Esta anomalfa no es com@in; ha sido definida como una
falta completa en el desarrollo de grupos celulares especffi
cos. Se habla de "aplasia del nervio 6ptico"”, cuando hay au-
sencia total de las células gangiionares de la retina y sus
axones. Esta condicifén se acompafa también con la ausencia -
de vasos retinales.

Se ha reportado en gatos y en algunos perros. Puede ser

unilateral o bilateral, (11).

Signos clinicos:
1) Midriasis.
2) No existe reflejo pupilar directo.

3) Ausencia total del disco dptico y de vasos retinales.

Si la condicién es unilateral el impedimento visual se-
rd dnicamente parcial; si es bilateral el animal estard com-
pletamente ciego.

La aplasia del nervio Sptico puede ser hereditaria,(11).

B) Hipoplasia:

La hipoplasia se refiere como una malformacién de me



51

-nor grado, en la cual no todos los grupos celulares precurso
res se encuentran ausentes., En la hipoplasia del nervio Spti-
co existe un decremento en el ndmero de las células gangliona
res de la retina y sus axones.

Se presenta con mayor frecuencia en gatitos y cachorros;
es un defecto congénito y aparentementé no hereditario. Afec-
ta tanto a ojos normales como aquellos con malformaciones (es
pecialmente cuando existe microoftalmia). Puede estar asocia-
da con las anomalfas retinales de los Collies y Pastores Aus-

tralianos, sin embargo, esto no siempre sucede, (11, 19).

Signos clfnicos:
a) Hipoplasia unilateral:

Con hipoplasia severa: midriasis, con disminucién o -
ausencia de los reflejos pupilares directos, (la respuesta --
consensual estard presente).

b) Hipoplasia bilateral:

Hay un impedimento visual serio y las respuestas pupi
lares estdn disminuidas o ausentes.

Cuando la hipoplasia es muy severa: respuestas pupila
res extremadamente retardadas, nistagmo y estrabismo, (19).

La midriasis puede estar ausente.

Diagnéstico:

Al examen oftalmoldégico el disco Optico usualmente --
aparece pequefio, p&lido u oscuro, liso o con depresiones y =--
con un anillo circundante café o negro gue representa al pig-

mento coroidal. En contraste, el disco 6ptico y los vasos - -
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retinales se han reportado ausentes en los casos de aplasia,
(11, 19, 22).

La hipoplasia del nervio 6ptico debe distinguirse de la
atrofia Optica y de micropapila. La atrofia &ptica suele acom
panarse de cambios inflamatorios peripapilares, los cuales -
no se encuentran presentes en la hipoplasia. La micropapila
se refiere a una desmielizacidén relativa del disco &ptico y
su diferenciacifén con la hipoplasia, depende mucho de la ex~-

periencia clinica del examinador, (22).

Clasificacién de la aplasia e hipoplasia neuro-retinal
ganglionar, (22).

1) Aplasia total del nervio 6ptico:

[:3d

TeSricamente posible si el tallo 6ptico no se desa--

rrolla.
2) Aplasia del disco 6ptico:
Se produce por un cierre prematuro de los tejidos fe
tales.
Al examen oftalmoldgico no es visible el disco.
Se ha reportado en gatos principalmente,

3) Aplasia neuro-retinal ganglionar:

Falta total de desarrollo de las células gangliona--

res, Discos pequenos.

4) Hipoplasia neuro-retinal ganglionar:

Desarrollo parcial de las células ganglionares. Dis-
cos pequenos. Campos visuales defectuosos.

5) Hipoplasia del nervio 6ptico proximal:
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Debido a un estrechamiento del nervio 6ptico o a una
malformacién del quiasma con degeneraci6én de las células gan
glionares. Se asocia con anormalidades del SNC.

6) Pseudohipoplasia del nervio 6ptico (micropapila):

Disco pequeno.
Visidén normal.

Campos visuales normales.

C) Coloboma:

El coloboma de la cabeza y 4rea peripapilar del ner-
vio 6ptico, es causado por una unién imperfecta de la fisura
embrionaria.

El coloboma se manifiesta como un hoyo o excavacién
en el disco 6ptico o en su periferia, y es designado como --
"tipico" cuando se ehcuentra en la posicién medial inferior
del disco, y "at6pico" cuando se localiza en cualquier otra
parte, (11).

Los colobomas son vistos con mayor frecuencia asocia
dos al sfndrome de ectasia escleral del Collie (en un 25-35%
de los Collies), y Pastores de Shetland (aunque en estos dl-
timos es menos comdn).

Las lesiones son congénitas, no progresivas y varfan
en tamano, desde pequefios hoyos hasta verdaderas excavacio--
nes; en este Gltimo caso la visidén estd severamente afectada,
(11, 22, 25). '

Tratamiento:

No existe tratamiento alguno, (22).
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D) Anillo pigmentario peripapilar.

Es com@n en perros y gatos. Ocurre frecuentemente en
animales que tienen incluido el disco 6ptico dentro del tape
tum. Al examen oftalmoscOpico se detecta una pigmentacién --
completa o parcial en forma de anillo alrededor del disco ¢p

tico, (10, 11).

E) QQQQ:

Se ha reportado en perros. Puede ser unilateral o bi
lateral.

Cuando se observa con el oftalmoscopio aparece como
una media luna, altamente reflectiva y adyacente al disco dp
tico. Se encuentra localizado comunmnete hacia la parte supe
rior del disco. Puede ser parcial o completo. Las dreas mar-
ginales son lisas y se marcan finamente sobre el fondo de --

ojo, (10, 11, 22, 29).

F) Papiledema:

El papiledema se caracteriza por la presencia de ede
ma en la cabeza del nervio Optico . Se le puede ver en situa-
ciones variadas y no se acompafia de un proceso inflamatorio,

(25).

Signos clfnicos:

1) Alargamiento del disco 6ptico.

2) Elevacién de la superficie del disco por arriba de -
la retina circundanﬁe.

3) Las zonas marginales del disco aparecen difusas e in
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-diferenciadas.

4) El disco presenta la apariencia de un "fluido rosado!

5) Las venas retinales se encuentran congestionadas, di=-
latadas, tortuosas y muchas vénulas que en condiciones norma-
les no son visibles, se hacen aparentes en este estado.

6) ‘Hemorragias pequenas se detectan en el disco o en susg

bordes.

El papiledema es menos comGn que la neuritis 6ptica, sin
embargdt deﬁen diferenciarse clfnicamente, (ver cuadro 3).

Por sf mismo, el papiledema no causa una pérdida en la -
vision.

Actualmente se piensa que se encuentra asociado con au--—
mentos de la presidén intracraneal, como en el caso de neopla-
sias.

La patogénesis exacta del papiledema se ha discutido mu-

cho, las teorfas mds aceptadas sugieren que se origina por:

1) Obstruccién en el drenaje vascular del disco,

2) Obstruccién en el drenaije linfdtico del disco.

3) Blogqueo del transporte axopldsmico en las fibras ner-
viosas de la l&mina cribosa.

4) Edema de la materia blanca cerebral, que se extiende

a lo largo de las fibras mielinizadas del nervio G6ptico.

Ademds de los casos de neoplasia intracraneal, el papi-
ledema se ha observado en pacientes intoxicados con plomo y

en deficiencias de vitamina A, (25).
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5.1.2 Anomalfas adquiridas.

5.1.2.1 Des6rdenes inflamatorios.

A) Neuritis 6ptica:

No es comdn en animales, no obstante, puede afectar
cualquier especie. Suele asociarse con retinitis, corioreti-

nitis y oftalmitis.

Etiologia:

i. Enfermedades que afectan al tejido nervioso: enferme
dad de Carré, toxoplasmosis, peritonitis infecciosa felina.

2. Neoplasias: Reticulosis primaria en perros, neopla--
sias refrobulbares.

3. Toxinas exdgenas.

4. Deficiencia de vitamina A.

5. Tratamientos: especialmente después de una proptosis
del globo.

6. Enfermedades de la 6rbita: abscesos orbitarios y ce-
lulitis orbital.

7. Hipotonicidad.

8. De etiologfa desconocida.

Signos clinicos:

1, Pérdida aguda bilateral de la visidn.

2. Midriasis.

3. Papiledema y edema retinal peripapilar.

4, Hemorragias sobre o alrededor del disco Gptico.

5. Ausencia de reflejos pupilares (directos y consensua

les).
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En casos no muy severos, la respuesta pupilar puede
estar dnicamente disminuida.

6) Degeneracidn retinocoroidal, especialmente en 4reas
peripapilares, asi como pliegues retinianos peripapilares =-
gue aparecen como anillos concéntricos 6 lineas cercanas al
disco.

7) Atrofia del nervio 6ptico en casos avanzados.

8) Proceso inflamatorio agudo en el vitreo.

La neuritis Optica frecuentemente es recurrente, con ~-

una pérdida visual acumulativa y dafio al nervio en cada oca-

sioén.

Diagnéstico diferencial:
- Papiledema.
- Mielinizacio6n de la capa de fibras nerviosas de la re

tina que rodean el disco 6ptico.

Tratamiento:

Los resultados que se obtengan con el tratamiento esta-
rdn acordes con un diagndstico temprano y una terapia inten-
siva a base de anti-inflamatorios (corticosteroides), con --
los cuales se tratard de evitar un dafio permanente al nervio
6ptico, (11, 22, 25, 27).

El duenio deberd estar advertido que la enfermedad puede
recurrir.

Los pasos a seguir son:

- Tratar de establecer la causa y combatirla con la te-
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rapia especifica.

~ Terapia sintomdtica: Prednisolona oral 2my/kg diariamente; -
ir disminuyendo gradualmente esta dosis a lo largo de las -
4-5 semanas que dura el tratamiento, (12).
$i la neuritis se debe a una proptosis traumdtica, una in--
yeccién retrobulbar de 10-20 mg de triamcinolona estd indi-
cada, (22).

-~ Antibiético sistémico de amplio espectro. Cloranfenicol oral

20-30 mg/kg, (12).

Pronéstico:
Es reservado si no se presenta mejorfa en 4 semanas, ~ =
(22).

B) Neuritis retrobulbar:

Ha sido reportada en perros, (l11). Se encuentra aso--

ciada con la proptosis del globo y la celulitis orbital.

Signos clinicos:

1) Pérdida repentina de la visio6n.

2) Midriasis.

El curso clinico es de 1 a 6 semanas.

Es frecuente encontrar el disco 6ptico normal.

Tratamiento:
El tratamiento consiste en la aplicacién de corticoste--

roides sistémicos y retrobulbares, asf como vitaminas del com

plejo B, (12).
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Pronéstico:
Puede haber una recuperaci6én parcial o total de la vi--

si6n, no obstante las recafdas son frecuentes.

C) Atrofia 6ptica.

La atrofia del nervio 6ptico tiene numerosas causas

y es considerada como el dltimo estado de una gran cantidad
de procesos patol6gicos (11, 18, 22}, algunos de los mds co~
mdnes se enlistan a continuacién:

1. un dafio nervioso intra-orbital, secundario a una pro
ptosis traumdtica en perros y gatos.

2. Atrofia retinal avanzada.

3. Papiledema prolongado.

4. Secuelas de neuritis dptica y neuropatia Sptica.

5. Neoplasias intra-orbitales o intra-craneales.

6. Alteraciones de la 6rbita - abscesos retrobulbares, =

celulitis orbital, miositis eosinofflica canina.

Signos clfnicos:

1) Disco 6ptico pé&lido.

2) Depresién en la superficie del disco.

3) Exposicién y visibilidad incrementada de la ldmina --
cribosa.

4) Disminucién de la vascularizacién retinal.

5) Pigmentacién sobre o alrededor del disco Gptico.

Tratamiento:

No es usuwal, (11, 18, 22, 29).
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D)} Neoplasias del nervio &ptico.

Las neoplasias que afectan al nervio 6Sptico incluyen:

meningioma, glioma y astrocitoma. No son comunes, {18).

signos clinicos:
1) Midriasis con ausencia de reflejos pupilares direc-
tos sobre el ojo afectado.

Si la neoplasia es excesivamente grande y se encueg
tra afectando la 6rbita, la respuesta consensual en el ojo
del lado opuesto puede ser normal.

2) Atrofia Optica. Las neoplasias de la 6rbita pueden
causar: papiledema, neuropatia Sptica.

3) Proptosis del globo, dependiendo de la situacién de
la masa.

4) Edema retinal, debido a la presién ejercida por la

masa, generalmente situada en la parte posterior del globo.

Tratamiento:

Dependiendo del tamafo y situacién de la masa, se prac
ticard una orbitotomia anterior o lateral.

Cuando la masa es eXxcesivamente grande, se recurrird a

la enucleacién, (11, 23).

5.2 Anomalfas del guiasma y tracto Sptico.

En los animales domésticos, a diferencia del hombre, la
mayorfa de las neoplasias de la hip6fisis crecen dentro del
hipotdlamo. La hip6fisis del perro se proyecta anatémicamen

te en forma normal hacia el quiasma 6ptico, sin embargo, --
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ésta proyeccién usualmente no lo afecta, (18).

En ocasiones el sfndrome de infartacién cerebral en ga-
tos causa necrosis isquémica del quiasma Optico, lo cual pro
duce ceguera total, asi como dilatacién pupilar sin respues-~
ta. La tensibn excesiva que se ejerce sobre el nervio 6ptico
cuando ocurre una proptosis traumdtica o durante la enuclea-
cién, tienden a desgarrar y romper las fibras del quiasma. -

(4).

5.2.1 Enfermedad unilateral.

La enfermedad unilateral puede tener bédsicamente dos -~
causas:

1. La existencia de una neoplasia unilateral en el tdla
mo e hipotdlamo que invade un tracto 6ptico, lo cual produce
una visi6n defectuosa en el ojo del lado opuesto (contralate
ral). Cuando se presentan este tipo de neoplasias, los refle
jos pupilares generalmente no se ven afectados.

2. Lesiones traumdticas que causan necrosis de los teji
dos en un lado del diencé&falo y gue acarrean consigo signos
nerviosos como: visién defectuosa c¢ontralateral y hemipare-

sis, (2, 3, 28).

5.2.2 Enfermedad bilateral;

Es frecuentemente causada por el virus del distemper ca
nino (enfermedad de Carré), el cudl tiene marcada predilec--
ci6én por los tractos 6pticos. El virus produce inflamacién y

necrosis del tejido, lo que conduce a un dé&ficit visual en -

ambos ojos, asf como respuestas pupilares variables, depen--
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~diendo del dafno, (2, 3, 7, 18).

5.3 Anomalfas del nidcleo geniculado lateral.

La destruccidn de este ndcleo produce signos similares
a los observados cuando se lesiona el tracto Sptico. Una - -
anormalidad en la organizacidn neural y las proyecciones re-
tinogeniculadas de este ndcleo, se ha observado en gatos sia
meses. Se cree que esto puede estar asociado con la esotro--

pfa congénita, (4, 18).

5.4 2Anomalfas de las radiaciones 6pticas y corteza visual.

5.4.1 Enfermedad unilateral.

lLas lesiones unilaterales producen hemianopfa, la cudl
se manifiesta en el campo visual contralateral. Las respues-

tas pupilares y el tamaiio de las pupilas permanecen normales

(11, 18).

Causas de enfermedad unilateral:

1. Neoplasias: las neoplasias producen signos nerviosos
progresivos. Convulsiones o cambios en la conducta pueden --
acompanar frecuentemente este déficit visua}.

2. Traumatismo: Causan necrosis de los tejidos dejando
defectos neurolbgicos residuales y pérdidas visuales en el -
oio contralateral, (18).

3. Enfermedad vascular cerebral de los felinos: esta en
fermedad es considerada como un sindrome neurol6gico gque pro
duce alteraciones cerebrales unilaterales con signos agudos

en gatos de ambos sexos. Estos signos son causados por una -
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isquemia cerebral necrética.

Las manifestaciones son variables pero pueden consistir
en: depresifn, anorexia, deambular en circulos, movimientos
mioclénicos de la cabeza y cuello..., etc. Las pupilas se --
presentan con frecuencia dilatadas y puede haber ceguera. En
los primeros dos dias se llega a presentar hemiparesis.

Cuando se han perdido la corteza visual y la radiacién
6ptica, existe una falta de respuesta al reflejo de amenaza,
sin embargo, las respuestas pupilares se mantienen normales.

En ocasiones la ceduera bilateral persiste y se obser--
van las pupilas dilatadas y sin respuesta, esto se debe auna
necrosis isquémica del quiasma G6ptico.

En términos generales, la enfermedad vascular cerebral
de los felinos, obedece a diferentes grados de necrosis is--
quémica del hemisferio cerebral, que es usualmente unilateral,
pero que puede llegar a ser bilateral. La necrosis producida
puede ser multifocal o una infartaci6n que involucra dos ter
ceras partes del cerebro. La oclusifén vascular se presenta -
con mayor frecuencia en la arteria cerebral media.

Los gatos que logran sobrevivir, cambian en su comporta
miento y persisten en ellos ciertas secuelas nerviosas (2,3,
4, 7, 18).

4. Encefalitis: Generalmente causada por Toxoplasma gon
dii, (7, 18).

5. Abscesos cerebrales unilaterales causadcs por Strep-

tococos sp.
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5.4.2 Enfermedad bilateral.

Las lesiones bilaterales de la corteza visual se carac-

terizan por cegquera total y respuestas pupilares normales.

Causas de enfermedad bilateral:

1. Hidrocefalia obstructiva: produce una compresién so-
bre la radiacién 6ptica. Los signos que se presetan pueden -
ser: -déficit visual bilateral y ataxia.

2. Necrosis isquémica del cerebro: debido a una sobre-
dosis de anestesia, con apnea prolongada y paro cardfaco.

El dafio residual consiste en cequera con reflejos pupi-
lares normales.

3. Intoxicacidén por fungicidas: se presenta cuando el -
animal ingiere semillas de trigo tratadas con fungicidas que
contengan mercurio, lo cual causa una degeneracién crénica -
de las neuronas de la corteza cerebral.

Ceguera y convulsiones pueden estar presentes en esta--
dos crénicos de la enfermedad.

4. Enfermedad de Carré: la inflamacién crénica de la --
sustancia blanca cerebral que produce el virus del distemper
canino, causa una desmielinizacién y astrocitosis del semil-~
valo central, incluyendo la radiacién O6ptica. Es una encefa-
litis esclerosante que puede desencadenar deficiencias ViSug
les, uni o bilaterales con respuestas pupilares normales. La
corti-retinitis puede estar visible oftalmoscépicamente.

5. Herniacién tentorial: Cualquier lesién en la cabeza

que produzca un edema cerebral progresivo, causa ceguera. La
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respuesta pupilar (actividad pupilar), variard de acuerdo =~

con el grado de afeccién al tallo cerebral, (2,3,7,11,18).



66

CAPITULO 6

ANOMALIAS DE LOS PARES CRANEALES RELACICNADOS

CON NEURO-OFTALMOLOGIA

6.1 EStrabismo.

En condiciones normales, la imagen del objeto que se mi
ra caé sobre la f6vea de cada ojo. Cuando los ojos se encuen
tran en una posicién de tal manera que la imdgen caé sobre -
la f6vea de un ojo pero né en la del otro, el segundo ojo se
desvia (lo que se denomina como "bizquera") y se presenta el
estrabismo, (29).

Neuroldgicam?nte el estrabismo se manifiesta debido a ~
una disfuncit6n de los pares craneales III, IV y VI, mismos: -
que intervienen de manera directa en la inervacién de los --
msculos extra-oculares, los cudles a su vez, controlan los

movimientos oculares, (2, 3, 11, 14, 18, 25).

6.2 Pardlisis del nervio abducente (par craneal VI).

Las lesiones del ndcleo o del nervio abducente, causan
pardlisis de los mfisculos extra=-oculares recto lateral y re-
tractor del bulbo. La pardlisis del recto lateral conduce a
una esotropfa unilateral (estrabismo medio), la cual produce
una posicién anormal del ojo afectado y por consiguiente asi
metrfa. Comparado con el ojo normal, el ojo afectado no pue-
de tener una abduccién completa, y esto puede comprobarse mo

viendo la cabeza del paciente de un lado al otro, en un plano
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horizontal, y observando el grado de abduccién y aduccién de
cada ojo en particular.,

El estrabismo de origen neural debe ser diferenciado de
aquél que es causado por desbrdenes musculares y mecd&nicos -

que se sucitan dentro de la 6rbita, (11, 29).

6.3 Pardlisis del nervio troclear {par craneal IV).

las lesiones del nGcleo o del nervic troclear paralizan
el misculo oblicuo-dorsal. En las especies con pupila redon-
da, no se observa estrabismo, sin embarge, al examen oftal--
moscépico la vena retinal superior, puede aparecer desviada
lateralmente de su posicién normal (vertical), debido a la -
rotacidn anormal causada por el mdsculo oblfcuo-ventral opues

to, (11, 14, 18, 25).

6.4 Pardlisis del nervio oculo-motor (por craneal III).

La pardlisis de los mdsculos intra-cculares es conocida
como "oftalmoplegia interna" y la de los msculos extra-ocu-
lares como "oftalmoplegia externa".

Cada una de ellas puede presentarse aisladamente., Las -~
lesiones del ndcleo o del nervio oculo-motor causan: estra--
bismo lateral e inferior (por pardlisis de los msculos extra
oculares), ptosis (pardlisis del mdsculo elevador del p&rpa;
do) y pérdida de la funcién de las neuronas eferentes.ﬁisce—
rales (componentes de este nerVio), lo que ocasiona en el bg
ciente dilatacién pupilar e incapacidad de respuesta a los -

estimulos luminosos, (6, 14, 18).
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Cuando se sospecha que existe estrabismo, los movimien-
tos oculares deberdn ser evaluados, con el fin de detectar -
si existe o n6 pardlisis de los mfisculos extra-oculares. Pa-
ra lograr esto, se mueve la cabeza del paciente de manera --
vertical y horizontal y se observa si hay éimetria en los mo
vimientos.

Los sistemas propioceptivos cervical y vestibular ejer-
cen considerable influencia sobre los nficleos de los pares -
craneales que inervan a los mdsculos extra-oculares. Los mo-
vimientos de la cabeza requieren de una respuesta simultédnea
y conjugada de los ojos, para poder mantener la fijacién de
los objetos en el campo visual. Una de las vias mds importan
tes que conecta el sistema ﬁestibular con estos nficlens es -
el fasciculo longitudinal medial.

Las lesiones del sistema vestibular o bien del fascicu-
lo longitudinal medial, puede causar la posicién anormal de
un ojo cuando la cabeza se encuentra en ciertas posiciones.-
Esto se manifiesta como estrabismo, pero generalmente se pue
de corregir al reacomodar la cabeza. Sin embargo, cuando el
estrabismo es producido por alteraciones en la inervacién de
los mdsculos extra~oculares, persiste en cualquier posicién

que adopte la cabeza, (6, 14, 18, 29).

6.5 Pafalisis del nervio trigémino (par craneal V).

Las alteraciones bilaterales de las neuronas motoras --
que constituyen este nervio, causan cafda de la mandfbula, -

la cuil no puede retornar a su posicién normal, por lo dque -



69

el animal permanéce con la boca abierta. El paciente presenta
dificultades para masticar e incluso pierde la capacidad para
retener los alimentos en la cavidad oral. lLa manipulacién de

la mandfbula revela antonfa muscular y atrofia neurogénica --
cuando la pardlisis persiste. Las alteraciones unilaterales -
son diffciles de descrubrir, usualmente se detectan hasta que
aparece la atrofia muscular. La mandfbula cafda puede dirigir
se hacia el lado de la lesi6n mediante un giro del pterigoi--
des, por lo.que la masticacifén se torna asimétrica, (6, 14, -

18).

6.6 Pardlisis del nervio facial (par craneal VIII).

Las lesiones del nficleo o del nervio, causan pardlisis o
paresis facial completa, cbn incapacidad para mover los mdscu
los normales. La pardlisis se hace evidente al observar la po
sicigglééi;éérica de las orejas, pdrpados, labios y narfz.

Si el cartflago es duro, como en la mayoria de los perros
y gatos, la oreja puede mantenerse erecta a pesar de la pard-
lisis muscular. El labio puede estar cafdo en el lado afecta-
do, dejando que la saliva escurra por una esquina de la boca,
quedando la mucosa expuesta. La narfz se dirige normalmente -
hacia el lado normal de la cara, por la traccifn que ejerce -
el mdsculo nasal del lado opuesto, (18).

En perros y gatos la fisura palpebral se puede encontrar
m4ds ancha de lo normal e incluso cafda. Al estimular la cbrnea

o los pdrpados (reflejos corneales y palpebrales) no encontra

mos respuesta; esto es debido a una parflisis del mdsculo - -
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orbicular ocular. En la pardlisis facial de la fisura se - -
vuelve mds débil,

Dada la estrecha relacifn que existe entre el nervio fa
cial y el nervio vestibulo-coclear, €stos se ven con frecuen
cia afectados simultdneamente por la misma lesién. Esto pue-
de tener lugar ya sea dentro o sobre la m&dula, o bien en el
hueso petroso. Es importante distinguir entre las dos locali
zaciones, ya que la terapia y el pronéstico dependen de esto,
Tanto una neoplasia medular como una otitis externa o. inter-
na pueden afectar la funcién de estos dos pares craneales. -
Las estructuras afectadas con una neoplasia medular, son las
neuronas motoras superiores, lo que ocasiona tetra o hemipa-
resis, (6).

En algunos perros, y menos frecuente en gatos, se pre--
senta una pardlisis facial espontédnea, ya sea permanente o -
temporal, su causa es desconocida. De acuerdo con Severin --
{(22), los casos temporales se resuelven en 4 o 6 semanas, y
durante este perfodo se recomienda la administracifn sistémi
ca de corticosteroides. Es necesario considerar que la espo-
gici®én directa de la cérnea al medio ambiente, la desecacibn y
ulceracifnpor lo que habrdn de establecerse las medidas necesa
rias para controlar el problema, (terapia t6pica, mandil con
juntival..., etc.).

La enucleaci6n puede ser necesaria en casos de pardli--
sis permanente. En gatos, la pardlisis facial comunmente tie
ne origen tramudtico. En todas las especies un problema de -

otitis media puede involucrar al nervio facial, cuando &ste
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pasa a través del canal facial del hueso petroso, cerva de -~
la bula timpdnica; y toda el &rea de distribucién del nervio

facial suele efectuarse con paresis o pardlisis, (22).

En los perros, la pardlisis unilateral o bilateral, pue
de deberse a una neuropatfa que se presenta asociada con hi-
potiroidismo cr6nico, con una neoplasia hipofisiaria o con -

ambas, (18), (ver cuadro 5).
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CAPITULO 7

ANOMALIAS EN LOS REFLEJOS PUPILARES

Los métodos de diagnéstico utilizados para evaluar las -
lesiones de la rama aferente, se basan en el comportamiento -
caracteristico que adopta la pupila cuando ocurren lesiones -
en la retina, nerﬁio 6ptico, quiasma 6ptico, tracto 6ptico o
en la comisura posterior del cerebro medio, (20).

Suponiendo que al examen fisico, el iris se encuentre =--
normal {(esto es, que no se detecten sinequias o atrofia), la
primera indicacion de una enfermedad neurolSgica serd la pre-
sencia de anisocoria estdtica o pupilas bilaterales dilatadas
simétricamente.

Existe una lesién en la rama aferente del reflejo a la -
luz, cuando las pupilas que presentan anisocoria estdtica o -
dilatacién simé&trica, se dilatan ambas al m&ximo en la oscuri
dad. Si é&stas no gse dilatan o sus movimientos son desiguales
e/o incompletos, la lesién provendr& de cualquier parte, pero
né de la rama aferente. La anisocoria estdtica que se presen-
ta en las lesiones de la rama eferente y via simp&tica, se --
distingue por una dilatacién desigual (asimétrica) en la oscu
ridad, de esto se hablard mds adelante, (2, 3, 20).

Todas las lesiones unilaterales de las neuronas.de prime

ro, segundo y tercer orden en perros y gatos, crean una aniso .
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-coria estdtica que se origina debido a una absorcién desi--

gual de energfa de los impulsos nerviosos por parte del nd--

cleo constrictor, en el cerebro medio, (20).

Hallazgos clinicos en las lesiones retinales unilaterales y

del nervio 6ptico prequiasmal.

La caracteristica de todas las lesiones de la rama afe-
rente, es que las pupilas se dilatan al mdximo y simétrica--
mente en la oscuridad. Las respuestas pupilares anormales que
se presentan con las lesiones unilaterales de la retina, son
exfctamente las mismas que se encuentran cuando existe algu-
na lesién que afecta las fibras distales del nervio que se -
dirigen hacia el quiasma, ya que en este punto no ha habido
entrecruzamiento de las fibras 6pticas de cada ojo. No hay -
una constriccién directa en el ojo afectado cuando éste se -
estimula con una fuente de luz, pero sf una constriccitn con
sensual cuando la estimulacidén se realiza en el ojo normal,=-
(2, 3, 20). La anisocoria est&tica que acompana a las lesio-
nes de éstas dos dreas, se manifiesta con una pupila mds mié
tica en lado opuesto de la lesi6n, y esto se debe a gque exis
te un diferencial en la estimulacién lumfnica hacia cada ojo;
este diferencial no estd determinado por la mayor o menor --
cantidad de luz que entra al ojo, sino por la efectividad en
la transmisi6n del impulso nerVioso. En este caso, el ojo --
afectado tiene un déficit en la transmisién, (20).

El hallazgo clinico mds importante en la enfermedad pre

dquiasmal o unilateral del nerVio 6ptico, consiste en la obten



74

-cifn de una prueba del "flash de luz oscilante "positiva, lo
cudl es patognoménico de dicha enfermedad. La prueba se consi
dera positiva sf, a medida que la luz se traslada del ojo nor
mal al anormal, el estimulo directo no es ya suficiente para
mantener el grado previo de constricci6n pupilar, y por lo --
tanto ambas pupilas se redilatan. Un método alternativo con--
siste en cubrir el ojo normal con la mano o con una tarjeta:-
si el ojo contralateral se dilata sin ninguna constricci6én, -
esto significa que no es funcional y que estd ciego (se dice
que posee una pupila amaur6tica). Cuando ambas pruebas son po
sitivas, el paciente presenta el signo de Marcus Gunn, (15, =
20).

Para determinar si existe alguna alteracién en la retina
0 en el nervio 6ptico distal al quiasma, se deberd examinar -
el fondo. Si alin con este examen no es posible detectar las -
anormalidades de la retina, serd necesario recurrir a la elec
troretinograffa, con el fin de evaluar la integridad de las -
neuronas de primer orden. La ausencia de descubrimientos cli-
nicos significativos al examen fondosc6pico o a la electrore-
tinograffa, indicard que la lesi6én se localiza entre el globo

y el quiasma, (15, 20, 23).

Hallazgoé clinicos en las lesiones unilaterales del tracto 6p

tico.
Las lesiones unilaterales del tracto Optico también se =~
presentan con anisocoria estftica, sin embargo, la pupila mié

tica se encuentra ahora del mismo lado de la lesifén. Como en
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todas las lesiones de la rama eferente, ambas pupilas se di-
latan al mé&ximo y simétricamente en la oscuridad. Cuando las
pruebas de "cubierta" y "flash de luz oscilante" sean negati
vas) desechardn toda posibilidad de que la lesién se encuen-
tre en la retina o en la cabeza del nervio preguiasmal. Una
clave clfnica para determinar la localizacién de estas lesio
nes en la rama aferente, se basa en observar la persistencia
de la pupila miStica en el mismo ojo que estd siendo estimu-
lado por el haz de luz, a pesar de que el grado de excursién
entre ambas pupilas sea diferente.

Esta respuesta corresponde al hecho de que el ntcleo -~
pretectal en lado de la lesién no recibe una estimulacién --
prolongada del tracto. Los impulsos nerviosos que alcanzan -
el nidcleo pretectal se sinapsan en el lado contralateral del
nGcleo, por la via intacta del tracto 6ptico, y se dirigen -
hacia la comisura posterior del nficleo de Edinger-Westphal,-

(15, 20, 23).

Hallazgos clfnicos reportados en las lesiones retinales bila-

terales, del nervio 6ptico prequiasmal, de los tractos Opti-

cos, del quiasma éptico y de la comisura posterior.

Las lesiones que involucran completamente ambas retiqas,
nervios 6pticos prequiasmales, quiasma 6ptico, ambos tractos
6pticos, o la comisura posterior del cerebro medio, se carac
terizan por presentar pupilas extremadamente dilatadas e in-
méviles, 1o mismo en un cuarto iluminado que en la oscuridad,

(20).
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~Son raras las lesiones primarias que afectan a la comi-
sura posterior o a ambos tractos Opticos. Cuando existe una
complicacidén secundaria que involucra a estas estructuras, -
las lesiones usualmente dan origen a signos neurolégicos en
reas circunvecinas, las cuales ayudan a localizar la lesién,
(23).

Las lesiones del quiasma 6ptico en el perro y en el ga-
to, que destruyen solamente las fibras entrecruzadas, produ-
cen pupilas gue son mds grandes que las normales, pero mds -
pequefas en relaci6n a aquellas que se originan cuando la --
destruccifn del quiasma es total. 8i la lesién se limita dni
camente a las fibras no entrecruzadas, una fuente de luz di-
rigida hacia un ojo, obtendrd una respuesta directa y consen
sual, ademds producird anisocoria de contraccién dindmica, -
en la cudl la pupila mds mibtica serd la del lado opuesto al
de la estimulacién. Si el haz de luz se dirige hacia el ojo
contralateral, la respuesta se invertird. Es obvio que ésta
reaccibn no constituye la respuesta normal a una estimulacion
directa, en la cudl la pupila mids mib6tica es aquella que es-—

td siendo estimulada directamente, (15, 20, 23).

7.2 Respuesta pupilar a la lesién de la rama eferente (para-

simp&tica) .

La oftalmoplegia interna puede deberse a una disfuncién
del mdsculo efector del ojo, a la acci6n de la atropina o --
drogas con efecto similar a la atropina o drogas con efecto

similar a la atropina en el ojo, asf{ como a una inervacién -
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parasimpdtica defectuosa.

Las lesiones unilaterales de la via eferente afectan —-
funcionalmente sélo el lado daflado, obteniéndose respuestas
disminufdas o negativas a la luz directa e indirecta;mientras
que el lado no lesionado, mantiene respuestas pupilares nor-
males. Las lesiones de la rama aferente se caracterizan por
producir respuestas pupilares anormales a la luz directa y -
consensual en ambos ojos. La anisocoria estdtica que se ori-
gina por las lesiones unilaterales de la rama eferente, exhi
be una gran diferencia en el tamano pupilar, esto es, mien--
tras un ojo presenta una pupila sumamente dilatada, el otro
aparece extremadamente miético, (2, 3, 20).

En el perro y el gato, las lesiones del nfcleo de Edinger
Westphal producen respuestas pupilares idénticas a aguellas
creadas por las lesiones de las fibras parasimpéticas pregan
glionares. Los signos neurolégicos (como por ejemplo, la of=-
talmoplegia externa), son observados con frecuencia, especial
mente cuando existen lesiones en las conexiones mds centra--
les, y son de gran utilidad, ya que proporcionan informacién
para la localizaci6n de las mismas.

Las lesiones del ganglio ciliar y de los nervios cilia-
res pequefios en los gatos, tienen el mismo efecto funcional
en la respuesta pupilar que las lesiones de las fibras para-
simpdticas preganglionares o del ndcleo del tercer par cra--
neal, debido a que cuando el ganglio ciliar~o sus nervios ci

liares pequefios se dafan, sélo las fibras parasimpdticas - -

postganglionares se ven afectadas. Una lesi6n en el gato que
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afecta solamente al nervio ciliar pequefio temporal, darg ori
gen a una pupila hemidilatada en la mitad lateral del iris,-
creando asi una "D invertida" en el ojo derecho del paciente,
y una pupila en forma de "D" en el izquierdo. De la misma ma
nera una alteracién del nervio ciliar pequefio medial, que --
afecte (nicamente la mitad nasal del iris producird una pupi
la "D" en el ojo derecho y una "D invertida" en el izquierdo ,
(20).

En la oscuridad las pupilas del gato se dilatardn al mg
ximo y simétricamente cuando exista una lesién en cualquier
parte de la vfa eferente. En contraste, un dafio que afecte -
al ganglio ciliar o a los nervios ciliares/pequeﬁos del perro,
producird en la oscuridad anisocoria con una pupila mds pe=-~-
quefia (mibtica) ipsilateral a la lesién, (2, 3), (ver figu--

ras 6, 7, 8, 9, 10).

7.3 Respuesta pupilar a la lesi6n de la rama eferente (sim-

pdtica).

Cémo se recordari, la rama eferente simpdtica es una --
via de dos neuronas, cuya funci6én consiste en controlar el -
misculo dilatador del iris.

La interrupcién del sistema pupilo-motor simpdtico efe-
rente a lo large de su cadena neural, produce lo que se cono

ce como el "sfndrome de Horner", (20).

7.3.1 Sindrome de Horner.

El sindrome de Horner es una denervacién simpdtica par-

cial o completa que se manifiesta clfnicamente en el perro y
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en el gato con: miosis de la pupila, protrusién de la membra
na nictitante, enoftalmos, ptosis, una pequefia fisura palpe-
" bral y cambios en la presif6n intraocular, (14, 18, 25), (ver

figura 11).

SIGNOS CLINICOS DEL SINDROME DE HORNER

1) Miosis.

2) Protrusién de la membrana
nictitante.

3) Enoftalmos.

4) Ptosis.

5) Pequena fisura palpebral.

Dependiendo de su localizacién dentro del sistema nervio
so simpdtico, el sindrome de Horner puede ser descrito como

de primero, segundo o tercer orden, (11).

Sindrome de Horner de primer orden.

. Una lesi6n o lesiones dentro del parénquima del cerebro
o m&dula espinal, antes de las sindpsis de las fibras simp4-
ticas con la materia gris de los segmentos tordcicos Ty T2,
Yy T3; estan consideradas como legiones de primer orden, o --
sindrome de Horner central.
Se ha visto el sfndrome de Horner en lesiones cerebrales,
pero generalmente asociado con otros signos como la demencia,
alteraciones motoras, alteraciones visuales y anormalidades

end6crinas. La miosis espéstica o las'pupilas pequenas miSti
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-cas son vistas con mayor frecuencia en disfunciones cerebra
les y no deberdn confundirse por lo tanto, con el sfndrome -

de Horner, (11, 25).

Sindrome de Horner central, asociado a lesiones del tallo ce
rebral:

Las lesiones del tallo cerebral estdn asociadas frecuen-
temente con uno o mé&s signos del sindrome de Horner. La mio-
sis es el signo clinico mas frecuente y ocurre debido a una
interrupcidn de las vias simpdticas que descienden dentro =--
del tallo cerebral. Los signos del sindrome de Horner estdn
casl siempre acompanados por enfermedades en el sistema motor,
una gran variedad de anormalidades de los pares craneales vy
alteraciones en el estado de conciencia.

Asimismo, el sfindrome de Horner puede ser visto con en--
fermedades vasculares, tanto hemorrdgicas como né hemorrdgi-

cas, infecciones, neoplasias y traumatismos, (11),.

Sindrome de Horner asociados con lesiones cervicales de la -
médula espinal:

El sfndrome de Horner rara vez es visto en lesiones cer-
vicales medio o altas de la médula espinal, pero ocasional--
mente puede ocurrir en lesiones cervicales bajas; estas le--
siones incluyen: neoplasias, traumatismos, herniacidn de los

discos intervertebrales, mielitis y meningitis.

Sfndrome de Horner asociado con lesiones torécicas de la mé-

dula espinal:
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las lesiones tordcicas altas de la mé&dula espinal estdn
asociadas generalmente con el sfndrome de Horner. El sfndro-
me de Horner unilateral se ha observado en: heridas de bala,
fracturas; infecciones bacterianas, virales y fungales, pro-
trusi6n severa de los discos intervertebrales con hemorragia
Y necrosis, toxoplasmosis de la médula espinal y nervios pe-~
riféricos, plexitis braquial traumdtica, asf como en hemato-
mielitis y mielomalacia ascendentes, (2, 3, 11, 25). Deberd
realizarse un examen neuroldégico cuidadoso con el fin de es-
tablecer si la lesifn se encuentra dentro de la médula, en =~
las rafces ventrales, en los nervios periféricos, o en el =-
tronco simpdtico.

Las lesiones traumdticas son especialmente diffciles de
diferenciar, debido a que a nivel de la médula tordcica alta,
la materia gris medular, las rafces nerviosas espinales, los
nervios periféricos y el tronco simp&tico, se encuentran es-
trechamente relacionados, por lo que un traumatismo en un mo
mento dado, puede afectar una o mds de estas estructuras y -
presentarse el sfndrome de Horner.

El sfindrome de Horner rara vez se manifiesta en lesiones
tordcicas sin un buen nfmero de signos clinicos. Estos sig--
nos incluyen: paresis de las extremidades (monoparesis), he-
miparesis, hiperestesia, paraparesis o tetraparesis, analge-
sia o anestesia en la ramificacién de uno o mds nervios del
plexo braquial, (11, 21, 25).

Sfndrome de Horner de segundo orden.

La pardlisis radial o bragquial periférica, asf como la -
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pérdida del control sensitivo y motor de una pierna, pueden -
estar asociadas con el sindrome de Horner. La lesién se loca~
lizard generalmente cerca del cuerpo vertebral o del tronco -
simpdtico. Varios tipos de neoplasias incluyendo el linfosar-
coma de los nervios periféricos del plexo braquial, han sido
observados a la salida de los nervios periféricos del foré-—
men intervertebral.

El sfndrome de Horner de segundo orden, involucra al tron
co simp&tico desde su orfgen a nivel de 'I‘2 y T4 de los segmen
tos de la médula, hasta el ganglio cervical craneal, se pre~-
senta con frecuencia secundario al trauma, a infecciones le--
ves y neoplasias de la musculatura cervical.

Las heridas quirdrgicas que se realicen en las porciones
ventrolaterales de la regibn cervical, también pueden conver-

tirse en sfndrome de Horner de segundo orden, (11).

Sindrome de Horner postganglionar de tercer orden.

Las fibras simp&ticas distales del ganglio cervical cra--
neal son también afectadas com@inmente. Tal vez la regién mds
afectada es el ofdo medio. La otitis media, con o sin otitis
interna, asf como la otitis externa, culminan generalmente -
como sfindrome de Horner. Algunas lesiones que se ven también
frecuentemente son las que incluyen los huesos del crd&neo den
tro del curso del nervio trigémino a su localizacién atrds --
del globo. Como en otros lugares en los que se localiza el --
sindrome de Hornef, los signos que resultan de las lesiones a

estructuras vecinas (incluyendo los pares craneales VII y - -
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VIII, nistagmo y reflejo anormal de Doll) son vistos en la -
mayorfa de los casos.

Ocasionalmente, una masa envuelve a las estructuras ner-
viosas que dejan la médula oblonga, encerrande a los pares -
craneales IX (glosofaringeo), X (vago} y XII (hipogloso). Di
cha lesi6n puede localizarse dentro o fuera del tallo cere--
bral, asf como en los tejidos blandos del cuello, (2, 3). La
otitis media unilateral o bilateral puede presentarse con el
sindrome de Horner y una pérdida auditiva. La pérdida del --
oido se asocia generalmente con otitis media'bilateral.

La diferenciaci6n farmacoldgica del sindrome de Horner -
se hace con fenilefrina al 10%, la cual se instila en ambos
ojos y se mide el tiempo que tardan las pupilas en dilatarse.
Este medicamento dilata la pupila de un sindrome de Horner -
de sequndo orden en 45 minutos, y una pupila de un Horner de
tercer orden en 20 minutos. Un ojo normal se dilata en cues-—
tién de 60 a 90 minutos.

El uso de f4rmacos para diferenciar el nivel de la lesitn
puede ser subjetivo, y la respuesta a la fenilefrina al 10%

inconsistente, (11, 12, 27).

7.4 Sindrome de la pupila espdstica.

La presencia de anisocoria estdtica en gatos que permane
cen sin ningdGn cambio durante la adaptacidén a la oscuridad -
se ha denominado como "sfindrome de la pupila espdstica". Des
de 1974 se sabe que estos gatos no poseen anormalidades en -

el iris, sin embargo, tienen pupilas gue no se dilatan bajo
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condiciones de oscuridad y son positivos al virus de la leu-~
cemia felina (FeLV). Los propietarios describen en la histo-
ria un comportamiento pupilar anormal por perfodos hasta de
6 meses precedentes a la presentacidn a consulta, a menudo -
altornado con anisocoria estdtica por intervalos de un dfa a
una semana, pudiendo aparecer o né en este lapso, las pupi--
las normales. No existen deficiencias visuales con este sin-
drome. Con excepcidén de tener respuestas pupilares anormales,
el paciente se encuentra clinicamente saludable.

La mayorfia de las pupilas espdsticas no se dilatan én su
totalidad en la oscuridad, no obstante, pueden llegar a dila
tarse 1 mm o un poco mds, mientras mantengan una anisocoria
relativa.

En una serie de 17 gatos positivos al FeLV, 10 resulta--
ron clfnicamente normales excepto por la presencia de respues
tas pupilares anormales (anisocoria estdtica). Los 7 restan-
tes presentaron signos asociados a alguna enfermedad sistémi
ca: enfermedad linforeticular (5 gatos); peritonitis infec=--
ciosa felina (1 gato) y enfermedad hematopoyética (1 gato).=-
De los 10 gatos que se encontraron clfnicamente sanos, poste
riormente 9 desarrollaron la enfermedad linforeticular y 1 -
peritonitis infecciosa felina, (20).

Aunque por microscopia electrénica o inmunofluorescencia
se ha revelado la presencia de un virus RNA tipo-C, localiza
do en los nervios ciliares pequefios y en los ganglios cilia-

res de algunos gatos, hasta el momento no ha sido posible --
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demostrar la presencia del virus en un mismo caso, por ambas

técnicas. La anormalidad pupilar puede ser el resultado de -

una polineuropatfa que involucre todos aquellos nervios que

influyen sobre la pupila, (4, 11).
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CAPITULO 8

SISTEMA VESTIBULAR

El sistema vestibular es una de las entidades anatémicas,
sicolSgicas, patoldgicas y clinicas mds importantes dentro -
del sistema nervioso, y tiene una gran cantidad de manifesta
ciones neuro-~oftalmolSgicas, (ver figura 12).

Las lesiones del par craneai~VIII, que comunica al ofdo
interno con el ndcleo vestibular, situado en la porcién dor-
solateral del tallo cerebral, presentan generalmente varios
signos neuro-oftalmoldgicos. Entre otras cosas, el sistema -
vestibular es el encargado de coordinar los movimientos vo--
luntarios e involuntarios del ojo. Por lo tanto, las lesio--
nes que inciden a lo largo de la via, tanto del ofdo interno,
como del curso del nervio del ofdo interno al tallo cerebral,
y del tallo cerebral mismo; se manifiestan como anormalida--
des en la posicién del ojo, en la motilidad ocular y nistag-
mo, (11, 20, 23, 25).

Las lesiones del aparato vestibular dentro del ofdo in--
terno se caracterizan por presentar signos como: ladear la -
cabeza hacia el lado ipsilateral, giros, movimientos de cafda,
nistagmo con fase rdpida hacia el lado opuesto del giro de -
la cabeza y una posicién anormal del ojo ipsilateral (éste,-~
por lo general, se encuentra dirigido hacia abajo y hacia ~-
afuefa).

El nistagmo que tiene su origen en defectos del ofdo - -
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interno, infecciones, traumas o idiopatfa, es comdnmente - -
transitorio, pero la posicién anormal del ojo puede persis--
tir indefinidamente por dfas o por anos.

A menos que se presenten alteraciones en la conciencia -
u otra clase de problemas significativos, la inhabilidad pa-
ra parpadear, la pérdida del equilibrio y el nistagmo, son -

signos de una anomalfa en el ofdo interno, (2, 3, 11, 20).

8.1 Lesiones del aparato vestibular, incluyendo el tallo ce-

rebral.

Las lesiones dentro del parénquima del tallo cerebral -
(intra-axiales), o fuera del tallo cerebral pero dentro del
crdneo (intracraneal pero extra-axial), dan origen amovimien-
tos v giros de la cabeza, posiciones anormales del ojo, nis-
tagmo e incoordinacién. Frecuentemente, en algunas lesiones
agudas, s@lo ocurren anormalidades en la posicién y movimien
to de los ojos y pérdida del equilibrio. Afn en cambios agu-
dos, la posici6én anormal de uno o ambos ojos, con o sin nis-
tagmé, es siempre el signo mds significativo. E] clinico de-
berd tener cuidado de examinar al animal en varias posicio--~
nes, incluyendo el decdbitoc lateral y ventro-dorsal. La cabe
za deberd moverse en una serie de posiciones diﬁersas para -
detectar las formas agudas de nistagmo. En lesiones muy seve
ras, que destruyen completamente el sistema vestibular, el -
nistagmo no estd siempre presente. En estos casos, el grado
de conciencia del animal es marcadamente anormal.

La experiencia demuestra que las posiciones anormales de
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los ojos y el nistagmo, son los signos de mayor incidencia -
"en las lesiones del ofdo interno y del tallo cerebral, debi-
do a esto, son de gran valor para la su localizacién y pro--
néstico. El Puente de Varolio y el cerebro medio constituyen
los lugares mds frecuentes para las anormalidades vestibula-

res, (2, 3, 11, 14, 18, 20, 21, 25).

8.2 Control de los movimientos oculares.

La comunicacién del oIdo.interno a través del par craneal
VIII con sus conexiones internas dentro del grupo nuclear =--
vestibular, es de importancia fundamental en el control de -
los movimientos oculares. La vfa de conexién llamada fascicu
lo longitudinal medial ‘{FLM), asciende al tallo cerebral y -
conecta al grupo nuclear vestibular con el ndcleo de los pa-
res craneales III, IV, y VI. Este camino es responsable de -
los reflejos vestibulares, producidos para el control de los
movimientos oculares (ej. reflejo oculo-cefdlico y nistagmo
fisiol6gico).

La utilizacifn del reflejo oculo-cefdlico (reflejo de --
Doll, reflejo oculo-vestibular), permite al clfnico determi-
nar si las posiciones del ojo son normales o n6, y si la pa-~
rdlisis de los movimientos oculares se presenta por una le--

sién del tallo cerebral, (2, 3, 11, 14, 20).

8.3 Nistagmo.

El nistagmo se define como la oscilacidén rdpida o acele-

rada de uno o ambos ojos, dentro de su 6rbita. Son movimien-
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-tos involuntarios y rftmicos, (1, 9, 11, 13, 14, 29).
El nistagmo puede ser heredado o adquirido (22), y se -
clasifica en: horizontal, rotatorio y vertical, (1, 9, 10, -

11, 14, 20).

8.3.1 Origen y manifestaciones.

Se cree que el nistagmo se presenta debido a un desequi
librio en el sistema vestibular central o periférico. Los im
pulsos para controlar el movimiento de los ojos tienen su --
origen dentro de los canales semicirculares del ofdo interno.
Estos canales se encuentran en conexidn con la porcién vesti
bular del par craneal VIII y despuds se continta con el gru-
po nuclear vestibular, el cudl se localiza en la regién dor-
so-lateral del tallo cerebral. Sin importar sf su localiza--
cibn es dentro del ofdo interno, en el par craneal VIII, en
el ntcleo vestibular o en cualquier otra parte del tallo ce-
rebral, las lesiones pueden estar acompanhadas de nistagmo, -
(10, 11).

Como se mencioné anteriormente, el nistagmo se clasifi-
ca en: horizontal, rotatorio, vertical o una combinacién de
éstos. El nistagmo también puede ser posicional, por ejemplo,
dependiendo de la posici6n adoptada por el animal. Algunos -
animales pueden no presentar el nistagmo mientras duermen, -
pero puede inducirseles a que lo presenten, volteando la ca-
beza en diferentes posiciones, o bien, poniendo al animal sg
bre su espalda mientras se le extiende la cabeza ventral y -

dorsal, (10, 11).
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8.3.2 Nistagmo horigzontal. &

El nistagmo horizontal ocurre frecuentemente en una gran
variedad de condiciones clinicas significativas, entre las -
que se incluyen enfermedades del ofido interno, del par cra--
neal VII (nervio vestibular)y del tallo cerebral. La laberin
titis (inflamacién del laberinto auditivo), que es secunda--
ria a ila otitls interna, se caracteriza comunmente por pre--
sentar un nistagmo horizoﬁtal de fase rdpida lejos del sitio
de la lesi6n. El nistagmo producido por des6Grdenes centrales
o periféricos, es generalmente transitorio y persiste sélo -
por unos cuantos dias a menos que ocurra una exacerbacidén de
la causa principal. En afecciones del ofdo interno una posi-
cién anormal del ojo acompafia al nistagmo. En la mayorfa de
estos casos el nistagmo no es conjuquo y se manifiesta asi-
métricamente. Se dice que el nistagmo no es conjugado, cuan-
do el nistagmo de un ojo difiere del que se presenta en el -
otro ojo.

En muchos casos, si se cambia la posicién de la cabeza,
se puede cambiar de un nistagmo horizontal a un rotatorio. -
En algunas ocasiones, en la enfermedad periférica, el nistag
mo aparece en forma vertical, especialmente si el animal es
colocado en recumbencia ventro-dorsal. Debido a que el nis--
tagmo vertical es mds serio, deberd determinarse cuidadosg-—
mente.

El nistagmo horizontal se encuentra asociado con lesio-

nes centrales del tallo cexebral y cereblo; (1,10,11,14,20).
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8.3.3 Nistagmo rotatorio.

Se presenta en lesiones centrales y periféricas. Gene~-
ralmente la rotacifén de un ojo es mds acenéuada que la del -
otro. La conexidn neural entre el ofdo interno y los mscu-~-
los extra-oculares es tan compleja que existe un amplio mar-
gen de variaciones en los grados, entre el verdadero nistag-

me horizontal y el rotatorio, (1, 10, 11, 14, 20).

8.3.4 Nistagmo vertical.

El nistagmo vertical es usualmente producto de una le--
sién en el parénquima del tallo cerebral, aunque la otitis -
intern.bilateral puede llegar a producirlo. Una gran variedad

-~
de lesiones incluyendo traumatismo, neoplasias, hemorragias
e infecciones manifiestan nistagmo vertical en uno o en am=--
bos ojos. Esta forma de nistagmo puede ser persistente (sos-
tenida o nd), v en lesiones que no son progresivas puede ser
transitorio por unos dfas tnicamente.

El animal deberd ser examinado en diferentes posiciones,
incluyendo la dorso-ventral, la ventro-dorsal y el dectGbito
lateral.

Cuando el nistagmo es apenas perceptible, resulta nece-
sario un examen fondosc6pico para visualizarlo bien, y el of
talmoscopio deberd dirigirse a enfocar el disco 6ptico, (5,
10).

Los gatos siameses tienen un estrabismo congénito con -
un ligero nistagmo, pero esto no deberd considerarse como -

una alteracién al examen neuro~oftalmolégico (4, 5, 10).
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Un nistagmo congénito se ha visto en animales j6venes -
que manifiestan un déficit visual severo en perfodos postna-
tales tempranos (ej. cachorros con el sindrome de ectasia es
cleral-anomalfa del ojo del Collie-,atrofia retinal o hemo--

rragia intraocular), (14, 22, 25).

8.4 Reacciones posturales en enfermedades vestibulares.

El sistema vestibular normalmente mantiene el tono de -
los misculos extensores ipsilaterales e inhibe los contrala-
terales. Por esto, 1la mayoria de los signos de imbalance ves
tibular se dan con un déficit ipsilateral y un incremento en
la funcién contralateral (ej. torneo e inclinacién de la.ca-
beza al lado ipsilateral. El torneo puede ser circulos peque
fios o cerrados).

Reacciones posturales por lesidn central vestibular:

1) Hipotonfa e hiporreflexia de los extensores ipsilate
rales y debilidad.

2) El tronco manifiesta una concavidad hacia el lado -
de la lesi6n.

3) Hipertonfa mds hiporreflexia de los extensores con--
tralaterales.

4) Signos de desequilibrio. Signos ipsilaterales de: -
inclinacién de la cabeza con franca torticolis, inclinacién
del cuerpo, torneo, cafdas sequidas por rodeo y el animal se
recarga hacia el lado afectado usando las paredes como sopor
te.

El paciente choca contra los objetos por pé&rdida de - -
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equilibrio. En raras ocasiones los signos son contralatera--
les.

5) Nistagmo: Rotatorio, vertical u horizontal.

6) Estrabismo de posicién. Producido por alteraciones -
del sistema vestibular y sus conexiones a los miisculos de ~-
los pares craneales III, IV y VI.

7) Signos adicionales de lesiones al cerebelo (por las
conexiones al peddnculo caudal y al 16bulo floculondular): -
Hipermetrfa ipsilateral (paso de ganso), tremor de intencidn,
cevaceo y otros, (2, 3, 6, 21).

Reacciones posturales por lesi6n periférica vestibular:

A. Signos unilaterales.

1) Hipotonfa ipsilateral e hipertonfa contralateral de
los extensores.

2) Signos de desequilibrio. Son ipsilaterales y son los
mismos mencionados para la lesidén central.

3) Nistagmo: rotatorio, vertical u horizontal.

4) Estrabismo vestibular de posicién.

5) Dificultad en el acomodamiento del cuerpo por las --

alteraciones del equilibrio.

B. Signos bilaterales.

1) En las lesiones bilaterales no hay inclinacién de la

cabeza ni nistagmo.

2) Ataxia vestibular simétrica, con pérdida de equili--

brio y fuerza muscular normal.
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3) Puede haber desorientacién al caminar. En las lesio-
nes severas agudas, la desorientacifn es tal, que el animal
rueda continuamente sin poder estar de pie, (2, 3, 6, 21).

En términos generales, el pron6stico en las lesiones --

vestibulares periféricas es mejor que las centrales.

8.5 Des6Srdenes del sistema vestibular.

B.5.1 Enfermedad vestibular de los felinos.

En las primeras 72 horas, se presenta un nistagmo espon
tdneo en direccién opuesta a la inclinacifn de la cabeza. Es
te nistagmo es usualmente horizontal, aunque en algunas oca-
siones puede ser rotatorio. Al principio la oscilacién de la
cabeza ocurre simult&nemante’al nistagmo. Después de tres o
cuatro dfas el nistagmo espontdneo desaparece, pero puede -~
persistir un nistagmo posicional. La direccién permanece siem

pre opuesta a la inclinaci6n de la cabeza, (4, 7).

8.5.2 Otitis media e interna.

La inervacién facial (par craneal VII) y la inervaciQn
simpdtica de la pupila pasan por el ofdo medio. Las afeccio-
nes simultdneas del ofdo medio y del ofdo interno, dan los -
signos vestibulares que se mencionaron con anterioridad al -
hablar de la lesi6n periférica vestibular. Pero ademds, pro-
ducen una pardlisis facial (por lesién al par craneal VIII)y
el sindrome de Horner (por la lesi6n a la inervacién simpati
ca de la pupila).

Cuando las afecciones sélo se dan en el ofdo medio, hay
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pardlisis facial y sindrome de Horner, pero no hay signos --

vestibulares, (7, 11, 20).

8.6 Des6rdenes centrales.

Los signos de una afeccién vestibular, ya sea en el nfi- .
cleo o en sus vias neurales, son similares a aquellos que se
observan en enfermedades del sistema vestibular periférico.

Los signcs vestibulares por 1o general, se manifiestan

Gnicamente en enfermedades de las vfas centrales, e incluyen:

1) Nistagmo vertical consistente.

2) Nistagmo posicional (cambia de direccién con las di-
ferentes posiciones de la cabeza).

3) Tendencia a girar en una sola direccién (esto puede

ocurrir también en enfermedades de las vias periféricas).

Las lesiones de las vfas centrales se acompahan de sig-
nos que involucran al tallo cerebral y a otros sistemas fun-
cionales.

La evidencia de una paresis de las neuronas motoras al-
tas y ataxia general propioceptiva, es el signo mi&s comdn.

Las lesiones cereberales que afectan al sistema vestibu
lar causan inclinacién de la cabeza, estrabismo y ataxia en

el lado opuesto de la lesi6n, (11, 21, 25).

8.7 Traumatismos gue afectan al sistema vestibular,

Cualquier golpe en la base del crdneo puede afectar las
vias vestibulares centrales y otros sistemas funcionales del

tallo cerebral. El clinico habrd de ser muy cuidadoso en el
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examen de un paciente con historia de traumatismo en el crd-
neo, ya que el dafio vestibular puede estar enmascarado poxr -
lesiones en otros sistemas funcionales en el tallo cerebral.
La presencia de un nistagmo anormal, puede ser el Gnico sig-
no de una alteracifn vestibular en pacientes tetraplégicos o

semicomatosos, (2, 3, 11, 21, 25).
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CAPITULO 9

CONDICIONES OFTALMICAS QUE RESULTAN

DE LESIONES DEL TALLO CEREBRAL

Y CEREBELO

Las anormalidades en el tallc cerebral y cerebelo son -
importantes clfnicamente en Neuro-Oftalmologfa. Estos des6r-
denes pueden presentar signos clfnicos severos que van desde
cambios en el tamafio de la pupila hasta el nistagmo.

El tallo cerebral es una estructura neural importante -
que comunica a los hemisferios cerebrales con la médula espi
nal. Estd constitufdo por tres porciones distintas pero inter
conectadas entre sf: el cerebro medio, el puente y la médula
oblonga.

En tallo cerebral tiene muchas funciones que no solo es
tan relacionadas con la Neuro-Oftalmologfa, y dada su diver-
sidad, los signos clfinicos de importancia Neuro-Oftalmolégi-
ca se presentan generalmente asociados con otras manifesta--

ciones nerviosas, (2, 3, 15, 24).

9.1 Funciones y estructuras importantes del tallo cerebral:

vias sensoriales y motoras.

E1l tallo cerebral estd constitufdo por vias sensoriales
y motoras que descienden y ascienden respectivamente del ce-
rebro a la médula espinal y finalmente, a las neuronas moto-

ras bajas y a los misculos esqueléticos, (24).
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La formacifn reticular es un sistema de ndcleos y fibras
(ascendentes, descendentes y transversas), sensoriales y mo-
toras, que forman un cilindro central que atraviesa el tallo
cerebral. Va desde el t4lamo hasta el bulbo caudal.

La porci6n rostral de la formaci6n reticular va desde -
el mesencéfalo hasta el subtdlamo y tdlamo, proyectdndose fi
nalmente a la corteza cerebral. Esta porcién se llama siste-
ma reticular activador ascendente (SRAA). E1 SRAA determina
el nivel de conciencia norma% (despierto y alerta), los ci--
clos de suefio-vigilia y la percepcifn y andlisis del medio -~
ambiente. Regula ademids los movimientos, actividades viscera
les y algunas reacciones reflejas motoras.

El SRAA recibe estimulos sensoriales y los proyecta a =
la corteza cerebral, a la cual excita. Esto produce un esta-
do de alerta. También hay impulsos en sentido inverso, que -
mantienen el SRAA excitado y listo para la transmisién de =--
mensajes descendentes desde la corteza, (6, 8, 15, 26).

Cuando hay menor estimulo hacia el SRAA se produce som-
nolencia y la falta de estfmulo total produce el suefio nor--
malmente. .

El ciclo suefio~vigilia se mantiene por la formacién re-
ticular desde el diencéfalo hasta el bulbo.

La formacién reticular a nivel del puente y bulbo, no -
es indispensable para mantener el nivel de conciencia, como
lo es la parte anterior o SRAA, (15, 26).

Las drogas hipn6ticas anestésicas y tranquilizantes pue

den bloquear la transmisién de impulsos hacia el SRAA, (12,27).
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Las lesiones destructivas del SRAA producen alteraciones
en el estado de conciencia: depresi6n, somnolenc¢ia, letargia,
delirio, hasta terminar en estupor y coma, (15).

En las lesiones irritativas del SRAA puede haber extrema
exitabilidad, por ejemplo histeria, (15, 26).

Los pares craneales III, IV, V, VI y VII proveen las fun
c¢iones motoras y sensoriales al ojo y estructuras asociadas.

El tallo cerebral y el cerebelo poseen vias para contro-
lar los movimientos del ojo y la posicién ocular.

En relacién a los hemisferios cerebrales, el tallo cere-

bral de las mascotas es mucho mds grande que el del hombre.

9.2 Signos Neuro-Oftalmolégicos asociados con lesiones del -

cerebro medio.

Las lesiones del cerebro medio pueden ocurrir ya sea co-
mo resultado directo de una alteraci6n en el cerebro medio, o
con menor frecuencia, debido a la compresi6n del cerebro me--
dio por lesiones cerebrales. El signo mids comdn asociado a --
las lesiones del cgrebro medio, es la dilataci6én pupilar gue
se presenta como resultado de una anomalfa en el ndcleo oculo
motor, que incluyen al ndcleo de Edinger-Westphal, el cual --
ejerce un control parasimpdtico sobre las fibras pupilo-moto-
ras. Los nervios oculomotoras también se encuentran inervando
a varios mfisculos extra-oculares.

Lesiones mis severas pueden producir estrabismo lateral
y dilatacién pupilar, debido a una alteracién en la inerva---

cién del mdsculo recto medio. Dado gue el sistema vestibular
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se encuentra aislado, las lesiones oculomotoras son infrecuen-
tes, e incluso el estrabismo llegara a ser raro. El estrabis
mo es genheralmente ventrolateral.

La presencia de ptosis (cafida del pdrpado superior), -
puede ser observada muy pocas veces en las lesiones oculomo-
toras nerviosas.

Las alteraciones en las funciones motoras y en la con--
ciencia, frecuentemente acompanan a las lesiones del cerebro
medio.

La postura del descerebrado que se caracteriza por la -
extensién de las patas delanteras, se presenta ocasionalmen-
te, y una variacién en la cantidad de opistStonos y nistagmo
puede ser vista asociada con lesiones en el cerebro medio, -

(11, 21).

Lesiones del puente.

Las lesiones gue involucran el puente exhiben muchos -~
signos neuro-oftalmolégicos, entre los cuales se encuentran:
nistagmo, anormalidades en el reflejo del Doll, posiciones =
oculares anormales (tanﬁo en descanso como en movimiento), -

sfndrome de Horner y anisocoria.

Aunque la mayorfa de las lesiones clfnicamente signifi-
cativas afectan aislamiento al cerebro medio y al puente, =--

generalmente se presentan simultaneamente, (11).
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CAPITULO 10

GLOSARIO

Abduccidn.-  Rotacién del ojo hacia afuera.

Acomodacién.- Capacidad del ojo para poder ver a diferentes -
distancias. El proceso usualmente se acompafia -
de algunos cambios en la posici6n del cristali-
no por la accion de los misculos ciliares, lo =
que da como resultado la formacién de una imd--
gen clara en la retian.

Aduccidn.- Rotacidén del ojo hacia adentro.

Anisocoria.- Condicif6n en la cual las pupilas de ambos ojos

presentan un tamaiio desigqual.

Biomicroscopio.-~ Microscopio para examinar el ojo, consiste =~
esencialmente en un microscopio de diseccién --
combinado con una fuente de luz que emite un --
haz en forma rectangular. Dicho haz puede aumen

tarse o disminuirse de tamano.

Blefaroespasmo.- Espasmo ténico de los mdsculos orbiculares =

oculares.

Ciclopégia.- Pardlisis de los mdsculos ciliares, lo que con-
duce a una incapacidad para llevar a cabo en =-=-

' forma normal el proceso de acomodacién.

Dioptria.- Unidad de medida del poder refractivo de una =-=
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lente, es igual al reciproco de la longitud fo

cal de una lente, expresado en metros.

Discoria.- Pupila de forma anormal.

Enoftalmos.- Recesifn anormal del ojo dentro de la Orbita.

Exoftalmos.~ Protrusitn anormal del ojo.

Foco.~ Punto de convergencia de los rayos de luz.

Fondo.~ Porcibn posterior del ojo visible a través del
oftalmoscopio.

Hemeral6pia.~ Ceguera durante el dfa.
Hemianopfa.- Ceguera en la mitad del campo visual.

Heterotropfa.-Condicifn en la cual los ojos se desvian; es—-

trabismo.
Iritis.- Inflamacién del iris.
Miosis.- Constriccién de la pupila.
Miético.- Droga que causa constriccién pupilar.
Midridsis.- Dilataci6n de la pupila.
Midridtico.~ Droga que causa dilataci6n pupilar.
Nistagmo.- Movimiento oscilatorio del ojo.

Oftalmoplégia.- Parilisis de los mlsculos oculares externos.
Papiledema.- Edema pasivo del disco 6ptico.

Proptosis.- Desplazamiento hacia adelante del globo ocular;

exoftalmos.
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Ptosis.- Cafda del pdrpado superior.
Queratectomfa.- Excisién de la cérnea.

Retinot6pico.- Que tiene su origen y se encuentra influen--

ciado por la retina.

Reflejo pupilar consensual.-~ Cosntriccidén de la pupila en el
ojo contralateral cuando la retina es estimu

lada por la luz.

Tapetum.- Tejido fluorescente en la coroides, situado

en el tercio dorsal del fondo.

Visi6én binocular.- Facultad de utilizar ambos ojos de manera

sincronizada.
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RADIACION OPTI

FIGURA 1. CAMPQOS VISUALRES

Diagrama de las vias visuales, desde diferentes campos
visuales (T=temporal; N=nasal). La retina nasal es estimulada
por el campo visual temporal, y la retina temporal por el cam
po visual nasal. A,B,C,D y E muestran los sitios que al lesio
narse producen campos visuales defectuosos, ( 25 ).
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FIGURA 2, MGsculos extra oculares: R S (recto
superior); R I (recto inferior), O S
(oblicuoc superior) O I (oblicuo infe

rior), R I' (recto interno) R E (rec
to externo), (29) -
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Aduccién Intorsién

Abduceién Extorsitn

FIGURA 3, Ducciones (rotaciones monoculares),
{29).
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Chmpos visuales Izquiero echo Tzqui derecho
Retina

Later: teral
Nervio &ptico

Quiasma Gptico

Tracto dptico Diencéfalo

NGcleo geniculado lateral ) N

\\ *

Radiaci6n Gptica {Reflejo papi-
lar cerebro
medio)

Corteza occipital &\J\J}} &L\“h,j

FIGURA 4, Vifa visual central para la percepcién
, conciente, (22).
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NASAL

Tapetum lucicdum

Disco 6ptico

Tapetun nhigrum)

FIGURA 5, Diagrama del fondo de ojo de un perro, -
mostrando la papila 6ptica (disco 6ptico),
vasos sanguineos, el tapetum lucidum y el
tapetum nigrum, (25).
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FIGURA 6, Lesiones de la retina o del nervio 6ptico.
(25) .
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Reaccifn pobre a la
luz proveniente de

los campos tempora-—
les.

N

Una mejor reaccién
a la luz provenien
te de los campos
nasales.

FIGURA 7, Lesi6én quidsma 6ptica, (25).
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NGcleo Edinger-
Westphal

~ Area pretectal

orteza visual

0JO DERECHO 0JO IZQUIERDO

s
&

La luz dirigida desde
campos normales produ
ce constriccién pupi-

La luz dirigida desde
el campo de hemianopfa
roduce una reaccién -

pobre.

FIGURA 8, Lesi6n del tracto 6ptico, (25).
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OJO DERECHO 0JO IZQUIERDO

0J0 DERECHO OJO IZQUIERDO
@ 4@\ Posici6n caracterf{s-
tica de la pupila ha
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pupilar.

q 'm Sin reacci6n
.-u\‘/
ﬁ\ /-‘"‘\T\
w &, p, L) . i6n
/ 1& Sin reacci
e

X

FIGURA 9, Lesién del nervio Oculo-Motor
{25) .
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FIGURA 10, Lesién del ndcleo oculo-motor,
(25).
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1. Ptosis
2. Miosis

3. Marbrana nictitante
protruida

4. Encftalmos

5. Oreja enrojecida y
caliente

FIGURA 11, SINDROME DE HORNER, (25).
Signos clinicos.
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Mdsculos exteriores Misculos exteriores

FIGURA 12, Anatomfa esquemdtica del
Sistema Vestibular, (25).
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CUADRO 1. EFECTOS DE DROGAS SiMPATICO;MIMETICAS

DROGA

Clorhidrato de
fenil-efrina¥*

Epinefrina*

Hidroxianfeta~-
mina**

Cocafna**

Efedrina**

* Simpaticomiméticos de accifén directa.

k% Simpaticomimé&ticos de accidn indirecta.

0.1

1.0

10.0

EN LA PUPILA DEL PERRO, (11).

TIEMPO QUE TARDA EN
PRODUCIR MIDRIASIS

{Minutos)

No hay

No hay

No hay

Pobre,

120

reaccién

reaccién

reaccién

errdtica

DURACION DE LA
MIDRIASIS

{Horas)

12-18
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CUADRO 2. EFECTOS DE DROGAS PARASIMPATICOLITICAS

DROGA

Atropina

Atropina

Homatropina

Ciclopento-
lato

Scopolamina

Tropicamide

.25

EN IA PUPILA DEL PERRO, (11).

TIEMPO QUE TARDA EN
PRODUCIR MIDRIASIS

{Minutos)

60

45

45

45

45

30

DURACION DE LA
MIDRIASIS

(Horas)

96-120

96-120

48

96-120

60

12
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CUADRO 3. DIFERENCIAS ENTRE EL PAPILEDEMA Y LA

CCONDICION

Edad-

Visidn.

Reflejo pupilar
directo.

Hemorragias en
disco.

Corio-retinitis
peripapilar.

Vitreo turbio.

NEURITIS OPTICA,

NEURITIS OPTICA

Perros edad media.

Severamente afecta
o ausente.

Deprimido o ausen-
te.

Generalmente presen

tes.

A veces, presente

En ocasiones.

(25).

PAPILEDEMA

No hay edad espe
cifica. Aunque -
se asocia con =-
neoplasias, las

cuales son mds -
comunes en perros
viejos.

Sin efecto.

Presente.

Raras.

Ausente, el ede-
ma puede estar -
presente’

Ausente.
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7)
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CUADRO 4. RESUMEN DE LOS SIGNOS CLINICOS ENCONTRADOS

EN LA PARALISIS FACIAL K (25)
— — ’ .

El lado paralizado de la cara se dirige hacia el lado nor

mal.
La oreja se encuentra cafda en el lado afectado.

La mucosa oral del iado afectado se hace visible (belfo -

colgante) y hay escurrimiento de saliva.

En algunos perros puede haber automutilacién durante la -

masticacién.
Ensanchamiento de la fisura palpebral y pdrpado cafdo.
Pérdida de los reflejos corpeales y palpebrales.

Desecaci6n y ulceracién de la c6rnea en casos crénicos.
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