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1. REBUMEN.

SERVIN TOVAR VIRGINIA. Enfermedades del 1ris y el
Cuerpo Ciliar en Perros y Gatos. Estudio recapitulativo. (ba
jo 1la direccién de Jos¢ L. Guerrero Arellano y Rosaura Fran-
co Gutierrez).

El presente trabajo intenta proporcionar a los esty
diantes y profesionales de la Medicina Veterinaria y Zootec-
nia, wuna recapitulacién actualizada de las enfermedades con-
génitas y adquiridas del Iris y el Cuerpo Ciliar en el perro
y 1 gato. Se inicia con una revision de la embriologia, ana
tomia vy fisiologia de estas estructuras, ya que esto se con-
sidera de importancia para tener una mayor comprensidn de
los cambios patoldgicos que se llegan a presentar en ellas.
8 enumeran las principales anormalidades cong#nitas y se
recalca su importancia en el diagndéstico diferencial de algy
nas anormalidades adquiridas de la Gvea anterior. Asi uism,v
se describe detalladamente 1la inflamacidn del iris y el
cuerpo ciliar, dandose especial importancia a su etiologia,
patogénesis, signos clinicos, diagnéstico, tratamiento espe-—
cifico, secuelas y repercusiones que pueden afectar la fun-
cién visual. Por dltimo, se presentan las neoplasias prima-
rias y secundarias que con mayor frecuencia afectan a la d&-
vea anterior, vy se proporciona una bibliografia actualizada
para quienes se interesen de manera especial en la oftalmolg
gia veterinaria en pequeias especies.



I1. INTRODUCCION Y OBJETIVO

En la praActica diaria de la clinica de las peque—
fas especies, del 12-20% de los pacientes presentan enferme-
dades de 1os o0jos o de sus 6rganos anexos.

Durante los pasados 20 afos se incrementé €1 in-
terés en la oftalmologia veterinaria, particularmente del
perro Yy gato. Parte de este interés se debe, sin duda, al ip
cremento en la prictica de las pequefas especies, al aumento
de los cuidados hacia los perros y gatos por parte de sus
duefos Y principalmente a los grandes avances hechos en la
oftalmologia durante este paricdo (93).

De wediados de 1920 a 1950 hubo un periodo obscuro
en la oftalablogia veterinaria, el cual fue interrumpido por
lns‘ trabajos de Uberreiter en 1937 y 1959. A principios de
1959 aparece un renacisiento con los primeros avances en el
estudioc del ojo canino. Recientemente, los textos de Jensen
(1971 y 1973), Magrane (1965 y 1971), Smythe (1958) y Btar-
tup (1969 demostraron la extensa acumulacién de informacion
sobre las enfersedades y 1a cirugia del ojo animal (13).

La sofisticacién y diversidad de la Medicina Vete-
rinaria no siempre estid al alcance de los estudiantes y
addicos veterinarios; sin eabargo, todos deben de conocer
las bases de la oftalmologia (13).

El iris, el cuerpo ciliar y la coroides comprenden
el tracto uveal o capa vascular que se encarga de nutrir al
globo ocular. Clinicamente, el tracto uveal se divide en
dvea anterior (iris vy cuerpo ciliar) y dvea posterior (co-
roides). La diferenciacidn clinica de las respuestas infla-
matorias en estos tejidos es verdaderamente cuestionable, a
causa de la estrecha relacién que hay entre éstos (41,351,
3.

La uveitis es un proceso inflamatorio del tracto u-
veal vy comprende iritis, ciclitia y coroiditis. Clinicamente
el iris y el cuerpo ciliar reacrionan conjuntamente (irido-



ciclitis), mientras que la coroides (coroiditis) se comporta
un tanto independiente (15,41).

La inflamacidn de la Gvea anterior es de los diag-
ndsticos mas frecuentemente vistos en la practica oftalimolé-
gica diaria, dentro de 1la clinica de las pequeias especies
(41), La importancia de la uveitis anterior estd relacionada
con el severo dolor ocular que produce y a la resultante
pérdida permanente de la visién. La uveitis puede estar res—
tringida al ojo, © ser la primera y unica manifestacion de
una enfermedad sistémica que amenace la vida del animal(15).
Al presentarse uveitis en perros se puede pensar en su aso-—.
ciacién con hepatitis infecciosa canina, enfermedad de
Carré, leptospirosis, endoftalmitis y panoftalmitis bacte-
riana, toxoplasmosis, migraciones parasitarias, coccidiodo-
micosis, enfermedad inmune, uveitis traumAtica etec. En caso
de gatos suele asociarse con peritonitis infecciosa felina,
leucemia +felina, infecciones micéticas y tuberculosis entre
otras (34,41,464,93),

Puesto que 1a uveitis anterior pusde presentarse de
manera similar a otras condiciones oculares, como son con-
juntivitis aguda y glaucoma agudo, es necesario establecer
un diagndstico clinico rapido y correcto, a fin de poder dar
un prondstico y tratamiento apropiados (93).

La uveitis posterior es menos diagnosticada en me-
dicina veterinaria; esto, posiblemente, se debe a que s5us
mani festaciones clinicas son menos obvias (135).

Desafortunadamente la inflamacién de la avea
con frecuencia resulta en complicaciones, algunas de las
cuales pueden ser de curso grave (41).

La inflapacién del iris y del cuerpo ciliar dan co-
mo resultado la secrecion de células inflamatorias e incre-
mento en el contenido de fibrina en el humor acuoso. Esto,
puede 1llevar a la formacién de sinegquias (adherencias) ante-
riores o posteriores. Si la adhesién involucra la circunfe-
rencia pupilar completa, el humor acuoso es incapaz de fluir



hacia la camara anterior, por lo que la cdmara posterior se
distiende y el iris se abomba (iris bombé). La posicién an-
terior del iris resulta en una obstruccidén del angulao irido-
corneal, el cual se encarga de 1la reabsorcién del humor
acuoso, por lo cual se origina un aumento de la presion in-
traocular (glaucoma secundario). La acumulacioén de exudado y
células inflamatorias en el 4rea del cuerpo ciliar, tiende a
extenderse hacia la cara anterior del vitreo y formar una
membrana que resulta en una fijacidn y traccién scbre la
retina. Una vez que el cuerpo ciliar ha estado involucrado
&n un proceso inflamatorio y una cicatrizacidn extensiva
tiene lugar, la formacién de fluido intraocular empieza a
descender y la tensién caé, resultando en pthisis bulbi
(34,41).

En el pasado, se asumia que la sola presencia de
material extra¥o introducido por dako wmecaénico al globo
ocular, © la presencia de microorganismos, estimulaba una
reaccion inflamatoria local. Con el presente conocimiento de
la inmunologia oftdlmica parece ser que la patofisioclogia
de la uveitis anterior, en la mayoria de los casos, @5 mds
complicada, no sé6lo un sisple daio secadnico a las celulas,
sino que en realidad es el resultado de una respuesta inmu-
ne, 1la cual es la principal iniciadora de la reaccién infla-
matoria. Esto explicaria el alto porcentaje de muestras acug
sas estériles en la mayoria de los casos de uveitis ante-
rior (4).

Como ejemplo de esto se menciona la uveitis inducj
da por el cristalino, cuyo mecani smo no esta bien entendido,
pero evidencias experimentales suponen gque las proteinas so-
lubles del cristalino son primariamente responsables de la
produccidén de anticuerpos humorales. La significancia clini-
ca de estos datos se debe considerar al realizar una extrac-
cién extracapsular de catarata, en un individuo previamente'
sengibilizado por la reabsorcidn o extraccién de catarata en
el ojo opuesto (41,80).
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. Otro ejemplo es el 11 1mado “ojo azul", trastorne
que <e observa en algunoys de los perdos infectados o vacuna-
dos con Adenovirus vivo tipo I (Hepatitis infecciosa
canina)., La 1lesidn consiste en una uveitis anterior transi-
toria con edema y opacidad de la ecérnea. Los estudios de in-
muncfluorescencia permiten reconocer la presencia de comple-—
Jos  virus-anticuerpos en la lesién. La reaccién se presenta
de 1-3 csemanas despuéds del inicic de la infeccion, El tras-
torno cede de manera espontdnea conforme se elimina el vi-
rug, 8Bin esnbargo, si la reaccidn inflamatoria inicial es
severa, puede haber complicaciones secundarias a pesar de
una intensa y pronta terapia (24,80).

El DbJEtSVO‘ dgf 'presente trabajo ®s el de brindar
21 estudiante de Medicina Veterinaria y Zootecnia y al médi-
co veterinario, informacién. actualizada y en espafol sobre
1os diversos procesos que puedan desencadenar una respuesta
inflamatoria del iris y el cuerpo ciliar en perros y gatos,
la evolucién que ésta pueda llevar, los signos clinicos que
en sus diferentes etapas se presentan y las principales se-
cuelas de estas respuestas inflamatorias. Todo esto para que
sea capar de establecer un diagndstico, prondstico y trata-
miento ripido y apropiado, evitando de esta forma el desa-
rrollo de lesiones irreversibles que puedan dar efectos ne-
gativeos en 1a funcidn ocular.



III.EMBRIOLOGIA DEL IRIS Y EL CUERPO CILIAR.

El desarrollo embrioldgico del ojo canino y felino
es similar al del ojo humano, siendo su principal diferencia
los periodos en que se llevan a tabo ciertos eventos del de-
sarrollo (1,41).

El o0jo se origina a partir del ectodermo superfi-
cial, ectodermo neural y mesodermo. El ectodermo superfi-
cial da origen al cristalino, epitelio corneal, parpados,
conjuntiva, cuerpo vitreo, glandula lagrimal y ductos. El
esctodermn neural da origen a la retina, nervio 6ptico, parte
del cuerpo vitreo, mdsculos esfinter y dilatador del iris,
epitelio del iris y del cuerpo ciliar. El mesodermo da ori-
gen a 1os miscules del ojo (excepto a los del iris), tejido
conectivo y vascular del iris, cuerpo ciliar, coroides, y
esclerdotica, substancia de la cérnea, sistema hialoide,
humor vitreo, wvainas del nervio déptico y huesos de la érbita
(3,33,

En la parte anterior de la placa nerviosa ain
abierta Yy a cada lado del prosencéfalo, aparecen dos lige-
ras depresjones alargadas hacia ambos lados del ectodermo
superficial. Estas depresiones reciben el nombre de surcos
épticos (Fig. 3.1 RA). Posteriormente estos surcos se hacen
mads profundos y aumentan de tamafo, dindo origen asi a las
vesiculas dpticas (15-17 dias de gestacidén). Estas vesiculas
estdn unidas al prosencéfalo por medio de los tallos épti-
cos. Las vesiculas dpticas se ponen en contacto con el ecto-
dermo superficial e inducen un engrosamiento local de é¢ste,
formando la placa del cristalino (15 dias de gestacioén)
(Fig. 3.1 B,C). La vesicula é4ptica se invagina para formar
la c¢opa éptica (19 dias de gestacién), de tal manera, que la
pared externa original se aproxima a su pared interna, redu-
ciendo asi la luz primitiva de la vesicula en una hendidura
tlamada espacio intrarretiniano. La invaginacién de la parte
inferior del ¢tallp 4ptico y de la vesicula 6ptica suceden



simultaneamente, creando un surco conocido como fisura 6p-
tica (Fig. T.2). Al mismo tiempo, la placa del cristaline
se separa por completo del ectaodermo superficial y forma la
vesicula del cristalino, 1la cual se sitda libremente en el
borde de la copa 6ptica (Fig.3.3) (1,13:!2, 3I3,41,461,78,792) .

-a pared externa de la copa 6ptica permanece como
una sola capa de células caracterizadas por la presencia de
Pequefos granulos de pigmento, por 1o cual recibe el nombre
de capa pigmentada de la retina. El desarrollo de la pared
interna es mAs complicado, ya que se diferencia en la capa
nerviosa de la retina, !a cual a su vez posee dos porciones:
la porcién #4ptica que comprende los dos tercios posteriores
Yy 1a porciétn ciega que comprende el tercio anterior (Fig.
3.5 (3,33,61,78,92).

La porcién ciega de la capa nerviosa se divide a su
vez en la porcién iridea y en la porcién ciliar. Los bordes
de la copa dptica crecen hacia adelante, anteriormente al
cristalino, como una capa doble de epitelio (Fig. 3.5). En
1la porci6on iridea, tanto la capa epitelial externa como l1a
interna se pigmentan (45 dias de gestacién), mientras que en
la ciliar s6lo 1o hace la mis externa. Esta capa epitelial
externa es la continuacién del epitelio pigmentado retinal,
¥ la capa interna es una extensidén hacia adelante de la capa
nerviosa i{nterna de la retina, pero sin los elementos neura-—
les (Fig. 3,8) (1,32,41,641,78,92).

El estroma del iris proviene de la diferenciacién
del tejido mesodermal gue se dispone externamente a las dos
hojas epiteliales, entre la vesicula del cristalino y el ec~
todermo superficial (78,81,83). En el ojo fetal,esta capa de
mesodermo =€ extiende mds alld del borde del iris y cubre la
parte #frontal del cristalino, constituyendo asi la membrana
pupilar o iridopupilar (Fig.3.4). Esta membrana esta formada
POr NUMBrososS Vasos sanguineos anastomosados por finos fila—
mentos hialinos, y por teiido conectivo. Algunos de estos va



s08 provienen del iris (circulacibn ciliar), y otros nacen
de la red wvascular gque i odea al cristalino fetal (tdnica
vascular del cristalino) (33,84) . Estos vasocs se dirigen en
sentido radial haclia el centro de la membrana puplilar, en
donde se flexionan sobre si mismos formando asas. Por lo
tanto, existe en la parte central de la membrana pupilar un
pequefc espacio desprovisto de vasos, Yy circunscrito por
asas terminales (Fig.3.7). En el tltimo perf{édo de la vida
fetal, la atrofia de tal membrana tiene lugar en un cierto
ordens primero desaparecen las arcadas vasculares centrales,
formando asi la pupila. Posteriormente desaparecen las arca-
das periféricas que se encuentran entre la base del iris y
el borde pupilar (circulo arterial menor del iris). Parte
del tejido mesodermal de 1a membrana pupilar periférica,
persiste sobre la cara anterior del iris, para dar origen a
la capa superficial de éste (1,4,13,41,78,84,94). En condi-
ciones normales, 1a mesbrana pupilar se atrofia completasen—
te a 1los 14 dias después del parto, y su atrofia incompleta
resulta en la persistencia de la membrana pupilar, el cual
®s un defecto hereditario en la raza de perros Basenji
(1,4,32,84),

Sobre la porcién iridea de la retina persiste una
considerable cantidad de tejido mesodersal, y entre éste y
el epitelio, cosmienzan a aparecer slementos musculares 1i-—
sos. El masculo del esfinter se desarrolla cerca del borde
pupilar del iris (51 dias de gestacion). El misculo dilata-
dor se desarrolla en la base del iris, cerca del cuerpo ci—
liar (ler dia postparto) (Fig.3.6). El misculo liso del iris
se caracteriza por originarse de la capa epitelial ectodér-
mica del iris, en vez de proceder de la hoja mesodermal si-
tuada encima y con la cual estd en intima asociacién. Esto
les da la caracteristica de ser los dnicos sisculos del
cuerpo de origen ectodérmico (1,32,41,61,78,92)

En las dos capas epiteliales del cuerpo ciliar,
derivadas de la porcidn ciliar de la retina, se forsan



numerosos pliegues. En la periferia del cristalino, el meso-
dermo vascular prolifera dentro de estos pliegues dando lu-
gar a 1los procesos ciliares (40 dias de gestacidén) (Fig.3.é)
(1,81,92). El1 origen embrionario de las fibras zonulares o
ligamentos suspensorios del cristalino es controversial.
' Duke-Elder y cols. (1963) apoyan el origen ectodermal vy
postulan que las células del epitelio ciliar emiten fuertes
fibras poco ramificadas, las cuales son dirigidas a la cara
anterior y posterior del ecuador del cristalino, con cuya
cdpsula se fusionan (Fig.3.4).

Recientes investigaciones (Takei,1977) postulan que los 1li-
gamentos suspensorios se desarrollan a partir de las células
endoteliales de 1la tuinica vascular del cristalino, apoyando
asi el origen mesodermal (&7,92). Fuera de la hoja epitelial
del cuerpo ciliar, el tejido mesodermal se condensa para dar
origen al misculo ciliar y al estroma del cuerpo ciliar (34
dias de gestacién) (1,41,61,78).

Fuera de la copa 6ptica se concentran las células
mesodermales, y a madida que avanza el desarrollo, este re—
vestimiento mesodermal se diferencia formando dos capas: una
interna y otra externa. La capa interna da origen a la co-
roides la cual es una capa muy vascularizada y pigmentada.
La capa externa da origen a la esclerética y estid compuesta
por un apretado tejido conjuntivo fibroso. Hacia adelante,
continuando la esclerética y formando la parte del ojo que
se encuentra por encima del cristalino y el iris, estad la
c4rnea (Fig.3.5) (1,41,61,78,92). A medida que el tejido
mesodermal se condensa y se diferencia para formar 1a subs-
tancia de la cérnea, las células vuelven a ordenarse, de tal
forma, que dejan un espacio debajo de ésta y fuera del cris-
talino. Este espacio recibe el nombre de cdmara anterior y
se reviste de células mesodermales planas, que en la cara
posterior de la cérnea constituye el endotelio corneal. La
cAmara posterior se forma del espacio gque queda inmediata-
mente detrds del iris, y el 4ngulo formado por é¢ste, el
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eristalino y sus ligamentos suspensorios (Fig. 3.4). En el
feto, la camara anterior y posterior estin separadas entre
s{ por 1a membrana pupilar, y una vez atrofiada ésta, me po-
nen en comunicacidén a traveées del estrecho espacio entre los
bordes del iris y #l cristalino (1,13,32,41,78,92).

En el angulo de filtracion de la cidmara anterior se
forma la red trabecular a partir del tejido mesodermal vas-
cular lawxo, situado originalmente en el borde de la copa 6p-
tica (546 dias de gestacién)., En el animal recién nacido, la
trabécula uveal vy cérneocescleral son pequefas y los vasos
sanguine®os que drenan esta area, asi como la fisura existen—
te entre éstas, estan presentes en la porcidon anterior. A
los 19 dias postparto 1la fisura se elonga y las trabéculas
se desarrollan completamente (1,41).

La circulacién ocular del feto estd dada principal-
mente por la arteria hialoidea, la cual se forma de tejido
mesodersal que pesnetra la copa dptica a través de la fisura
coroidea (FigQ.3.2,3.3). Las ramificaciones de esta arteria
se dirigen hacia adelante sobre la superficie interna de la
copa oOptica, hasta sus bordes, en donde sSe anastomosan para
formar el vaso anular. Algunas ramas de la arteria hialoi-
dea cursan hasta el polo posterior del cristalino y forman
su tunica vascular, 1la cual se une al anillo anastomotico
del vaso anular. De éste, parten arcadas de vasos sobre el
polo anterior del cristal}no y forman el circulo vascular
menor del iris, entre la base del iris y el borde pupilar
(Fig.3.7). Dentro de la rad vascular de la coroides se
forman las arterias ciliares posteriores largas laterales y
mediales, las cuales crecen hacia adelante para irrigar al
futuro cuerpo ciliar. El circulo vascular mayor del iris se
forma de un vase circular concéntrico con el vaso anular,
con el cual se anastomosa. En el ultimo periodo del desarro-
1llo fetal se atrofia el sigstema de vasos hialoides (1,13,32
33,41,92).
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IV. ANATOMIA DEL IRIS Y EL CUERPO CILIAR

4. 1)ANATOMIA MACROSCOPICA DEL CUERPO CILIAR
El cuerpo ciliar es la porcifn media del tracto u-
veal y se situa entre la coroides (posteriormente) y el
irts (anteriormente). El cuerpo ciliar es una especie de
anillo que comienza en la "ora ciliaris retinae" ("ora se-
rrata” en el humano), la cual es un borde irregular que de-
1imita 1la transformacién de la retina sensible a la luz, en
parte no sensible (41,44,82,101). Su espesor, comeo nos 1o
demuestran 1os cortes meridionales del ojo, dista mucho de
ser uniforme, ya gue es bastante delgada en su parte poste-
rior a nivel de 1la "ora ciliaris retinae", y conforme se
aproxima al ecuador del cristalino va aumentando su grosor
(Fig.4.1) (44,94). En secciones meridionales el cuerpo ci-
liar tiene forma de triangulo, con su dpice continuado den-
tro de la coroides y su base dirigida hacia 1a raiz del iris
(Fig.4.2). Su superficie interna o cara posterior correspon-
de al cristalino y al cuerpo vitreo, y da origen a los pro-
cesos ciliares. La superficie externa o cara anterior corres
ponde a la esclerética y en ella se encuentra el maisculo
ciliar. La distancia entre la terminacidén de la coroides y
la base del iris representa lo ancho de la porcidn ciliar
de la retina ("pars ciliaris retinae”), y siempre es senor
del lado nasal que del lado temporal. En el perro 1la "ora
ciliaris retinae" estd a B mm atras del limbo en su parte
dorsal y temporal, peéro solamente a 4mm atras del limbo en

su parte ventral y nasal (14,33,41,44,82,92,94,101).
Topagraficamente, la superficie interna o cara
posterior del cuerpo ciliar presenta dos zonas pigmentadas
de aspecto diferente:r 1) una zona anterior angosta también
conocida como corona ciliar, "pars plicata anterior", por-
cién plegada o zana de los procesos Yy 2) una zona posterior
ancha también conocida como anillo ciliar, "pars plamna pos-
terior" y porcieén plana. El anillo ciliar es la porcién pos—
tericr plana del cuerpo ciliar, :ontim;\aci 6n de la coroides,
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que se extiende de la terminacién periférica de la retina
sensoria a la porcién terminal de los procesos ciliares (Fig
4.2). La superficie del anillo ciliar adquiere un aspecto
estriado, ya que posee unps finps e imperceptibles pliegues
radiales que se hacen mayores y mids gruesos conforme se a—
proximan al ecuador del cristalino. La corona ciliar es una
especie de banda que se continGta a partir del anillo ciliar
hacia el cristalinp, y que se encuentra recorrida por gran-
des y numerosos pliegues meridionales conocidos cominmente
como procesns clliares. Gracias a éstos la extensién de la
regién ciliar estd aumentada, y por consiguiente,también lo
estd la superficie secretante, ya que se admite que en los
procesos ciliares se produce el humor acunso que se vierte
en la cémara posterior del ojo (14,33, 41,44,64,75,82,90).
Los procesos ciliares descienden por debajo de la raiz del
iris, formando con ésta un dngulo denominado &ngulo iridoci-
liar. En secciones ecuatoriales del globo ocular, los proce-
s0s ciliares se observan como proyecciones que se continuan
hacia adelante de 1los plisgues meridionales del anillo ci-
1iar ® irradian hacia el cristalino en sentido anterocposte—
rior (Fig.4.1) (41,44,98). La apariencia de los procesos
ciliares individuales varia entre las especies. En los car-
nivoros son delgados y semejantes a hojas, con las puntas
redondeadas vy rodeadas por fibras zonulares (Fig.4.3 B). Los
procesos ciliares se encuentran separados de los procesos
adyacentes por medio de surcos miAs D menos profundos, que se
dirigen como ellos en sentido meridional y que se designan
cominaente como valles ciliares. De entre estos valles nacen
pequefos pliegues © protesos secundarios. Los procesos ci-
liares tienen diferentes longitudes y estin colocados de tal
forma que los larqos alternan con los cortos. En el perro,
los largos miden aproximadamente 2.4 mm y los cortos 0.14
mm., Tantc en el perro como en el gato,los procesos ciliares
se encuentran en numero aproximado de 70-80 (41,42,64,82,
9.
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6i se hace un examen detallado de los procesos ci-
liares, se observa que no se unen directamente a la perife-
ria de 1a capsula del cristalino, sino que existen finas
4ibras filamentosas 1llamadas fibras zonulares o ligamentos
suspensorios del cristalino. Estos ligamentos se ariginan en
la "pars plana posterior" vy pasan entre los valles de los
procesos ciliares, para insertarse en una zona anterior y
posterior de 1la region ecuatorial de la capsula del crista-
lino (Fig.4.3). La membrana hialoidea del cuerpo vitreo esta
en estrecho contacto con las fibras zonulares y ocupa los
espacios que dejan libre los procesos ciliares. En el perro
existe un namero aproximado de 120 fibras zonulares (41,44,
82,90,93,10%) .,

4.2) ANATOMIA MICROSCOPICA DEL CUERPO CILIAR.

El cuerpo ciliar es la continuacién anterior de la
corofides y puade ssr dividida histolégicamente en wpitelio
(dos capas, cada una con su lamina basal) y estroma, el cual
consta de tejido conectivo, una extensa red capilar, nervios
y midsculo ciliar liso (3,41,75).

A nivel de la "ora ciliaris retinae", la retina se
continda rostralmente con epitelio no pigmentado constitui-
do por una capa simple de células columnares no nervipsas y
su lamina basal interna, la cual sigue el contorno general
del epitelio, pero sin pasar dentro de los espacios interce-
lulares. Esta lémina basal es la que da origen a las fibras
zonulares, las cuales estan compuestas por delgadas fibras
de colagena (14,41,44).

En lag ceélulas del epitelio no pigmentado, en la
parte que limita con la membrana basal interna, se pueden
observar una serie de invaginaciones en forma de tubos. En
este aspecto, las ceélulas no pigmentadas asemejan a otros
elementos epiteliales activamente encargados en el trans-
porte de iones y agua (14,86). Algunos ven en esta morfolo-
gia 1la bace para la secrecion del humor acuoso(Fig.4.4)(86).
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En el interior de las células no pigmentadas, @l citoplasma
contiene organelos tales como abundantes mitocéndrias, reti-
culo endopldsmico liso, aparato de golgi poco desarrollado,
ribosomas libres y nucleos localizados apicalmente. Las
uniones laterales del epitelio no pigmentado son desmosomas,
excepto en las terminaciones apicales, en donde tienen unio—
nes especializadas que consisten de fascia ocluyente, las
cuales probablemente representan la anatomia de la barrera
acuosanguinea (Fig.4.4) (14,41,86,92).

Debido a que en el titoplasma del epitelio no pig-
mentado y en los espacios intercelulares de la “pars plana
posterior” se ha encontrado material con caracteristicas
tintoriales de 4cido mucopolisacdrido, se ha sugerido que
las células no pigmentadas producen el Acido mucopolisacd—
rido del humor vitreo (14,41,101), El epitelio no pigmentado
cubre todo el cuerpo ciliar, pero al continuarse con la su-
perficie posterior del 1iris, esta capa de epitelio se pig—
menta (41).

El epitelio pigmentado del cuerpo ciliar es la con—
tinuaciéen rostral del epitelio pigmentado de la retina y se
continia como la capa epitelial pigmentada anterior del i-
ris, la cual da origen al misculo dilatador de la pupila
(Fig. 4.5). El epitelio pigmentado ciliar sstad constituido
por célulag cuhoidales o columnares, que contienen en su ci-
toplasma grandes granulos de melanina y organelos similares
a los del epitelio no pigmentado, pero en menor NnOmero (3,14,
41,75, 92). La superficie basal del epitelio pigmentado esta
recubierto por una lamina basal externa, la cual descansa
sobre el estroma del cuerpo ciliar. Sus superficies latera-
les estén unidas por desmoscmas y las superficies apicales
no tienen uniones especializadas, como en el epitelio no
pigmentado (Fig.4.4) (14,4,856,101).

Debajo del epitelio pigmentado ciliar se encuentra
el estroma, el cual es una capa de tejido conectivo rico en
fibras de colagena, numerosos vasps sanguineos y nervios.
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Los vasos son casi exclusivamente capilares y venas de
calibre diverso. El estroma estd mejor desarrollado en los
procesos ciliares y ®1 musculo ciliar no participa en su
formacidon a este nivel. En el centro de los procesos hay
cordones de tejido coldgeno y numerosos capilares con endo-
telio +fenestrado, por lo cual se considera como la parte més
irrigada del globo ocular, El estroma también contiene ${i-
broblastos dispersos y melanocitos ramificados, principal-
mente en el estroma externc, entre las fibras del masculo
ciliar (3,14,33,44,75,82).

El mdsculo ciliar se origina en el tendén ciliar
{red trabecular corneoescleral), e1 cual se localiza en la
superficie wsds externa del cuerpo ciliar y se inserta en la
esclerdtica. En los animales domésticos las fibras del mis-
culo ciliar estdn poco desarrolladas, 1o cual resulta en una
limitada capacidad de acomodacidn visual. El musculo ciliar
estd constituido por fibras de misculo liso ordenadas en
tres diferentes forsas. Las fibras mds externas van en di-
reccién anteroposterior y son denominadas fibras longi tudi-
nales, meridionales o misculo de Bricke. Estas fibras muscu-
laraes asientan cerca de la esclerética y cuando se contraen
tensan la coroides o tiran del cuerpo ciliar hacia adelante,
Una parte de estas fibras se insertan en el ligamento pecti-
neo, @1 cual es un Qrupo de filamsentos que unen la base del
irigs a la cornea periférica interna. Tanto el perro como el
gato posesn estas fibras. Las fibras radiadas se extienden
desde el pliegue escleral, hacia la parte interior, irra-
diando hacia la cavidad del globo ocular. Estas fibras estan
poco desarrolladas sn los animales domésticos @ incluso pue-
den faltar. Las fibras circulares o misculo de MUller son
las fibras mas internas y circundan al globo ocular, siendo
paralslas a su ecuador. €] perro posee estas fibras y en el
gato s6lo se ven ocasionalmente (14,33,44,82).

Recientemente se ha disputado la clasica subdivi-
sién del masculo ciliar en tres porciones, Hagan interpreta
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que el misculo ciliar es un sélo misculo con fibras muscula-
res entretejidas en una red tridimensional, predominantesente
orientadas meridional, radial y circularmente (14,41).

4.3) ANATONIA MACROBCOPICA DEL. IRIS.

El iris ®s la porcién anterior del tracto uveal. Se
extiende centralmente desde el cuerpo ciliar anterior para
cubrir la superficie anterior del cristalino, excepto por u-
na abertura central, la pupila, la cual cambia constantemente
de tamafo segun las variaciones en la iluminacidén. El iris
divide al segeento anterior del ojo en camara snterior y ca—
mara posterior. El1 espacio existente entre la superficie
anterior del cristalino y 1la supertficie posterior del iris
se denomina cimara posterior. El espacio existente entre la
superficie anterior del iris y la superficie posterior de la
cérnea se denomina cémara anterior. La dnica comunicacién
entre estas dos cédsaras ®s a través de la pupila (Fig.4.1,
4.3 A) (81,484,464,90,101).

La porcién central del iris se sitda en contacto
directo con el cristalino. Eate contacto le proporciona la
misma curvatura de la superficie anterior del cristalino,
por lo que cambios en la posicién o tasafo de éste, provocan
cambios en la convexidad de la superficie anterior del iris.
En ausencia de este soporte, el iris "tiesbla” cuando el ojo
se mueve (Fig.4.1) (3,14,33,75,90).

El color del iris, ya ssa claro u obscuro, depsnds
de 1la cantidad de aeslanina presente en el estrosa y en la
porcién dridal de la retina (“pars iridica retinae"). En
condiciones normales, no importando su color y dependiendo de
la distribucién de los granulos de melanina, pusde prssentar
pequekas manchas o puntos de acumulacién pigmentaria en su
superficie ("pecas" fisiolégicas). En el perro la asayoria de
los iris son cafd o amarillo oro, con un borde pupilar mas
ohscuro y con apariencia aterciopelada. Este borde es una
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prolongacisn  anterior del epitelio pigmentado posterior del
iris (porcién Sri&nl de 1a retina)(Fig.4.1). El iris normal
usualeente tiens un efecto de doble tonalidad moderads, oh-
servandose un wmatiz diferente en la porcién central y en la
periférica. En algunos casos, pusdsn cbssrvarse tres zonas de
difarente matiz (3,33,41,64,82,90,101). En el gato, la mayo-
ria de los iris tienen color amarillo oro o verde amarillen—
to. Esta pigmentacisn se dasarrolla a medida de que el animal
crece, ya que ol iris de los cachorros inicialmente presentan
un color azul, indepsndientemente del color definitivo que
vayan a adquirir. Algunos gatos adultos, albinos o subalbi-
nos de ciertas razas (Siamés), presentan el iris azul. Esto
representa una hipopigmentacidn del estroma y del spitelio
pigmentado posterior del iris. Este generalmente tiene un
color dnico o una mezcla de color, sin el efecto de las zo-
nas matizadas gue se ven en el perro. Macroscépicamentis no es
usual observar e} borde pupilar pigsentado , con la claridad
con la gque s cbserva en o1 perro (3,41,44,82,90).

El §ris detersina la forsa de Ia pupila y la posi-
cion de dsta es generalsente cantral, aunque una ligera
desviacidn superonasal no @8 rara. En ml parro sieapre es u-—
na abertura circulari en e gato doméstico cuandd ss encuesn
tra contraida es una hendidura vertical, pero al dilatarse,
el maridiano horizontal se expande rapidasente para producir
una pupila perfectasente circular. La pupilas en contraccidn
extrema pusde presssntar con frecusncia un contorno irregular
(44, 566,82,90).

En una vista anterior el iris tiene una zona pu-
pilar central y una zona ciliar periférica. La demarcacién
entre estas dos zonas es denominada la regidn del collarete,
la cual representa el nivel sn que se insertaba la membrana
pupilar an la vida estridnica., Esta region se cbserva ssjor
con dilatacidn pupilar vy en iris circulares . Generalmente la
zona pupilar es mds angosta que 1a zona ciliar (14,41,44,55,
86,92). En la superficie de la zona pupilar pusden estar
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presentes pequefas criptas gris azuladas orientadas radial-
mente, Estas criptas no son caracteri{sticas dominantes en la
mayoria de los iris. Cuando la pupila estd contraida se pue-
den ver en su superficie anterior central unos pliegues ra-
diales, finos y poco profundos. Cuando la pupila estd dila-
tada 1los pliegues son conceéntricos (14,66,101).

En el perro y el gato, la irrigacién sanguinea del
iris es generalmente visible en el ojo no diseccionado y co-
manmente se eleva de la superficie iridal anterior. La mi—
tad periférica o zona ciliar contiene un gran seno arterial
ton dos arterias sinuosas que se ramifican dorsal y ventral-
- mente por teda la circunferencia del iris, formando asi el
circulo arterial mayor del iris, el cual es incompleto ya
estas arterias no se conectan ni dorsal ni ventralmente. A
partir de este circulo se originan vasos radiales gue se
dirigen centralmente hacia la pupila (Fig.4.3 A) (41,66,92).

4.4) ANATOMIA MICROSCOPICA DEL IRIS.

El iris consta de una porcién uveal y una porcion
retinal. La porcién uveal se forma de tejidn mesodermal, el
cual cubre su superficie anterior y se compone de endotelio,
membrana limitante anterior, estroma y miusculo del esfinter.
La porcién retinal se forma de dos capas epiteliales poste-
riores pigmentadas. De la capa mds interna se forma el mus-
culo dilatador de la pupila (Fig.4.5,4.6) (41,44,82).

Es 1importante hacer notar que lo que ®ncontremos
histoldgicamente en el iris del gato, depende completamente
de la direccién en la tual se le seccicne, Como la pupila es
de forma de hendidura vertical, es ohvio que el meridiano
vertical serd distinto al horizontal (B82).

La superficie anterior del iris estd cubierta de
‘manera incompleta por un epitelio plano monoestratificado,
que se continda con el revestimiento endotelial de la cérnea
(membrana de Descemet). En este epitelio, con frecuencia son
vistos grandes espacios intercelulares que se comunican con
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el estroma subyacente (58,91).

Debajo del epitelio el estroma aumenta de grosor
para €formar la membrana limitante anterior, la cual da al
iris su color definido, siendo delgada en el iris claro y
gruesa en el iris obscurs. La membrana limitante anterior
contiene dos tipos de células: una capa de fibroblastps y u-
na © mAs capas de melanocitos que tienen procesos de unién
con otros melanocitos (14,44,58,91).

El estroma comprende el volumen del iris y en gene-
ral es denso. Varia de grosor en las diferentes especies de
animales y adn en la misma especie; tiende a ser mas del-
gada y §fibroso en los animales viejos. En su mayor parte
contiene fibras colagenas, vasos sanguineos, nervios, mela-
nocitos, +fibroblastos y musculo liso del esfinter pupilar
(Fig. 4.5 } (3,41,44,82,90,91,%92). En la zona ciliar las fi-
bras de colagena corren hacia la circunferencia, mientras
que en la pupilar estdn orientadas en forma radial. Aunque
el estroma se observa histoldgicamente denso, en su ultraes-
tructura se evidencian considerables espacios intercelulares,
los cuales son mdas prominentes en el borde pupilar del iris.
Los fibroblastos estan esparcidos en todo el estroma, pero
los melanocitos son el tipo celular mds prominente en la ma-
yoria de los iris, principalmente alrededor de la adventicia
de 1os vasos sanguineos. Ademas, una densa banda de melano~
citos estd presente en la zona ciliar, anterior al masculo
ditatador, extendiéndose centralmente hasta el misculo es-
f{nter del iris (4,41,44,91),

El misculo esfinter forma un anillo plano de mascu-
lo 1iso,el cual corre circunferencialmente al iris, cerca de
su borde pupilar. Este misculo asienta en la porcisn poste-
rior del estroma del iris, separado del epitelio pigmenta-
do posterior por una capa de colagena. Estd compuesto por
paquetes de fibras de musculo liso con melanocitos y tejido
coldgeno separando a 1los paquetes adyacentes (Fig.4.35) En
los animales que presentan pupilas redondas, como es el caso
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del perro, 1las ¢fibras del misculo esfinter se disponen en
forma concéntrica. En los animales que presentan pupilas en
forma de hendidura vertical, como es el caso del gato, las
fibras se entrelazan en angulos agudos en ambas comisuras de
la pupila, no llegandose a unir las bandas de musculpo esfin-
ter de cada lado. Es por esto que el iris del gato se com-
porta como dos unidades separadas (14,41,44,02,90,101).

La doble capa de epitelio pigmentado de la superfi-
cie posterior del iris es una continuacién del epitelio pig—
mentado de 1la retina. Esto hace que se considere la porcitn
retinal del iris (“pars iridica retipae"), en aposicioén a
las capas anteriores cuyo origen es la dvea ("pars uvealis
iridis®). Al llegar a la pupila, el epitelio posterior del
iris rodea ligeramente su borde, hasta aparecer en la super-—
ficie anterior y formar el borde o ribete pigmentarip que se
chserva en el margen pupilar en una vista frontal del iris.
El epitelio pigmentado del iris consta de una capa poste-—
rior de células pigmentadas y de una capa anterior de célu-
las con una porcién apical de epitelio pigmentado y una por-
cién basal de mdisculo liso (Fig.4.4). Esta dltima es la gue
$orma el misculo dilatador y consta de una capa delgada de
fibras radiadas, cerca de la porcién posterior del iris, pu-
di¢ndose entremezclar éstas con las fibras del misculo es—
finter. (14,41,44,82,). tLas fibras del mdisculo dilatador no
gon caracteristicas de masculo liso y se considera que son
células miocepiteliales (14,91). En el perro, el misculo di-
latador del iris esta bien desarrollado y rodea completamen—
te la circunferencia de éste (4}1,91). En el gato, Prince y
cols, {(1960) indican una reduccion de fibras dilatadoras en
la parte del iris adyacente al meridiano vertical del globo
ocular. Las secciones histoléegicas del iris tomadas en un
plano del wmeridiano horizontal, muestran un mdsculo dilata-
dor bien desarrollado (44,82). La porcién apical de la capa
anterior del! epitelio pigmentado contiene células nucleadas
Y grdnulos de pigmento, los cuales también se encuentran es-
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parcidos en la porcidn muscular de las células, lLas células
de la porcidn apical estdn separadas de la camara posterior
‘"por una lémina basal, pero sin seguir las invaginaciones de
1a superticie celular. Las superficies laterales de las cé—~
lulas del epitelio posterior, tienen numerosas microvellasi-~
dades delgadas con grandes espacios cisticos, los cuales
dejan libre acceso a la camara pasterior (4{,91).

Suplemento sanguineo del Cusrpo Ciliar e Iris.

La irrigacion primaria del cuerpo ciliar e iris
proviene de las arterias ciliares posteriores larqas, me-
dial y lateral, las cuales se originan de la anastomosis de
la arteria oftélmica externa e interna. Las arterias cilia-
roax posteriores largas atraviesan la esclerdtica, a cada la-
do del nervio dptico, hasta alcanzar el espacio supracorof-
deo, por sedio del cual viajen anteriormente hasta llagar al
cuerpo ciliar y a la psriferia del iris, en un plano hori-
zontal. Aqui, se dividen en ramas superiores e inferiores e
irrigan al wsdsculo ciliar y a 1las procesos ciliares. El
cuerpo ciliar tambien se ve irrigado por ramas de la arteria
ciliar posterior corta, 1la cual es una continuacién de los
vasos sanguineos de la coroides (2,33,41,44,57,64,75,82).0-
sualmente, cada proceso recibe su propia rama arterial, la
cual entra anteriormente a éste y desprende muchas ramsas que
¢ anastomosan unas a otras formando una rica red capilar
con endotelio fenestrado. Esta red constituye la mayor masa
del proceso, por lo que se considera que es la porcién mis
irrigada del ojdo y la fuente del humor acuoso que llena el
sagmento anterior de dste (73).

A pnivel de la zona ciliar del iris, las ramas supe-
rigres ® infericres de la arteria ciliar posterior large se
anastomosan con las arterias ciliares anteriores, las cuales
provienen de las ramas de las arterias que irrigan a los
misrulos rectos del ojo. La anastomosis de estas dos arte-
rias forman un prominente circulo vastular alrededor del
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iris, al que se le denomina circule arterial mayor del iris.
Este circulo no es completo, ya que las ramas laterales y
mediales no se anastomosan. En el hombre, este circulo se
encuentra dentro del cuerpo ciliar y no dentro del iris,

.como en el perro y el gato t32,41). Del circulo arterial,

vasos radiales pasan centralmente hacia la pupila irrigando
a los masculos y al estroma del iris, o bien periféricamente
en forma retrdgrada hasta el cuerpo ciliar,para anastomosar-
se con las arterias posteriores cortas (32). En el perro y
el gato, la anastomosis transversa de las arterias radiales
estid poto desarrollada, tanto, que un circule arterial menor
del iris no existe como en el hombre., En su lugar, hay pe-
queRos vasos sangu{neos//;sparcidos por todo el estroma del
iris (2,32,41,44,57). Las ramas del circulo arterial mayor
se 1llegan a anastomosar con la red sanguinea profunda de los
vasos conjuntivales, por 1o que estas Gltimas se hacen visi-
bles en casos de uveitis anterior (13,33).

Histolégicamente, el circulo arterial mayor del i-
ris consiste de wuna cubierta de células endoteliales cuyas
prolongaciones protuyen dentro del lumen de los vasos, de
una membrana elastica interna y de dos a cuatro bandas de
misculo liso en la intima del vaso. Estas bandas pueden ser
tan pronunciadas que casi obliteran el lumen del vaso y se
considera que tienen un efecto regulador del flujo sangui-
neo. Alrededor de las bandas de misculo liso se encuentra
una capa adventicia de fibras de colagena orientadas circun-
ferencialmente, con fibroblastos y melanocitos hacia la pe-
riferia. Algunos autores sugieren que en el perro, la dispo-
sicién prominente de coldgena vy células pigmentadas alrede-
dor de los vasos sanguineos dan soporte durante los movi-
mientos rdpidos del ojo (2,91).

Una red capilar, cerca del borde pupilar, conecta a
las arteriolas terminales con las vénulas. Esta red pasa ha-
cia 1la base del iris, en donde forma de cuatro a seis series
de redes venosas interconectadas. Estos vasos colectan la
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sangre de los aspectos ventrolateral y dorsomedial dentro de
las venas vorticosas, las cuales en turno entran en la vena
oftalmica externa (2).

Suplemento nervioso del Cuerpo Ciliar e Iris.

La inervacién del cuerpo ciliar e iris es propor-
cionada por los nervios ctiliares cortos y largos que acompa-
fan a las arterias de nombre similar. Estos nervios alcanzan
al cuerpo ciliar y forman un plexo nervioso en el misculo
ciliar. En 1la base del iris, cada nervio ciliar largo emite
una rama dorsal y una ventral, formando asi un nervio circu-
lar en la zona ciliar del iris. De aqui, nervios radiales
pasan centralmente hacia 1a pupila y forman un plexo nervio-
s0 circular en la regién del collarete, del cual ramas con-
tindan hacia 1la pupila formando una rica red nerviosa (41,
75) .,

El muisculo esfinter del iris y el masculoe ciliar
estdn inervados por +ibras perviosas parasimpaticas, cuyos
cuerpos celulares preganglionares estan localizados en el
niclen de Edinger-Westphal del nervio oculomotor, en el
tronco cerebral. Los axones de las neuronas preganglionares
acompafan al nervio opculomotor hacia el ganglio ciliar, en
donde hacen sinapsis con las células ganglionares parasimpa-
ticas. De aqui, emergen como nervios ciliares cortos (fibras
postganglionares), 1lps cuales penetran la esclerttica cerca
de 1la entrada del nervio dptico, pasando por el espatio su-
pracoroideo,para inervar a los misculos ciliares y al estin-
ter pupllar (Fig.5.&6) (3,14,32,33,41,44,94).

E1 misculo dilatador de la pupila estd inervado por
fibras nerviosas simpAticas. Las neuronas preganglionares
estan localizadas en la substancia gris, desde el primero
hasta el tercer segmento del cordén espinal toraxico. Estos
axones pasan rostralmente via el tronto vagosimpAtico, para
sinaptar en el ganglio cervical craneal. Las neuronas post—
ganglionares pasan rostralmente a través del plexo carotideo,

hasta unirse a la divisidon oftdlmica del nervio trigémina,
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en donde son distribuidas con el nervie ciliar largo. Este
nervio penetra el globo gcular e inerva al mésculo dilatador
del iris (14,32,33,41,44,94).

4.5) ANATOMIA MACROSCOPICA Y MICROSCOPICA
DEL ANGW O IRIDOCORNEAL .

£1 4ngulo iridocorneal es de considerable signifi-
cancia clinica, ya que incluye las principales rutas por me-
dio de las cuales el humor acuoso es drenado del ojo. La a-
decuada funcionalidad de este angulp es de vital importan—
cia para mantener la presidon intraccular dentro de los valo-
res normales. E! dngulo iridocorneal incluye algunas estruc-—
turas asociadas con la base del iris, el cuerpo ciliar ante-
rior, la cdrnea periférica y la esclerética anterior inter-
na. Este 4ngulo se sitda en la periferia de la camara ante-
rior, debajo de la regifén limbal opaca, y se extiende poste-
riormente como una separacién o receso dentro del cuerpo ci-
liar anterior. Esta separacidon se denomina fisura ciliar vy
comunica libremsnte con la camara anterior. La forman por su
lado interno la base del iris y el cuerpo ciliar anterior vy
por su lado externo la red trabecular corneoescleral. El1 1i-
mite posterior estd formado por la insercién anterior del
misculo ciliar longitudinal. Este misculo estd poco desarro-
llado en la mayoria de los animales domé¢sticos, por 1o gque
en este caso se crea una gran fisura en comparacidén con la
del! hombre (Fig.4.5,4.8,4.9 ) (3,10,11,41).

La apariencia normal del angulo iridocorneal esta
sujeta a varjaciones individuales y de raza. La gonioscopia
@s un importante procedimiento diagndstico usado para la e-
valuacidn de tal angulo. En una vista gonioscépica frontal
del Angulo, la estructura mas visible en los carnivoros es
el ligamento pectineo, el cual consiste de numerosos y del-~
gados filamentos largos que tienen su origen en la base del
iris y que atraviesan el limite anterior de la fisura ci-

liar, para {insertarse en la cérnea periférica interna (mem-—
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brana de Descemet). Estos filamentos usualmente tienen el
mismo color del iris del cual tuvieron su origen, y pueden
estar en toda su longitud como filamentos aislados © tener
varias conecciones a los filamentos adyacentes (Fig.4.7). 5i
la pigmentacién del 1limbo es prominente, la inserciodén cor-
neal del ligamento se marca por una z2o0na pigmentada, en la
cual se distinguen dos bandas pigmentadas: una superficial y
otra profunda (Fig.4.8). Esta dltima constituye el sitio es—
pecifico de insercidn del ligamento pectineo, pero puede es—
tar ausente en presencia de iris azules o0 de color claro. La
apariencia normal del ligamento pectineo varia no sé6lo de
raza a raza, sino entre individuos de la misma raza (9,10,
11).

Higtolégicamente " es dificil visualizar una fibra
intacta del ligamento pectineo debido a su fineza y longi-
tud. La fibra pectinea primaria es fina y en la mayoria de
los animales estd4 fuertemente pigmentada. Las fibras secun—
darias o accesorias tienden a ser menos pigrentadas y a in-
sertarse debajo de la fila primaria, mds posterior a la base
del iris. Estudios estructurales del ligamento revelan una
capa de células mesoteliales fibrobldsticas recubriendo su
superficie. En el citoplasma de estas cé¢lulas hay algunos
grénulos de melanina y cantidad variable de reticulo endo-
pldsmico rugoso, La membrana basal no es continua y debajo
de las celulas mesoteliales hay una capa de melanocitos. El
centro del ligamento es otupado por fibras de colagena (41).

La red trabecular uveal o ciliar es una red laxa de
finas +fibras que provienen de la base del cuerpo ciliar y se
inserta posteriormente a los ligamentos pectineos acceso-—
rios, sobre 1la superficie de la red trabecular corneoescle-
ral. Los paquetes trabeculares uveales estan cubiertos por
una capa de células mesoteliales, las cuales poseen numero-
sos ribosomas 1libres, moderada cantidad de reticulo endo-
pldsmico rugoso, mitocondrias perinucleares y son ricas en
microfilamentos y microtubulos. En la membrana celular in-

terna son comunes las vesiculas pinocitdéticas., Hay una lami-
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na basal no continua y el centro de las cuerdas trabeculares
es ocupado por fibras de colAgena (3,41,61).

La red trabecular cornecescleral o ligamento cribi-
forme es una prolongacién anterior del misculo ciliar longi-
tudinal, y se extiende a lo largo de la superficie interna
escleral hasta insertarse en la terminacién de la membrana
de Descemet, formando asi el limite externo de la fisura
ciliar. La superficie interna de la red trabecular corneoes—
cleral estd cubierta por una capa de células que constituyen
una prolongacién del endotelio corneal, dentro de la fisura
ciliar. Esta capa de télulas morfol dgicamente forman una ba-
rrera entre la camara anterior y las vepas trabeculares vy
probablemente representan el Area responsable para la resig-
tencia al flujo del humor acuoso. Esta red esta compuesta
por numerosas capas de células fibroblasticas, con delgados
procesos celulares que se unen a los procesos adyacentes y a
los cuerpos celulares, resultando en numerosos filamentos
citoplasmicos con grandes espacios intercelulares que con-
tienen grupos de finas fibras de colagena. En su citoplasma
hay numerosas mitocondrias, reticulo endoplasmico rugoso y
un nucleo con cromatina dispersa y nucleflo. Los orificios a
través de la red corneoescleral son conocidos como espacios
de Fontana (10,41).

El humor acuoso pasa de la camara anteriaor,a través
de los espacios que hay entre los ligamentos pectineos, has-
ta 1los espacios de la red trabecular uveal. El fluido conti-
nda a través de los espacios de Fontana hasta el plexo veno-
s0 escleral y sale del ojo via las venas virtex (3,41,65).U-
na peaquefa cantidad de humor acuoso abandona la camara ante-
rior a través del flujo uveoescleral posterior (40).

€1 paso del humor acuoso, de la red trabecular al
plexpo venoso escleral, es via el plexo acuoso. Este plexo es
anadlogo al canal de Schlemm en el humano Yy estd formado por
una serie de canales colectores, 10s cuales corren paralelos
con la red trabecular cornecescleral. Algunos autores pre-
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fieren 1llamar a los canales colectores mas grandes comd ve-—
nas colectoras Yy a los mds chicos como venas trabeculares.
Estas ultimas pasan dentro de la red trabecular corneoescle-
ral y se ramifican dentro de una capa de células endotelia-
les (prolongacidén de la membrana de Descemet), que recubren
el aspecto externo de la fisura ciliar. Los canales son
identificades por su cubierta endotelial especializada, con
nicleos en forma de frijol y gigantes vacuolas intracito-
plasmaticas, las cuales se creen tienen un papel en el dre-
naje acuoso. Las venas trabeculares poseen endotelio no fe-
nestrado y carecen de lamina basal (10,11,41,65).

Los canales colectores drenan el humor acuosc den—
tro del plexo venoso escleral. Este plexo es visible como
dos o© cuatro grandes venas, a nivel del limbo, cursando la
totalidad de 1a circunferencia ocular. For su parte poste-
rior se comunican libremente con las venas vorticosas vy por
la anterior con las venas ciliares anteriores y las venas
conjuntivales, via el circuito limbal venular.Las venas con—
Juntivales contienen humor acuoso y pueden ser visualizadas
en vivo en el conejo, perro y humano, nombriandose en éste
Oaltimo venas acuosas (diferentes al plexo acupso de la red
trabecular cornecescleral del perro y gato). Rohen (195&) ha
descrito en el perro numerosas anastomosis arteriovenosas
entre la arteria ciliar anterior y el plexo venoso escleral,
postulando que por cierre o abertura de estas anastomosis se
puade influenciar en la presion venosa y de ese modo en la
circulacién acuosa (10,41,6%5).

Mientras el humor acuoso pasa libremente a través
del 4&ngulo de filtracien, particulas de materia son atrapa-
das dentro de la red trabecular. La obstruccién de esta rad,
come ocurre en procesos inflamatorios de la dvea anterior,
pueden retardar o impedir la salida del humor acupso y re-
sultar en un incremento de 1a presidn intraocular (glaucoma
secundario) (3).

El Angulo iridocorneal del gato es similar al del
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perro, pero en una vista frointal apareze mds amplic y con u-
na trabécula uveal mas fina y numerosa. Por estudios experi-
mentales realizados en gatos, Bill (1941) postula que el hu-
mor acuoso es drenado principalmente dentro del plexo venoso
escleral Y que el drenaje acunso a través de rutas directas
entre 1la cdmara anterior y los vasos conjuntivales y epis—
‘clerales, es mipimo (41,45).



32

Epitelio pigmentado
posterior del iris

Iris
ristalino

Borde pupilar
pigmentado

Ora ciliaris
N retinae

4.1 Corte sagital del seinento anterior del o;o. (Modificado de Banks,
W. J.: Applied Veterinary Histology, 1981

Iris

porcidn plegada
anterior Porci6én plana

Procesos ciliares posterior

Ligamentos
pectineos

Cémara anterior

Esclerdtica
Contorno triangula
del cuerpo ciliar

€--=- .---_--._.--.‘---,?

-

Seno_venoso
escleral

Fisura ciliar

4.2 Partes del cuerpo ciliar. (Tomado de Slatter, D. H.: Fundamental of
Veterinary Opthalmology, 1981)
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Ramas para el cuerpo ciliar

Arteria ciliar
posterior larga

Corte de la
cdrnea

Corte del

te d talino
An&ulo | /
iridocorneal N 2 Extremos de los pro-

cesos ciliares mayores

A.~ Aspecto anterior del globo ocular derecho, cérnea e iris parcialmente
removidos.

Ecuador del
ristalino

Fibras zonulares
anteriores

Fibras zonulares
posteriores

NExtremos de los procesos
I ciliares mayores
!

Extremos de los procesos
clliares menores

B .-Detalles de la regién limbal.

4.3 Globo ocular.,
(Tomado de Evans, H.E.: Miller's Anatomy of the Dog, 1979).
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4.4 Esquema del epitelio ciliar.

C.A. CSmara anterlor; A., membyana basal interna de la que parten
las fibras zonulares; 8., Eguelto no glgnenudu columnar; 1., inva
ginaciones y evaginaciones intracelulares; 2., desmosomas; 3., inva
ginaciones con el epitelio pigmntado C., epitelio pigmentado; D.y
membrana basal externa; E., estroma; F., cap 1u|:es con glébulos ro~
jos. (Modificado de Sunpouiesl, R.: Glaucon.
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Mjsculo ciliar
Esclerdtica

Trubgculg
corneoesclera ora ciliaris
retinae
Plexo escleral
ars ciliaris retinse

Cuerpo ciliar

Proceso ciliar
Espacios de
Fontana

Ligamentos suspenso-

Ligamento rios del cristalino

pectineo
[®.__Pars iridica retinae

Endotelia asos sanguinecs

M. dilatador de
la pupila

Bostral

stroma iridal

Caudal

. esfinter de la pupila

Borde pupilar

4.5 Esquema ideplizado de la (vea anterior y estructuras asociadas del
?;glganino. (Tomado de Banks, W. J.: Applied Veterinary Histology,

Capas anterior y gos—
erfor del epitelio
pigmentade

" Dilatador de g
la pupila e
Estroma iridal Esfinter de

a pupila

Borde pupilar

4.6 Corte sagital del iris, préximo al borde pupillar., (Tomado de Testut,
L. y Latarjet, A.: Tratado de anatomfa Humana, 1961).
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Red trabecular

Espacios de Fontama___1 I

—_—
Trabécula Cornea
cornoescleral ndotelio

Proceso
ciliar

/ Cuerpo ciliar

4.7 Esquema tridimensional del #Angulo de filtracidn y estructuras asocia-
das. (Tomado de Banks, W. J.: Applied Veterinary Histology, 1981).
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a (a)
(b)

(c)
(d)
(e)

(£)
()

CSrnea.

Banda superficial de la zona
pigmentada.

Banda profunda de la zona
pigmentada.

Fibras individuales del 1i-
gamento pectineo,

Fisura ciliar conteniendo la red
trabecular. (Espacios de Fontana).
Iris.

Pupila.

4.8 Representacién esquemftica del &ngulo iridocorneal.(Tomado de
Bedford, P.G.C.: Gonioscopy in the Dog, 1977).

A. Angulo iridocorneal canino.
B. Angulo iridocorneal del pri-

mate.

(a) Iris.

(b) Cuerpo ciliar.

(c) Fisura cilfar.

(d) Red uveal.

(e) Cérnea.

(f) Miisculo longitudinal,
(g) Misculo circular,

4.9 Represéncaciﬁn esquemdtica comparativa del cuerpo ciliar del perro
¥9$%)primnte. (Tomado de Bedford,P.G.C.: Gonioscopy in the Dog,
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V. FISIOLOB6IA DEL IRIE Y EL CUERPD CILIAR.

5.1) CIRCULACION SANGUINEA DE LA UVEA ANTERIOR.

El ojo tiene dos sistemas separados de vasos san-—
guineos que son anatémica y fisioldgicamente diferentess los
vasos retinales que irrigan parte de la retina" y los vasos
uveales o ciliares que irrigan a la coroides, parte de la
retina, al cuerpo ciliar y al iris (41,7%),

Las arterias orulares son pequeRas y tienen una
presgion sm‘u‘nea que es inferior a la de las grandes arte-—
rias del cusrpo. Bajo condiciones normales, la presion en
las vangs intraoculares hacia el punto en donde entran a la
esclerdtica, es procticamente igual a la de la presién in-
traocular. La porcidn intraescleral de las venas que drenan
a la Gvea tiene una presién que normalmente es inferior a la
de la presion jatrsocular. La presion transmural -que es la
presién interna menos la presion externa de los vasos— en
las venas intraogculares y la porcién venosa de lps capilares
se considera que es muy baja. Como consecuencia de esto, un
aumento local en la presidn venosa externa lo suficiente-
mente fuerte para ser transmitida dentro del ojo o un au—
mento en la resistencia al‘ flujo a través de las paredes del
ojo, puede aumentar la presidn transmural hasta varias veces
su valor normal. Esto puede causar distencién de los vasos
sanguineos Yy ruptura en las paredes normalmente débiles o
debilitadas a causa de un procesc infeccioso ocular. La pre-
sién en los capilares intraoculares no se conoce, pero se
sabe que es mds alta que en la mayoria de los tejidos (75).

lLos <factores que influyen el flujo sanguineo a tra-—
vés del ojo son la presion (principal promotora del flujo),
la resistencia de los vasos sanguineos y la viscosidad de la
sangre. La principal presién para este flujo es la presion
de perfusiodn, la cual es la diferencia de presiones entre
las arteriags que entran al tejidoc y las venas que salen de
é1. En el ojo, la presién intraocular iguala a la presidn
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venosa, por 1o que la presién de perfusion es la diferencia
entre 1a presidn de las pequefas arterias gque entran al ojo,
Yy la presién intraocular. De importancia clinica, es que la
presién de perfusién se reduce por baja en la presién san-—
guinea o por aumento en la presién intraocular. En la dvea,
el flujo sanguineo disminuye en proporcidén a la baja de la
presion de perfusién. Debido a que los vasps sanguineos u-—
veales carecen de un mecanismo competente para la autorregu-
lacién del +<1lujon sanguineo, resulta en una baja de la pre-
sién capilar media, cuando la presién de perfusién disminu-
ye. Como consecuencia de ésto, hay una reduccidn en la ul-
trafiltracion por parte de los vasos sanguineos uveales(75).

El porcentaje de flujo sanguineo a través de los
procesns ciliares es de aproximadamente 20 ml\min\gm de te-
Jido. El porcentaje de flujo a través de la dvea es muy alto
cuando se compara con otros tejidos, comoc son la corteza re-
nal con 4-5 ml\min\gm de tejido y el cerebro con 0.3 ml\min\
gm de tejido. En los gatos, el porcentaje de flujo sanguineo
a través de la dvea es de aproximadaments 1.2 ml\min.. Esto
hace suponer que los vasos sanguineos retinales contribuyen
con un flujo significante. La extraccién neta de oxigeno de
la sangre uveal puede ser mantenida mis o menos al mismo
nivel, a pesar de los grandes cambhios en el flujo sanguineo.
€1 alto porcentaje de flujo sanguineo a través de la dvea es
sin duda muy importante, ya que nos da una alta presidon de
oxigeno, 1o cual facilita la difusién de oxigeno dentro de
la retina vy da proteccion al ojo contra dafos térmicos (41,
75 .

El control quimice del 4lujo sanguineo ocular es
similar al de 1la corriente sanguinea del cerebro. Como en
éste, las altas concentraciones de oxigeno en la sangre pro-
ducen vasoconstriccién y las bajas concentraciones vasodila-
taci6n. Las altas concentraciones de bidxido de carbono pro-
ducen vasodilatacién y las bajas concentraciones vasocons-—
triccidn. E) contrel nervieoso del flujo sanguineo de la Gvea
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antericr se realiza por medio de los receptaores }nuscarinicus
parasimpaticos, los cuales causan vasodilatacion vy los re-
ceptores alfa-adrenérgicos simpAtlcoi, cuyo principal papel
es el de producir vasoconstriccién y elevar la presisén san-
ouinea arterifal. Esto previene de cambios sibitos en el vo-
lumen sanguineo intraocular. En los gatos, la estimulacién
simpdtica reduce el flujo sanguineo de la uvea anterior en
una forma bastante marcada (41,75). Hay un tipo especial de
control nerviosb sobre los vasos sanguineos uveales. La ma-
nipulacién e irritacitn del iris, la estimulacidn mecanica o
eléctrica de los nervios sensorios del ojo y la irritacién
mecdnica de la conjuntiva o de la cérnea, tausan una dilata-
cion local de las arterias. Estd dilatacién se difunde al i-
ris y produce un incremento en la permeabilidad vascular,
aumento en la presion intraocular y miosis prolongada. Esta
reaccion se atribuye a un reflejo de los axones sensitivos
de la cérnea y es @l responsable de 1os signos de uveitis
anterior asociados con Jdlceras corneales y otros problemas
extraoculares dolorosos. Los mismos signos se obaervan en
los vasos de la dvea anterior en respuesta a los procesos
infecciosos vy a la paracentesis de la camara anterior. Estu-
dios experimentales demuestran que hay una substancia que
estd relacionada con el {iris irritado o estimulado. Esta
substancia se ha denomipado irin y s& cree posee propieda-
des vasodilatadoras y contriactiles de misculo liso. El irin
parece ser una prostaglandina o una mezcla de éstas. Actual-
mente, no se conoce @l papel que juegan las prostaglandinas
bajo condiciones normales (17,41,75).

5.2) BARRERA ACUOSANGUINEA.
El papel de la barrera acuosanguinea es el de limi-
tar o impedir la libre difusién de solutos entre la sangre y
la cadmara gposterior y anterior del oja. Esto da como resul-
tado la secrecién del humor acuoso, el cual es un fluido
claro con una composicidn diferente a la del plasma sangui-
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La barrera acuosanguinea estd constituida por una
porcidén epitelial altamente especializada vy por una porcioén
endotelial. La porcién epitelial estad representada por el
epitelio ciliar no pigmentado y sus estrechas uniones, las
cuales controlan el pasc de fluidos y solutos dentro de la
cémara posterior del ojo. La porcién endotelial estd formada
por el endotelio np fenpestrado de los vases sanguineos del
iris (3,41).

En estudios experimentales se ha visto que cuando
una substancia que Se usa como trazador estructural es in-
yectada dentro de la corriente sanguinea, ésta es rapidamen—
te difundida a través de los capilares del cuerpo ciliar,
los cuales poseen un delgado endotelio fenestrado. Este en-—
dotelio facilita el paso de la substancia al estroma subya-
cente y al epitelio ciliar pigmentado, hasta que finalmente
sy pasp se ve obstaculizado por estrechas y fuertes uniones
especializadas que conectan 1lo0s d4pices de las células del
epitelio ciliar no pigmentado. Estas uniones limitan el li-
bre movimiento de moléculas entre el estroma del cuerpo ci-
liar y la camara posterior. Esto hace pensar que el epite—
lio ciliar no pigmentado es el principal sitio anatédmico de
la barrera acucosanguinea (14,92).

La barrera acupsanguinea posee una permeabilidad
altamente celectiva, permitiendo el facil acceso de substan-
cias liposolubles, de bajo peso y tamafo molecular y gue no
se  unan a las proteinas para su transporte. Su importancia
clinica reside en que la mayoria de las drogas que se admi-—
nistran por via sistémica no pasan facilmente esta barrera,
y ngue 1os niveles sanguineos de alguna substancia en parti-
cular no son indicativos de los niveles intraoculares cbte-
nidos. En general, la penetracién de cualquier droga se ve
aumentada en presencia de procesos inflamatorios de la dvea
anterior (17,38,41,64,93),

Los dafos a la barrera acuosanguinea modifican la
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composicidén general del humor acuoso, principalmente por la
adici6n de proteinas. Esto provoca que la composicién del
humor acupso se aproxime a la del plasma sanguineo, por lo
que algunos lo denominan acupso plasmoide (41,75).

Se cree gque las prostaglandinas juegan un papel im-
portante en la uveitis anterior, ya que son reconocidas como
las responsables del dafio a la barrera acuosanguinea. Se ha
visto, que después de procescs inflamatorios o de traumas
quirdrgicos o no quirdrgicos, las prostaglandinas alteran la
permeabilidad normal de 1os capilares del cuerpo ciliar y
facilitan el escape de proteinas y otras substancias dentro
del humor acuoso (17,41,92).

La barrera acuosanguinea no es del todo efectiva,
ya que algunas proteinas pueden pasar dentro del bhumor acuo-
s0 por medio de vesiculas pinocitéticas que se encuentran
en los capilares uveales y a traveés de poros presentes en
el resto de la dvea anterior. Ademds, permite el paso libre
de algunas substancias del humor acuosc dentro de los teji-
dos circundantes y corriente sanguinea (41,75).

5.3) FORMACION DEL HUMOR ACUDSOD.

El  humor acuoso es un fluido claro que llena la ca-
mara anterior y posterior del segmento anterior del pjo. Po-
see una densidad ligeramente mayor que la del agua, un indi-
ce de refraccion de 1.335 y una presidén osmotica de I~b6 mi-
liosmoles mayor que la del plasma (14,41,44,75).

Las principales funciones del humor acuoso son la
de actuar como vehiculo de nutrientes para la cérnea y el
cristalino avasculares y la de remover los productos de de-
secho del metabolismo de los tejidos que lo rodean. For me-
dio de su produccion y drenaje la presién intraocular se
mantiene dentro de los rangos normales (20-30 mmHg), vy el
globo ocular se distiende para darle su forma normal y con-
ferir estabilidad a las estructuras intraoculares. Ademas,

el humor acuoso es un componente del sistema éptico (3,14,41
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75,90,92).

tLa naturaleza exacta del humor acuoso no se conpce
del todo, pero se considera que se produce en el epitelio
ciliar de 1los procesos ciliares por medio de procesos pasi-
vos {difusién, diadlisis y ultrafiltracién) y por secrecioén
activa (41,75,90,92). El control de la difusién pasiva de
agua y substancias, de los capilares de la dvea anterior al
humor acuoso, se realiza por medio de la barrera acuosangui-—
nea, la cual posee una alta permeabilidad selectiva. En la
secrecién activa, se cree gque el epitelio ciliar secreta al
humor acuoso iones de sodio con carga pozitiva y iones de
cloro y bicarbonato con carga negativa. Estos Gltimts proba-~
blemente son atraidos junto con el sodic por la carga posi-
tiva de este, Estas substancias aumentan la actividad osmo-
lar del humor acuoso, lo cual a su ver origina la 4smosis de
grandes volUmenes de agua a través del epitelic ciliar, ha-
cia el interior de l1a camara posteriocr (41,75,92).

Se han identificado varios sigstemas de transporte
entre la sangre vy el humor acucso. El principal sistema de
transporte enzimdtico es el de la anhidrasa carbénica, la
cual se encuentra en el cuerpo ciliar y se encarga de cata-
lizar la formacidn de acido carbénico, del biodxido de carbo-
no y agua. El Aacido carbénico resultante se disocia y el
bicarbonato pasa hacia el humor acuoso (41,7%,%0,92).

€n los animales domésticos, la administracién de
inhibidores de 1la anhidrasa carbénica disminuyen el porcen-
taje de formacioén acuosa en un SO0% a 40%, probablemente por
una inhibicién de 1a secrecién activa del humor acueso. Aun-
que el mecanismo exacto no estd completamente entendido, se
cree que la inhibicién de la anhidrasa carbdénica disminuye
el porcentaje de entrada de bicarbonato dentro del humor
acuoso y consecuentemente disminuye el porcentaje de agua y
la formacién de éste (41,90).

Se han identificado varios sistemas de "bombas"
metabélicas en el cuerpo ciliar, algunas mueven substancias
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dentro del humor acusso y otras fuera de é1. Una de las
principales ‘“"bombas" es la del sadio-potasio, la cual es ac-
tivada por 1la adenosin trifosfatasa que se encuentra en el
epitelio ciliar no pigmentado (90,92).

€1 porcentaje de produccién de humor acubpso por
parte del cuerpon ciliar depende de la presidén en ias arte-
rias ciliares, de 1la presidén en el estroma ciliar (la cual
es igual a la presién intraccular) y a la tacilidad de flujo
a %través de las paredes de los capilares ciliares. Este por-
centaje disminuye a medida de gque la presién intraocular au~
menta. La produccién acuosa en @) gato es de 15 mwl/min.,
comparadn con el humano en el cual es de 2 wl/min. Los valo~
res para otros animales daom#ésticos es desconocido (3,14,481).
€1l control hormonal de 1a produccién acuosa puede estar in-
volucrade a causa de las similitudes entre el epitelio renal
y @) epitelio ciliar, por 1o tual la hormona antidiurdtica,
e®) cortisol y la prolactina son sugestivas como factores en
la regulacidn de 1a dindmica del humor acuoso (417,

Una vez formado el humor acuoso par el cuerpo ci-~
liar s vierte en la cdmara posterior, de donde pasa a tra
vés de. la pupila hacia la cdmara anterior. La circulacién
del humor acuoso dentra de esta dltima, se debe a las dife-~
rencias de temperatura entre el iris y la coérnea. Cuando el
acugse entra en contacto con el iris se calienta y aumenta
su  volumen, y al entrar en contacto con la cornea se enfria
y como consecuencia su volumen disminuye (Fig.?7.2). Esto
produre corrientes de conveccidn térmica, las cuales cuando
hay inflamaciones como es el caso de la uveitis anterior,
tienden a <formar modelos particulares de acumulos celulares
sobre el endotelio corneal definidos como precipitados que-
raticos (Fig.7.3) (41,%0,92).

De la cdmara anterior, el humor acuosc abandona el
ojo a través del angulo iridocorneal, en el cual pasa a tra-’
vés de los ligamentos pectineos a la red trabecular conteni
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da en la fisura ciliar. La cubierta endotelial del plexo
acuoso de la red trabecular permite la salida del acuoso por
medio de vacuolizacién. De esta red, el acuoso entra a leos
vases del pleko venoso intraescleral y subconjuntival, re-
tornando asi al sistema venoso general (27,40,41,75,90,92).
El drenaje del humor acupso se lleva a cabo principalmente a
través de 1la red trabecular, pero un pequedo porcentaje (34
en €1 gato) sale por difusién a través de los poros del es-
troma del iris y de los vasos sanguineos de éste y del cuer-
po ciliar. Una ruta alternativa, el flujo uveoescleral pos-—
terior, ha sido recientemente observada en el perro, gato,
dos especies de monos y el humano. E1 humor acuoso abandona
la camara anterior y pasa posteriormente a través de los
espacios intersticiales de la musculatura ciliar dentro del
espacio supracoroidal. El acuoso es absorbido por la circu-
lacidn coroidal y escleral, de donde es drenado al sistema
venoso general via las venas vorticosas (27,40,41), El flujo
de salida uveoescleral es independiente de la presidén intra-
ocular, pero es afectada por el estado del cuerpo ciliar. Su
contraccidn disminuye el flujo uveoescleral y su relajamien-
to lo incrementa. Esto probablemente se deba a una reduccidén
de 1los espacios intersticiales, asociado con la contraccidén
de la musculatura ciliar (40).

El humor/‘acuoso asemeja a un ultrafiltrado del
plasma sanguineo. Los componentes quimicos del acuoso son
coloides, cristalpides no i{onizados y cristaloides ioniza-
dos. Los coloides consisten de proteinas, inmunoglobulinas,
enzimas y lipidos. Estas substancias se encusntran en con-
centraciones mucho mis bajas que en el plasma sanguineo de—
bido a la barrera acuosanguinea. Los principales cristaloi-
des no ionizados son el azdcar, la drea y los aminodcidos.
Los cristalpoides ionizados se dividen en aniones y cationes.
Los principales cationes son e} sodio, potasio, calcio, y
magnesin, siendo el sodio el 95%Z de la concentracién total
de cationes y el principal ion que se transporta activamente

de la sangre al humor acuoso. Esta "bomba" metabélica es de
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importancia para la mayor parte del humor acuoso formado por
secrecidn activa. Los principales aniones son el cloro, bi-
carbonato, fosfato, ascorbato y lactato. La concentracién de
cloro y bicarbonate igualan a la del sodio. El contenido de
agua del humor acupso es del 997 (14,41).

Entre 1los factores que afectan la composjicioén del
humor acuoso se encuentran los dafos a la barrera acuosan~
guinea, las necesidades metabdlicas de la cérnea y @1 eris-
tatino , el nivel de substancias en 1a sangre, el porcentaje
de flujo sanguinec a través de los procesos ciliares y la
actividad secretora del epitelio ciliar (41).

S5.4) ACOMODACION VISUAL.

La acompdacién visual se define como la variacién
controlada en el poder refractivo del ojo, 1o cual permite
la transaisién inalterada de las imidgenes de 1los objetos a
diferentes distancias de ¢ste, para gue sean enfocadas co-
rrectamente sobre la retina (75,92,

El {ndice refractivo de una substancia transparante
es la relacién entre la velocidad de la luz en el aire vy la
velocidad en un medio. La curvatura de las superficies re—
fractantes determina en gran parte su poder refractivo. La
lente del cristalino y la cornea son las principales super-
ficies refractantes del oje y su principal funcién es la
transmision inalterada de los rayos luminosos de un objsto
sobre la retina. La cérnea es la porcion éptica mas poderosa
debide a la gran diferencia en el indice refractivo del aire
y de la substancia de la cérnea. La lente del cristalino
pisrde parte de su poder 6ptico debido a que ests rodeado
por fluido intraocular, pero es mds importante que la cérnea
a causa de su habilidad para cambiar de forma y por lo tan—
to de aumentar su poder optico (41,75,92).

€l o©ojo normalmente estd adaptado para la visién le-
jana y para la visién cercana debe de utilizar el mecanismc
de la acomodacién visual. En un ojo sin acomeodacidn, los ra-
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yos de 1luz de un objeto distante son paralelos entre si vy
convergen (son enfocados) en la retina para formar una ima-—
gen nitida, invertida y real. Si se acerca mis el objeto,
los rayos son divergentes en el momenteo de incidir sobre el
cristalino, por lo que la imagen nitida del objeto se forma-—
rd detrds de la retina, mientras que la que se forma sobre
¢sta es difusa. Con el fin de que la retina reciba una ima-
gen nitida del objeto cercano,se debe de aumentar la conver-
gencia de la lente del cristalino (41,%7,75,92).

Los cambios de forma de la lente del cristalino de-
penden de los masculos ciliares. Estos misculos transmiten
su accién a la cépsula del cristalino por medio de sus fi-
bras zonulares. La tendencia del criastalino a adquirir la
forma esférica {(cuando su poder optico es miximo), &% opues—
ta por 1a tensién que ejercen las fibras zonulares sobre la
cipsula de éste. Los cambios en la tensién de estas fibras
son causadas por diferentes estados de contraccién y relaja-
cién del mdsculo ciliar. Cuando é¢ste estd relajado, la ten—
sion sobre las fibras zonulares es mdxisma y la lente del
cristalino se encuentra aplanada anteroposteriorsente, por
10 que su poder 6ptico es minimo y se dice que el ojo esta
relajado para la vision lejana. La contracecién del misculo
ciliar tracciona a la coroides hacia adelante y a la unién
ciliar de las zénulas hacia adentro. Esto provoca una rela-
jacitn de l1a tensién que las fibras zonulares ejercian so-
bre la cépsula del cristalino, permitiendo asi que é¢ste asu-
ma una forma mis esférica a fin de enfocar con mas defini-
cién a los objetos cercanos sobre la retina (Fig.5.1) (41,44
%7,75). S cree que una de las funciones de las uniones ss-
pecializadas del epitelio no pigrentado del cuerpo ciliar,
es la de mantener a las células fuertemente unidas entre =i
3 +¢in de que puedan soportar las fuertes tracciones del mis-
culo ciliar (B88).

La capacidad de acomodacién no es ilimitada, ya que
existe un punto, mds cerca del cual, es imposible conseguir
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una imagen nitida de los objetos situados ahi. Este punto se
denomina punto préximo y en el perro estd sitdado aproxima—
dament® a 30 cme. por delante del ojo (41,57,95). La elasti-
cidad interna del cristalino es un factor importante en el
proceso de 1a acomodacién. En los animales viejos 1la lente
del cristalino posee menos hdmedad, por lo cual es menos
eldstica, En tales cristalinos, aun cuando se contraigan los
misculos ciliares, la convexidad no aumenta (44,57).

Hay varias acciones que pueden acompafar al meca-
nismo de la acomodacién. Cuando la acomodacidén ws mixiea, el
cristalino desciende ligeramente siguiendo la ley de la gra-
vedad. Ep una vista lateral del ojo, se puede observar gue
el polo anterior del cristalino se desplaza hacia adelante.
Otra accién que puede acompafiar a la acomodacidn, es la dis—
minucién en el tama¥o pupilar y la convergencia de los ojos.
Esta accién es 1llamada reflejo cercano y puede disminuir
aberraciones dpticas y crosidticas debidas a la lente del
cristalino. - En los animales domésticos, este reflejo proba-
blemente no Jjusega un papel isportante en la acomodacion vi-
sual (14,4,57,9%).

En comparacion con el ojo humano, el poder acomada-
tivo en los animales domésticos es considerablemente menor
debido al poco desarrollo del masculo ciliar y a la menor
elasticidad de 1a capsula del cristalino (41,44,90,92). En
el humano el poder acomodativo es de aproximadamente de 14
diéptrias (a los 10 aRNos), mientras que en el gato es de 4 y
en el perro de 1-2 didptrias. Esto hace que la forma, movi-
miento y brillantez de los objetos tengan mas significado
para 1ps animales domésticos, gue una distincién visual fi-
na. Como consecuencia de ésto se les desarrolla mds sus sen-
tidos del oido y del olfato (57,92,95).
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S.5) IRIS Y PUPILA.

El iris tiene como principal funcién el de modifi-
car la cantidad de luz que es admitida al interior del ojo,
a +través de la dilatacién o constriccién de su pupila. Esto
permite, entre otras cosas, que la retina reciba siempre la
‘misma cantidad de luz. La estimulacidn luminosa del oio pro=-
duce unz constriccién de la pupila, esto previene de un des~
lumbramiento y de un posible da®o retinal. En la obscuridad,
o bajoc condiciones de iluminacién tenue, la pupila se dilata
a fin de que una cantidad maxima de luz alcance la retiné.
‘"Al cabo de cierto tiempo, la retina se adapta a las nuevas
condicianes de iluminacién y la abertura pupilar recupera un
valor medio (41,57,64,75,92,93,95).

Los movimientos pupilares de 1a dilatacién y la
constriccién se realizan mediante la accién de dos misculos
antagénicos de fibra lisa, el misculo dilatador y el mdsculo
esfinter de la pupila, siendo éste Ultimo €1 mds potente de
los dos. Las ¢$ibras del misculo dilatador se disponen en
sentido radial alrededor doe la abertura pupilar, de forma
que su contracciédn lleva al borde pupilar en sentido excén-
trico dandole 1a {orma de un circulo completo. Las fibras
del micsculo esfinter tienen, por el contraric, una orienta-
cién variable.En el perro se.dispnnen en sentido circunfe-
rencial en el borde libre del iris, por lo que su contrac-
cién hace que la pupila conserve su forma circular. En el
gato tienen disposicién vertical arriba y abajo de la aber-
tura pupilar, por lo que su contraccién produce una pupila
con forma de hendidura vertical (Fig.5.2,5.3) (4}1,44,57,95).
Para la contraccién pupilar (miosis) el esfinter se debe de
contraer y €] dilatador relajar., El masculo esfinter (y el
musculo ciliar) recibe estimulo de las fibras parasimpaticas
del npervio oculomotor. Para la dilataciéon pupilar (midria-
sisg) el dilatador se debe de contraer y el esfinter rela-
jar. El masculo dilatador recibe estimulo de fibras vegetatj
vas simpaticas (Fig.5.4) (28,41,44,57,95).
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En condiciones normales, el tamafo de la pupila vy
su comportamiento depende del equilibrio que se establezca
entre el sistema simpaAtico y el parasimpatico. Si la funcion
de uno de los dos misculos falla o es inhibida, el efecto
del miscule restante predomina. Ejemplo de esto es el sin-
drome de Horner, el cual consiste en una denervacién simpa-
tica del wmdsculo dilatador caracterizada por miosis pupi-
lar (13,41,64,92).

Existe la teoria, repetidamente confirmada, de gue
la constriccién vy dilatacién de la pupila puede ser mediada
por la turgencia y detumescencia de la rica red vascular del
iris (90,101).

La inhibicidén supranuclear del componente parasim—
pAtico del nervio oculomotor, el ndcleo de Edinger-Westphal,
previene la salida de los impulsos del sistema parasimpati-
co, causando la relajacion del mésculo esfinter del iris.
Este mecanismo es ®] responsable de la rapida dilatacidn en
el caso de un animal excitado, como consacuencia de un au-
mento en 1la actividad hipotaldmica bajo estimulacién sico-
sensorial tal como el temor, la ansiedad, la ira, el dolor y
la asfixia. Asi también, es responsable de la extrema dila—
tacion en un animal tranquilo, alerta, pero que se ve ex-—
puesto a la adaptacién de la obscuridad (28,35%,57,75,83,95).

Cuando @1 animal siente el impulso de dormir, los
centros cerebrales superiores dejan de funcionar y se dismi-
nuye la inhibicidn supranuclear del ndcleo de Edinger-West-—
phal, y por lo tanto se pierde gradualmente la actividad
simpatica. Esto da como resultado un aumento en la actividad
parasimpdtica, con la consecuente miosis (55,44,75,83,95).

Durante la anestesia,la reaccién de la pupila es de
ayuda en la determinacién de la profundidad de la narcosis.
En los estados ! y Il de la anestesia, la pupila estd gene-
ralmente dilatada a causa del estrés fisice y emocional. En
el estado II, el reflejo pupilar a la luz estd siempre pre—
sente. En el estado I11, la pupila se hace mAs pequeia de lo
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normal. En el estado IV, el cual indica pardlisis bulbar y
muerte, se acompa®a de dilatacién pupilar (64,75).

€l thippus es la contraccidn y dilatacion ritmica de
la pupila bajo condiciones de iluminacién continua. Es una
actividad ritmica de los centros nerviosos y se observa en
animales aparentemente normales por 1o cual se considera
fisiolégica; sin embargo,puede presentarse en casps de ence-
falitis (13,101).

El  tama¥o pupilar de un ojo debe de ser igual al
del ojo opuesto Yy ambos deben de responder en forma similar
a la estimulacién 1luminosa. Sin embargo, el tamaRo pupilar
puede variar entre las razas y a diferentes edades. Cuando
el animal es muy cachorro las pupilas son pequefas; en su
juventud estdn en su tamafo méximo y gradualmente se hacen
mds pequeRas conforme la edad avanza.Esto Ultimo, a causa de
una disminucién en el tono del masculoe dilatador del iris
(57,75 .

La tonalidad del color del iris juega un papel en las reac-
ciones pupilares. Ejemplo de ésto son los animales con iris
claros, en los cuales los midridticos tienen un efecto mas
rapido y duradero (38,44).

Reflejo luminoso pupilar.

Cuando una fuente de luz brillante es dirigida dep
tro de un ojo, preduce constriccion de la pupila, no solo de
ése ojo (reflejo luminoso directol), sino también del ojo
contralateral (reflejo luminoso indirecto o consensual) (Fig.
5.5). Esto ge debe a la parcial y desigual decusacidn de las
fibras nerviosas en el quidsma éptico v en el nucleo preg
tectal del cerebro medio (Fig.S.46)., £l reflejo luminoso pupi
lar indica 1a integridad +uncional del nervio oculomotor
(ITI par craneal) y del nervio optico (11 par craneal), jun-
to con 1la de los centros integradores del cerebre medio (nu-
cleo pretectal vy nucleo de Edinger-Westphal) y de las rutas
visuales, Este sistema es sensible a la cantidad de luz re-
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cibida por 1la retina. Los estimulos luminosos de baja inten
sidad disminuyen la amplitud de contracciénm y acortan la du-
racién de la respuesta (3,13,28,50,57,83,92,93).

El reflejc luminoso pupilar consta de procesos afe-
rentes y eferentes. Los procesos aferentes incluyen a la re-
tina, nervio éptico, quidsma 6ptico, aspecto anterior del
tracto éptico y regién pretectal del cerebro medic. El nu-
cleo involucrado es el de Edinger~Westphal del nervio oculo-
motor, 1localizado bajo el coliculo rostral del mesencéfalo.
Los procesos eferentes consisten de fibras parasimpAticas
preganglionares localizadas dentro del! nucleo oculomotor.
Estas fibras cursan hacia afuera para sinaptar dentro del
ganglio ciliar ¢y continuar como fibras parasimpdticas post-
ganglionares, hasta el esfinter pupilar y el misculo ciliar
(Fig.S5.6) (28,50,955,83,92).

Proceso aferente. La 1luz gque penetra al ojo in—
fluye el tamafo pupilar, al activar ios fotorreceptores re-
tinales que convierten la energia luminica en energia elec~
troquimica de impulsos nerviosos, los cuales seran difundi-
dos de la retina al mesencéfalo. El proceso aferente estd
constituido por el cursoc de tres neuronas eslabopadas. La
primera neurona estimulada es la de la cadena intrarretinal,
los fotorreceptores conos y bastones, los cuales sinaptan
con las células bhipolares y éstas a su vez con las células
ganglionares. Los axones de éstas ultimas forman el nervio
dptico. FEl segundo orden de neuronas son las fibras nervio-
sas dpticas (nervio é6ptico). S6lo las fibras provenientes de
la retina nasal (medial) se cruzan en el quidsma d6ptico,
mientras que las fibras de la retina temporal (lateral) per-
manecen ipsilaterales (sin cruzar) en su cursoc a través de
las vias visuales centrales (Fig.S.#6)(28,44,55,57,83,93).

En 1los mamiferos, la posicid4n de los ojos es5 lo que
condiciona la proporcidn de fibras que se cruzan, de forma
que es menor, cuanto mas frontales y paralelos sean los ejes

épticos. Una proporcion mds alta de fibras sin cruzar se
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asocia con un grado mAs alto de desarrollo binocular. €n el
perro, aproximadamente el 75% de las fibras de cada ojo se
entrecruzan en el lado contralateral y las fibras restantes
se proyectan ipsilateralmente. En el gato, el 65% de las fi-
bras se cruzan. El paquete fibroso pasa caudalmente hacia el
quidsma 4ptico para formar los tractos 4pticos. Cada tracto
6ptico contiene axones de la retina nasal del ojo contrala-
teral y de la retipa temporal del ojo ipsilateral (13,50,
3%,57,83,92).

Cuando el tracto é6ptico alcanza al cuerpo genicula-
do lateral (CGL), hay dos vias que puede seguir: una via re-
fleja y una via para la percepcién consciente.

Via refleja.- En el gato, aproximadamente un 20%
de los axones del tracto 6ptico pasan por encima del CGL. Eg
tos axones se proyectan al mesencéfalo via el coliculo ros-
tral vy sinaptan con los cuerpos celulares de las neuronas de
tercer orden del niclep pretectal. La mayoria de estas neurg
nas (B%5Y en el gato), ya sea que hagan sinapsis coh neuronas
de segundo orden cruzadas o no cruzadas, se entrecruzan ha-
cia el ndcleo de Edinger—Westphal contralateral per medio de
la comisura posterior. La minoria de las restantes neuronas
de tercer orden de cada nacleo pretectal, rodean la substan-
cvia gris para alcanzar el nicleo de Edinger-Westphal (nucleo
constrictor) en el lado ipsilateral. En el perro y el gato,
se cree que el coliculo constrictor es un centro integrati-
vo. Este coliculo también recibe axones de la corteza visual
y de 1la médula espinal vy los axones de sus cuerpos celula-
res se proyectan hacia el tegmento para actuar sobre los nd-
clens de 1os pares craneales III, IV, VI, médula espinal y
cerebeto. Estas vias funcionan en coordinacién con la cabe-
za, cuello y los movimientos oculares, en respuesta a un es-
timulo visual (50,55,57;53).

Via para la percepcidn consciente.— Aproximada-
mente el BO% de las fibras del tracto éptico del gato termi-
nan en el CGL vy el porcentaje de fibras cruzadas y no cru-
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zadas de este cuerps genicular es el mismo que en el quidema
éptico. €1 CGL tiene células neurales organizadas en un la-
minado especifico. Los axones de estas neuronas se proyectan
dentro de la cdpsula interna y se continuan caudalmente como
radiaciones opticas hasta la corteza cerebral (corteza visu-
al) del lébulo occipital, para una proyeccioén cortical de la
visioén (Fig.5.&) (41,5%,57,83).

En gatos albinos, el ndmero de fibras ipsilaterales
hacia el quidsma 6ptico estd disminuido vy aquellas capas
del CBL. que normalmente reciben fibras ipsilaterales estidn
desorganizadas. Un ejemplo particular es el gato Siamés, en
el cual un ndmero adicional de fibras de la retina temporal
se proyectan contralateralmente. En otras razas de gatos se
proyectan ipsilateralmente. En asociacidn con 1la inusual
distribucidn de las fibras en el gato Siamés, estd una limi-
tacién en la mitad del campo visual nasal. La pérdida de
campo puede resultar en el estrabismo que estd cominmente
presente en esta raza (13).

Las radiaciones opticas y 1la corteza visual con-
tienen neuronas que son estimuladas por la luz proveniente
de los objetos, en la mitad del lado opuesto del campo vi-
sual de cada ojo (41,50,55). En el hombre, la visién es una
4uncién cortical, por le que daffos a la corteza visual con-
ducen & una ceguera completa y permanente. En el perro y el
gato, la corteza visual no es la Unica drea para la inter-
pretacion del egtimulo visual, por lo que si é¢sta es remavi-
da, la percepcién de la luz y la diferenciacién en la inten-
sidad de la 1luz son retenidas en forma inalterada, pero la
familiaridad de los contornos se pierde y el animal se mueve
cautelosamente como si estuviera ciego. Esto se debe a que
la corteza visual es importante en el reconocimiento de for-
mas.Sin embargo, el gato retiene la capacidad de orientacidén
y diferenciacién de objetos en la obscuridad (13,41,92). En
los animales domdsticos la mayoria de los aspectos fundamen-

tales de la visién se integran en unm nivel subcortical. Es
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por esto, que el reflejo luminoso pupilar puede ser normal,
adn con severas lesiones cerebrales y con serias pérdidas
visuales. Por otro lado, estard ausente cuando exista una
destruccién de la retina, del nervio 4ptico o del nervio
oculomotor. La ausencia del reflejo luminoso pupilar no debe
de ser usada comp una determinante de 1a funcion retinal, ya
que un ojo con una retina normal puede no tener respuesta a
1a luz a causa de una atrofia del iris (13,41,56)

Proceso esferente.— El proceso eferente del refle-
jo luminoso pupilar es un complejo de dos neurcnas del sis—
tema parasimpitico, 1las cuales permanecen sin cruzamiento
durante su proyeccidn hacia el iris. Las #ibras parasimpdti-
cas preganglionares se originan de los cuerpos celulares del
ndcleo de Edinger-Westphal del nervio oculomotor. Estas §i-
bras abandonan el cerebro en intima asociacién con las fi-
bras esferentes del nervio oculosotor y pasan via ¢ste ner-~
vio hasta sinaptar con los cusrpos celularss postgangliona-
res parasispiticos del ganglio ciliar. Las fibras postgan-—
glionares abandonan el ganglio ciliar para formar an el pe-
rro de cinco a ocho nervios ciliares cortos, los cuales en—
tran al globo ocular cerca del nervio o6ptico, para inervar
al muasculo esfinter pupilar y al misculo ciliar. En el gato
s6lo0 surgen dos nervios ciliares cortos del ganglio ciliar.
El nervio ciliar corto que inerva 1a mitad lateral del mdis-
culo esfinter pupilar se refiere como el nervio malar, y
aquel que inerva 1a mitad medial se denomina nervio nasal.
€s por esto que la pupila del gato se comporta como dos uni-
dades separadas (13,28,35,83,92),
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5.1 Este diagrama muestra como en la acomodacidn visual, la liberacién
de 1a tensidn del cristalino de la izquierda permite que la lente
reduzca su difmetro ecuatorial, e incremente su dimensién antero-

osterlor en el cristalino de la derecha. (Tomado de Prince, J.H.:
1925‘)’“ and Histology of the Eye and Orbit in Domestic Animals,
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5.2 gé;ﬁﬁiéégsgfntiﬁ Eﬁ'{dﬁigel culo esfinter y dilatador del
del gato. (Modificado de iris canino.
Prince).

Dilatacidy (midriasis) gepgrriccldo (wlosis)
Dilatador se contrae: dilni‘:ﬁ;;“;g“‘,’ﬁﬁﬁi

esfinter se relaja.

5«4 Control de la pupila (Fig. 5.3 { 5.4; tomado de Slatter, D. H.: Funda=-
mentals of Veterinary Ophithalmology, 1981).
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5.5 Reflejo luminoso pupilar, El :efleio pupilar directe e indirecto, son
demostrados por un rayo de luz dirigido dentro del ojo derecho. tHod}'
ficado de Severin, G, A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976),
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Es?uem de las vias reflejas pupilares.

1,[', nervio oculomotor comiin.- 2, ganglio e{liar.- 3, niicleo del
netvio oculowotor comlGn.— 3, ndcleo de Edinger-Westphal.- 3", fi-
bras iridoconstrictoras.- 4, nervio Sptico.- 5, quifisma Sptico.-
6, 6, fibras pupllares contenidas en el nervio &ptico.— 7, fibras
visuales.- 8, cuerpo geniculado externo.- 9, mesencéfalo.~ 10, re-
gidn pretectal y colfculo superior.- |1, fibras 6pticas visuales
centrales.— 12, corteza visual., (Modificado de Testut, L. y La-
tarjet, A.: Tratado de Anatomfa Humana, 1961).
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V1.ANORMAL IDADES CONGENITAS DEL RIS,

Una gran variedad de defectos congénitos del iris
han sido chservados en loe animales domésticos, pero la gran
mayoria de éstos no afectan en forma significativa la fup-
=i8n visual y al parecer sélo son importantes desde el punto
de vizsta de diagnéstico diferencial con otras anormalidades
adquiridas, gque si pueden afectar dicha funcién (41,64),
Los defectos congénitos también se deben de considerar en
los programas de cruzamiento, ya que son indicativos de los
defectos genéticos potenciales de los animales afectados.
Aunque algunas de estas condiciones pueden ocurrir como de-
fectos congénitos unicos o multiples, sin componentes here-
ditarios (4,41). :

&é.1.PERSISTENCIA DE LA MEMBRANA PUPILAR (PMP) Y
DEFECTO MESODERMAL DEL BASENJI.

En la vida fetal, la pupila esta cerrada por la mep
brana pupilar, la cual es una membrana mesodermal que contie
ne una rica red de vasos sanguineocs anastomosados. Esta mem-
brana llena parcialmente la cdmara anterior primitiva y en
condiciones normales empieza su atrofia en la vida fetal, py
diendo no ser completa hasta la cuarta u octava semana de e-
dad postnatal y en algunos casos hasta el sexto mes (1,4,
13,41,51,44,90,92,93,94). En la raza de perros Basenji, la
atrofia de tal membrana es mids lenta y puede no ser com-
pleta hasta los seis u ocho meses de edad (4,113,351 B84).

Actualmente se desconoce el mecanismo por medio del
cuwal se inicia vy controla el crecimiento, diferenciacion y
regresion del mesodermo vascular, Cuando la atrofia no es
completa, se habla de persistencia de la membrana pupilar
(PMP) ,  1a cual corsiste de remanentes de filamentos mesoder-
males dpicos © miltiples, pequeRos o grandes, generalmente

pigmentados y cuyo origen se encuentra a nivel de la regién
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del cCollarete del iris. Si estos filamentos no son removidos
quirurgicamente pueden persistir por toda la vida del ani-
mal (4,41,84,90,92,9%)

La FMFP ce presenta con relativa frecuencia en pe-
rros de ambos seios y generalmente ocurre como una condicion
bilateral, aungque no necesariamente simétrica. En el gato,
esta condicién no es coman Yy generalmente se presenta como
una anomalia aislada (4,7,13,41,93).

En el perro Basenji la FMP es mAs extensiva, aunque
no progresiva, Yy con una alta incidencia. Esto ha sugerido
que la condicién puede tener una influencia hereditaria de-
bida a un gen dominante autosemal, con un amplie rango de
expresioén. Esto Gltimo hace que pueda estar asociada con
otras anormalidades oculares del segmento anterior y poste-
rior tales como opacidad corneal, cataratas capsulares ante-
riores no progresivas, microcérnea Yy colcocbomas del iris y
del disco dptico (4,7,13,44,84,50,92,101). La coexistencia
de la PMFP con otras anormalidades oculares también ha sido
observada en la raza Fastor Australiano (4). En el Basenji,
todas las lineas de cruzamiento deben ser certificadas li-
bres de esta condicién, después de haber realizado examenes
biomicrosedpicos. Los animales que posean, alin grados meno—
res de PMR no deben de ser incluidos en los programas de
cruzamiento (41,20,92). Otras razas de perros tales como el
Chow-Chow, Doberman Pinscher y Golden Retriever también pue—
den presentar esta condicién, aunque no se ha demostrado que
exista influencia hereditaria en éstas (13,56,90).

Los filamentos de membrana pupilar persistente pue-
den presentarse en diferentes posiciones (Fig.&4.1):

a) Pueden extenderse de una parte a otra del iris, cruzando
o no la pupila , Esto generalmente no tiene significancia
clinica .

b) Un extremo del filamento pupilar puede unirse al iris y
el otro €lotar libremente en la cdmara anterior. €sto gene-
ralmente no tiene significancia clinica.
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c} Pueden extenderse del iris a la superficie posterior de
la cérnea y producir anormalidades corneales.
d) Puaden axtenderse del iris a la cdpsula anterior del
eristaline y producir anormalidades eh ésta.

Las anormalidades oculares que se producen como
consecuencia de la membrana pupilar persistente incluyen
anormalidades en el iris y la pupila, en la cérnea y en el
cristalino. Los signos oculares pueden variar dependiendo
__qgl namern de filamentos involucrados, de dénde se unan y de
cuadnto tiempo persistan éstos (4,13,B84,90).

Anormalidades en el iris y la pupila.- La anorma-
lidad mds frecuente es la presencia de filamentos pigmenta-
dos con forma de "¥Y" o formando una red en la porcidon media
de la superficie anterior del iris. Uno o mas filamentos
pueden cruzar la pupila en varias posiciones, incluyendo el
centro. Cuando 1la pupila reacciona a la luz, los filamentos
cambian su apariencia: en la dilatacién se alargan y tensio-
nan y cuando hay contraccién se acortan y relajan. Estos
filamentos en raras ocaciones afectan la motilidad normal
del! iris vy por si mismos no interfieren con la funcién vi-
sual. Sin embargo, cuando estos filamentos son muy numerosos
la pupila puede distorcionarse y en parte estar obstruida
por leos +ilamentos pigmentades. Esto pusde producir grados
variables de deficliencias visuales (4,41,44,84). En la su-
perficie anterior del iris, en la regidn del collarete, el
circulo arterial mencor del iris es prominente. Este circulo,
en condiciones normales no se forma en la vida postnatal del
perro y el gato. Cuando se observa el perfil iridal por ilu-
minacién oblicua y amplificacién, pueden verse porciones de
los wvases sangquineos del {ris, proyectdndose dentro de la
cdmara anterior (3,41,B84).

Anormal idades en la cérnea.- Los filamentos de la
membrana pupilar persistente pueden cruzar la camara ante-
rior, desde el iris, @ insertarse en la superficie pasterior
de 1la cdrnea, en la membrana de Descemet, constituyendo asi



62

una adherencia o sinequia anterior :nngehita. En el punto de
insercion de estos filamentos se forman opacidades corneales
(lmucomas), las cuales pueden ser localizadas o difusas y de
diversns tamafos. Las hay desde pequefos puntos opacos de
0.5-1 mm de diametro, hasta ramificaciones opacas de 0.5-8
s de longitud. Los leucomas pumden afectar a las capas su-
perficiales y profundas de la cérnea (4,3,69,84,93). Por e-
xamen biomicroscépico, las opacidades ctorneales aparecern
como zonas irregulares, dpticamente mis densas en la membra-
na de Descemet. La densidad y tamaio de la opacidad no eastd
relacionada con el ndmero o grosor de los filamentos. Las
grandes opacidades pueden acompaRarse de edema generalizado
del estroma corneal (4,13,84), Histoldgicamente, la regidn
afectada de la membrana de Descemet aparsce poco desarrolla-
da y separada por células que asemejan a fibroblastos. El
endotelio corneal esta ausente en las Areas afectadas. En
las opacidades corneales mis extensas, el estroma corneal
adyacente aparece mds granular de lo normal vy las capas mis
profundas se hacen laminares y con células similares a #i-
_broblastos (4,13,84).

Anorsalidades =n el cristalino.— Los filamentos
de la nembrana pupilar persistente pusden formar puentes y
unirse a la cépsula anterior del cristalino, en donde forman
opacidades o cataratas capsulares anteriores en el punto de
insercién. Estas cataratas pusden ser de diferentes tamados,
dnicas o miltiples y pusden ocupar el érea central o para-
central de la pupila (4,13,41,69,84,93). Histolégicamente se
ocbservan células aplanadas semejantes a fibroblastos sobre
1a capsula anterior del cristalino. Estas células forman una
mambrana fibrodensa tres veces mas gruesa que la normal.En
la corteza anterior del cristalino puede haber varias Areas
en donde las fibras presentan desorganizaciéon (4,84).

La membrana pupilar persistente debe ser diferen—
ciada de adherencias o sinequias resul tantes de procesos in~
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flamatorios de la dvea anterior. La sasmbrana inflasatoria u~
sualmente no tiene la apariencia caracteristica de 1a mem—
brana pupilar congénita y s® origina en el borde pupila'r,
no en la regién del collarete (13,41,69). La PMP también se
debe de diferenciar de otras causas de catarata capsular y
de oglcldld corneal (13).

La ldmpara biomicroscopica de hendidura es el mejor
método para detectar +fécil y répidanente ojos afectados de
PMP. Este método tiene la ventaja de que nos detecta anorma-
lidades leves y de que nos permite examinar al iris, a la
cornea © al cristalino. El examen realizade con simple am—
plificacién puede no detectar esta condicién, aunque algu-
nos casos pueden ser diagnosticados por este método. La con-
traccién pupilar con 1luz brillante nos permite examinar
anormalidades sobre la superficie anterior del iris, mien—
tras que 1la dilatacidén nos permite chservar filasentos que
cruzan 1la pupila, asi como cataratas capsulares anteriores
(4,13,41,51,67,84),

Los filamentos de easbrana pupilar persistente u-
sualmente no interfieren en forma significativa con la fun-—
cién visual, por 1o que no se recosienda o] tratasiento qui-
rdrgico, vya que s& ha visto que éste puede producir reaccio-
nes oculares postquirdrgicas sids severas. Una midriasis pro—
ducida por drogas pusde mejorar la visién y en ocasiones
puede rosper las meabranas pupilares. Sin smbargo,en pacien—
tes que han peérdido la funcién visual a causa de sembranas
pupilares extensivas y a cataratas capsulares, se puede in—
tentar la sxtraccidn de la catarata y la ressccion de los
filamentos de mesbrana pupilar utilizando el electrocauterio
para mantener la hemostasis (4,13,41,55,64,69,75,84,92,93).
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£.2) ANORMALIDADEE DE LA PUPILA

Policoria
la policoria es la presencia de mds de una pupila
funcional y 85 una condicidn rara en los perros y gatos. En
la policoria verdadera, cada pupila adicional debe tener sus
propias +¢ibras funcionales de musculo esfinter. Esto hace
que las pupilas adicionales tengan reflejos similares a los
de la pupila primaria. Estos reflejos pupilares diferencian
a la pupila verdadera de otras condiciones similares del
iris como son atrofias, hipoplasias severas y colobomas. En
estos casos,la abertura se hace mds grande cuando la pupila
se contrae (13,41,64,90).
Aniridia
La aniridia es la total ausencia de tejido iridal
y ®s una condicién extremadamente rara en 10s parros y ga-—
tos. En realidad, probablemente la aniridia verdadera no
ocurra, ya que con examenes cuidadosos se llegan a detectar,
en la gran mayoria de los casos, rudimentos de tejido iridal
en la base del iris, a nivel del 4nqulo iridocorneal. Esto
puede conducir a aumento en 1a presion intraocular (glauco—
ma) por blogueo de tal angulo (15,41,93). Cuando la totali-
dad del iris estd ausente, puede hacerse visible la periferia
del cristalino y sus fibras zonulares. En el hombre, la con=~
dicién es una caracteristica hereditaria dominante y se
cree que lo mismo ocurre en los animales. La aniridia puede
estar asociada con multiples anormalidades oculares tales
como defectos retinales y anormalidades del cristalino y de
las ¢ibras zonulares. Un signo importante en la aniridia es
la sensibilidad incrementada a 1la luz (fotofobia). En el
presente hay poca informacién en cuanto al tratamiento cli-
nico indicado (13,41,93).
Corectopia
La corectopia es la posicidoh anprmal de la pupila.
Esta condicidén es rara en 1los perros y gatos vy debe ser
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diferenciada de una pupila deformada por la traccién de una
adherencia inflamatoria posterior, en cuyc caso la pupila
presenta una forma eliptica (13,92,

Discoria.

La discoria e5 una anormalidad en la forma de la
pupila y usualmente estd involucrada con coloboma del iris.
Es una condicién rara en los perros y gatos vy probablemente
representa un defecto en el misculo esfinter pupilar. No de-
be ser confundida con distorsiones pupilares resultantes de
adherencias inflamatorias posteriores (41),

Coloboma del iris.

El coloboma se refiere a los defectos del ojo en
los cuales hay un cierre incompleto en la fisura embridnica.
Esto produce un segmento carente de tejido. El coloboma pue-
de involucrar a un segmento del iris, del cuerpo ciliar, de
la coroides o del! disco éptico., Los colobomas de la dvea an-
terior son raros en los perros y gatos Yy puede ser una con—
dicidn hereditaria, Se presenta con mayor frecuencia en los
iris azules y usualmente estd asociada con otras anormalida-
des oculares talegs como la microcédrnea, discoria, corecto-
pia, cataratas,desprendimiento retinal y microoftalmia en el
perro Pastor Australiano. En @l gato, los colobomas del iris
estdn frecuentemente asociados con colobomas del parpado su-—
perior (8,13,41,42,51,5%,64,92,93). Gi la falta de tejido
iridal! se localiza en el sitio de la fisura coroidal (posi-
cidn inferomedial), @l coloboma se clasifica como tipico. Si
el segmento carente de tejido se localiza en otro sitio, el
coloboma se clasifica como atipico. Puesto que la fisura co-
roidal asta normalmente cerrada antes de la formacion del
iris vy del cuerpo ciliar, los colobomas en estas estructuras
tienden a ser atipicos. Los colobomas pueden ser parciales
(afectan al estroma) o de grosor total (afectan estroma y
epitelio pigmentado posterior). Los colobomas parciales del
iris son generalmente negros debido al epitelio pigmentado
enpupsto y pueden asemejarse a un melanoma, Los colobomas de
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grosor completo consisten en orificios de diferentes formas
Yy tamaRos, dependiendo de la dilatacién o contraccién de la
pupila, Esto da una falsa impresién de que el coloboma esta
f$uncionando como pupilas separadas, por l1p cual también se
le denomina a esta condicién seudopolicoria. El coloboma
puede ser unjilateral o bilateral, siendo en el Gltimo caso
asimétrico (4,13,41,55,92,93). Cuando el defecto estd confi-
nado a una porcién del iris, cercana o incluyendo la base de
déste, se le denomina iridodidstasis. En esta condicién, es
frecuente ver expuesta la periferia del cristalino y sus fi-
bras zonulares. El coloboma puede involucrar a una o a mas
porciones del borde pupilar, dando un contorno con aparien-
cia de "muescas". En otres casos, la base del iris y el bor-
de pupilar estdn intactos, pero unot o mids orificies pueden
astar pres;ntas en la superficie anterior del iris. El ndme-
ro de defectos pueden ser tan numerosos, que dap al iris la
apariencia de wuna “"telarafa" {41,93). Los colobomas reducen
la capacidad del iris para controlar la entrada de la luz al
segmento posterior del ojo. Esto hace que se reduzca la agu-—
deza visual y nque =1 animal con coloboma pueda presentar
una sensibilidad incrementada a la luz. Sin embargo, en la
mayoria de 1os casos la funcidn visual no es daXada, por lo

cual el tratamiento clinico no es necesario (41,55).

6.3) ANORMALIDADES DEL PIGMENTO.

La heterocromia es la marcada diferencia de color
entre los dos iris o la desigual distribucién del pigmento
en un iris. La heterocromia se puede presentar como hipopig-
mentacién e hiperpigmentacién. La hipopigmentacién puede
ocurrir en asociacidén con albinismo, subalbinismo y varia-
ciones en el color de la capa de pelo y se produce por una
incompleta maduracidén o por una ausencia de los granulos
pigmentados del estrona Yy del nauroepitelioc posterior del
iris. Esta condicién se debe a una disminucién en la digpo—
nibilidad de la hidrolasa tirosina, una enzima necesaria pa-
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ra la sintesis de la melanina (13,51,64,90,92,%93), La hipo-—
ptgmentacién estd frecuentemente asociada con hipoplasia del
iris, hipoplasia o aplasia del tapetum y falta de pigmenta-
cién en el fondo no tapetal (90,92,101).

La heterocromia es una condicidén congénita y se
considera normal en ciertas razas de perros con capa de pelo
color mirlo y arlequin, 1los cuales son controlados por un
gen dominante autosomal (13,41,464). Los perros heterocigéeti—
cos son de color mirlo tipico y ocasionalmente presentan de-
fectos oculares, mientras los homocigéticos son blanco pre-
dominante vy usualmente presentan defectos oculares (42). Al-
gunas de las razas que presentan esta condicién son el Pas-—
tor Australiano, Fastor Shetland, Siberian Husky, Viejo Pas—
tor 1Inglés vy Gran Danés. Los iris heterocremicos pueden es—
tar asociados con otras anomalias oculares tales como micro-
z’ftllm(-. microcérnea, discoria, corectopia, cataratas y dig
plasia y desprendimiento retinal. En el Pastor Australiano
el complejo se hereda como un problema autosémico recesivo
de sxpresién variable (31,42,5%),

Sindrome de Waardenburg.

El Sindrome de Waardenburg consiste de sordera, he-
terccromia del iris y capa de pelo color blanca. Aungus sste
sindrome ocurre con mds frecuencia ®n gatos blancos de ocjos
azules, también se ha reportado en perros (generalmsnte Dal-
matas), humanos vy ratones (13,41,51,469,90,92). Los defectos
encontrados en este sindrome parecen estar relacionados con
un mal desarrollo de las estructuras derivadas de la cresta
neural embridénica {13,69). Los gatos con pelo largo son a-
fectados con mas frecuencia que 1os de pelo corto. La causa
de la sordera es un gen dominante autosomal con penetrancia
completa para el pelo blanco, penetrancia incompleta para la
sordera y dominancia {ncompleta para los iris azules. Cuando
uno o ambos iris son azules en un gato de pelo blanco, el
animal puede presef\tar sordera unilateral o bilateral debido
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a degeneracidén neural del oida interno. Los animales albinos
usual mente tienen audicién normal, aun cuando tengan iris
rosas © azules. Estos animales tienen melanocitos, pero son
def¢icientes en tirosinasa y consecuentemente no pueden pro—
ducir melanina. En contraste, los gatos blancos con iris
azules no tienen los melanocitos que migran desde la cresta
neural embridnica. Los gatos Siameses se consideran albinos
imperfectos (13,41,55,69,92).

Sindrome de Cheédiak-Higashi.

El Sindrome de Chédiak-Higashi se ha reportado:en
gatos, humanos, visén, ganado, orcas y ratones. Este sindro-—
me es referido como un albinismo oculocutdneo parcial, con
susceptibilidad incrementada a la infeccién bacteriana y prp
longado tiempo de sangrado. Los signos oculares consisten de
iris més palidos de lo normal, fotofobia, nistagmus, ausen-
cia de tapetum y cataratas congénitas. El diagnéstico de es-
te sindrome se bhasa en el albinismo oculocuténeo, y en la
presencia de grandes grénulos de melanina sn el peloc y en el
citoplasma de 1os leucocitos polimorfonucleares. Los Qranu-—
los agrandados resultan de la fusidn no controlada de los
granulos mas pequefos. E] agrupamiento y agrandamiento de
los grénulos de melanina dan una pigeentacién diluida (29,
&9

6.4) IRIS QUISTICO.

Los quistes del iris pueden ser congénitos o adqui -
ridos. Los quistes congénitos proviensn del nourblngtolio
pigmentado posterior del iris o del cuerpo ciliar y repres
sentan una persistencia de la cavidad de la vesicula dptica
primaria (6,12,41,%0,53). Los quistes que aparecen en el
animal joven deben de ser considerados congénitos, mientras
que aquéllos que aparecen en el animal viejo son generalmen-
te adquiridos y como consecuencia de alguna enfermedad in-

#lamatoria o degenerativa del iris. Los quistes congénitos
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son estructuras redondas similares a vejigas, rodeadas por
epitelio pigmentado, de superficie lisa y llenas de fluido
acuoso. Estos quistes generalmente son permanentes y pueden
ser unilaterales o bilaterales, udanicos o miltiples y con
pigmentacién variable. La mayoria de los quistes son semi-
transparentes Yy con un fino reticulo pigmentado sobre su su-
perficie; otros, pueden ser opacos y muy pigmentados. Los
quistes tienen un tama¥o que varia de 0.5-9 mm de diametro.
Muchos de los gquistes aumentan progresivamente de tamaRo de—
bido a 1a actividad proliferativa de las células epitelia-
les. Los casos tipicos de iris quistico tienen de uno a tres
quistes de aproximadamente 3I-5 mm de diametro. Los quistes
pueden permanecer unidos al margen pupilar, o bien, despren-
derse y pasar a través de la pupila hasta la camara anterior
del ojo y fiotar libremente en ésta y en algunos casos
adherirse al wendotelio corneal. En el gato,los quistes rara
vez se encuentran flotando en la cAmara anterior (6,12,41,48
90,92,93). Los quistes pueden sSer demasiado grandes para pa-
sar a través de la pupila, por 1o que permanecen en la céma-
ra posterior. Esto hace que su presencia s6lo sea detectada
incidentalmente cuando se usan midridticos en el examen del
oje, Los quistes que se originan del cuerpc ciliar se pueden
detectar en @l cuerpo vitreo (12,90). Los quistes congénitos
que’ provienen del epitelio pigmentado posterior del iris

ocasionalmente pueden verse dentro del estroma de éste, y su
presencia sdlo es sospechada cuando hay distorsiones en su
superficie anferior O cuando hay atroffa del estroma indu-
cida por la presidén fisica. A causa de su estructura hueca,
los quistes congénitos tienen la capacidad de transiluminar
(12,41,93).,

Los quistes congénitos del iris usualmente son be-~
nignos y de poca significancia clinicaj sin embargn, si se
presentan en gran nimero o tamaio pueden llenar el espacio
pupilar vy cbstruir el campo visual, pueden causar edema cor-
neal por irritacidén local al endotelio, o bien, pueden pro-
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ducir aumento de la presién intraccular por blogueo pupilar
o por obstruccisn fisica del angulo iridocorneal. En algunes
casos pueden producir inflamacién del iris y del cuerpo ci-
liar (12,41,51,54,90,93).

Los quistes del iris pueden ser diferenciados de
los melanomas malignos por su forma caracteristica, su loca-
lizacién hacia el borde pupilar y por su apariencia hueca en
la transiluminacién. Un mal diagndstico puede resultar en
una intervencidn quirdtrgica no justificada. La extirpacién
quirdrgica de los quistes no se recomienda, a mgnos de que
causen problemas oculares severos. En tales casos, se puede
realizar una iridectomia a través de una incision limbal,
pero no es recomendable, ya que se pueden producir severas
hemorragias a causa de la naturaleza altamente vascular del
iris. Ya que los quistes involucran muy poco tejido epite—
lial, éstos pueden ser aspirados ton una aguja ¥y una jeringa
de tuberculina a través de una paracéntesis de la camara
anterior. Tambidén se puede producir colapso de las paredes
epiteliales del quiste por medio de una puncidén con aguja
fina. Esto resulta en una cantidad minima de tejido,el cual
se adhiere al 1iris o la cérnea sin producir enfermedad se-
cundaria (6,12,41,51,64,48,90,92,93,98).

4.5) IRIDODONESIS.

La porcién central del iris se sitia en contacto
directo con la cdpsula anterior del cristalino. En ausencia
de este soporte, el iris "tiembla" cuando el ojo se aueve. A
esta condicién se le denomina como iridodonesis y se puede
presentar como consecuencia de defectos congénitos (microfa-—
quia y coloboma), caracterizados por un némero disminuido o
una carencia absoluta de fibras zonulares unidas al ecuador
del cristaline y la consecuente falta de tensian sobre és—
te. La subluxacidn o luxacidén del cristalino es la principal
mani festacidon de uniones anormales de las fibras zonulares
al ecuador del cristalino. Estos son tipicamente mds esféri-
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cos y mis pequeRos de lo normal a causa de la falta de ten-
sién de las fibras zonulares. Se ba descrito una predisposi-
clién de raza para el desplazamiento del cristaline en el pe-
rro Fox Terrier "pelo de alambre" y en el Sealyham Terrier,
con una incidencia mds alta de los tres a los seis afos.
Mientras que se ha reportado una incidencia familiar, no se
ha podido establecer la forma genética en que se trasmite.
En el gato se han descrito casos de microfaquia con fibras
sonulares intactas.

Los colobomas que involucran al iris, cristalino,
fibras 2onulares y al cuerpo ciliar, son anomalias raras que
pueden afectar 1la unién de las zénulaz al ecuador del cris-
talino. Las lesiones de las zénulas y su unién lenticular
son dificiles de estudiar en el animal vivo, ya que su exa-
men esta limitads a causa de la falta de acceso al ecuador
del cristaline y a la naturaleza transparente de las fibras
zonulares (41,67,75,90,92,93).
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Persistencia de la membrana pupilar.
Corte transversal y vista frontal del ojo en donde se muestran to-
das las varilaciones de membrana pupilar persistent
Extremo de un filamento de membrama pupilar flot.'mdo libre en la
cémara anterior.
b) Filamento que va del iris al cristalino.-causa catarata capsular.

¢) Filamento quu va del irdis al iris.-generalmente no tiene signifi-
cancia clfnica.
d

Filamento que va del iris a la cornea.-causa leucoma adherente.
(Tomado de Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976).

—-
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VIi. ANDRMALIDADES ADGUIRIDAB DEL
IR1I8 Y El. CUERPD CILIAR.

7.1) UWEITIS ANTERIOR.
7.1.1 DEFINICION.

La uveitis anterior puede ser definida como un pro-
- ceso inflamatorio del tracto uveal. Puesto que la dvea incly
ye al iris, al cusrpo cilisr y & la coroides, el término uvg
itis comprende a la inflamacion del iris (iritis), el cuerpo
ciliar (ciclitis) y de la coroides (coroiditis). A causa de
la intimidad del iris y del cuerpo ciliar, la separacion
clinica de las respusstas inflamatorias en estos tejidos es
improbable y es verdaderasente cuestionable si la inflama-
cién del iris ocurre alguna vez sin el involucraaiento del
cuerpo ciliar (15,41,64,92,93,10), De esta forma, la infla-
macidn de la Ovea se clasifica en dos categorias: 1) uveitis
anterior o iridociclitis y 2) uveitis posterior o coroidi-
tis. Actualsente, la Ultima @s menos diagnosticada en Medicy
cina Veterinaria, posiblesente porque su incidencia actual
e@s nis baja, o porque sus manifestaciones clinicas son aucho
menos obvias (15,41 ,55,93),

La uveitis anterior es una enferssdad intraccular
frecusntessnte diagnosticada en @l perro y el gato. Su im-
portancia radica en que pusde inducir dolor ocular severo y
pérdida permanente de la funcién visual. Ademés, la uveitis
anterior puede ser 1a primera O la dnica manisstacién de una
antermedad sistémica que amenace la vida del animal (15,35).
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7.1.2 ETIOLOBGIA.

De las enfermedades oftAlmicas, la uveitis anterior
es de las menos conocidas desde el punto de vista etiold-
gico . A excepcién de los pocos casos cbvios de iridocicli-
tis tales como trauma e inflamacién exégena, la etiologia
es extremadamente difi{cil de determinar, aun con extensivas
pruebas de diagndstico (15,41,64). En el humano, s llega al
establecimiento de la etiologia en tan sdlo el 10-20% de los
casos de uveitis anterior (43).

La teoria tradicionalmente aceptida de uveitis an-
teriaor, es la que sugiere una metdstasis directa de los mi-
croorganismos patdégenos, desde un foco séptico primarioc en
alguna otra parte del cuerpo, hasta @l ojo. Sin embargn, da-
tos clinicos y experimentales gradualmente han disputado es-
ta teori{a. Se ha visto que la incidencia de infecciones fo-
cales en casos de iridociclitis, es la misma que en lLos pa-
cientes sin iridociclitis. La remocidn de las infecciones
focales no lograron prevenir la recurrencia de la iridoci-
clitis, ni la terapia especifica para la infeccidn logré
cambiar e] curso de ésta (43},

Be ha visto que las muestras acuosas de casi todos
los casos de uveitis anterior son estériles. £s por esto,
que la actual teoria sugiere el involucramiento de la dvea
anterior como una respuesta inflamatoria estéril inmunome-
diada, provotada por proteinas antigénicas (proteinas bacte-
rianas, endotoxinas y virus entre otras), provenientes de
otras partes del cuerpo. La resultante reaccion dentro del
tracto uveal sigue el concepto clasico del mecanismo anti-
geno—-anticuerpo. El alto porcentaje de humor acuoso estéril
en los casos de uveitis anterior, podria ser explicado por
la gran sensihilidad del tejido uveal para experimentar ¢rg
cuentes inflamaciones no acompafadas por signos sistémicos
(15,41,43,64). De esta forma, parece que cualquier agente o
téxina capaz de entrar al ojo por cualquier via, puede indu-
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cir 1la inflamacion de la Gvea anterior. De la miuma forma,
la destruccion de las cé¢lulas normales como resultado de una
neoplasia, trauma accidental o quirdrgico y la liberacion de
material del cristalino dentro del humor acuoso, puede re-
sultar en algin grado de irjdociclitis. Sin embargo, la cau-
sa exacta o el antigeno incitante es dificil de determinar
(41,68),

Varias clasificaciones de uveitis anterior han sido
propusstas en 1la literatura. La falta de identificacién de
la verdadera etiologia de un nimero significante de casos,
hace a la clasificacién de paco valor para el clinico vy la
seleccién de la terapia especifica improbable. Es por esto,
que el clinico debe intentar clasificar a su paciente de
acusrdo a sus signos pculares y sistémicos (15,41,56),

La uveitis anterior puede clasificarse sn bane al
tipo de respuesta celular en no granulomatosa y granuloma-
tosa. Estoa términos ss refiaren a 1os hallazgos histopato-
l4gicos Y no sisspre as posible corrslacionar sl cuadro
cli{nico con la histopatologia.

La uveitis no granulomsatosa probablesente ss debe a
una hiperssnsibilidad resultante de una rsaccidon antigeno
anticusrpo en el tejido uveal. La mayor parte de los casos
de uveitis anterior son de tipo no granulomatoso, aunqua 108
granulomatosos no son infrecusntes (90,92).

Un @jemplo de este tipo de uveitis 8 cuando una
Glcera o absceso corneal que ha estado pressnte por varias
sepanas y que casi ha sanado, inicia sibhitamente una marcada
uveitis anterior. Esto se debw, probablsmsente, al desarrollo
de una hipersensibilidad del tejido uveal a las toxinas de
los organismos ofensivos. Dtros ejemplos de uveitis inmuno-
mediada es la producida por alérgenos bacterianos que tienen
su origen en focos de infeccién localizados en otra parte
del cuerpo (tonsilas, préstata, uJtero etc.), la producida
par la libaracién de material del cristalinc dentro del hu-
MOr acupso, por traumas no perforantes al globo ocular vy la
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uveitis producida por el virus de la Hepatitis Infecciosa
Canina (24,90}

La uveitis granulonatosa generalsente se asncia con
enfermedades sistémicas o con infestaciones causadas por los
mismos patogenps a 1a dvea anterior. Aunque la mayoria de
los casos de uveitis granulomatosa han sido asociados con
enfersedades sistémicas, el gran nuimero de éstos no se han
podido correlacionar con tal snfermedad, ni la causa especi-
fica wse ha podido determinar. 6in eshargo, suchos organismos
se han incriminado y sotre sstos se encuentran los bacte-
rianos (Leptospira canicols, MHycobacterium bovis v Brucells
canis), virales (virus de la Peritonitis Infecciosa Felina,
Leucemia Felina y Herpesvirus), parasitarios (IToxoplases
gondii, Leisheania donovani, Ebrlichis canis» Bickettsis ci-
cketinii, Protothscs sp-, Gocyigstoms 0., JOxgcars canis,
Betantrongylus v Rivofilaris iseitis) v sicoticos (Blastomy-
cen dersatitidis, tistoolanas cCapsulatue, Cryptococcus neo-

forsans, Coccidioides iseitis v Geotrichue candidum) (41,43,
54,93) .
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7.1.3 PATOGENESIS.

En el pasadpo, se asumia que la sola pressncia de
material extrafo que penetraba la cdmara anterior después de
algdén da¥o corneal o escleral o la presencia de microorga-
fiismos, podian estimular una reaccidn inflamateoria local en
la Jdvea anterior. Con el presente conocimiento de la inmunp—
1ogid oftadlmica parece que la patofisiologia de la iridoci-
clitis es, en la mayoria de los casos, mas complicada gue un
simple da¥o mecanico a las células, y @s en realidad, el re-
-su\ta'do de una compleja respuesta inmune 1a cual es la prin
cipal iniciadora de la reaccién inflamatoria (41). Esto ex—
plicaria el porgue, en la mayoria de los casos de uveitis
anterior las muestras acuosas son estériles y el porque no
s2¢ llegan 2 detectar organismos patdgenos en el segmento an—
terior del ojo, adn con extensivas prusbas de laboratorio.
Se ha demostrado que los A tipos clasicos de respuesta inau-—
ne se presentan dentro del ojo: 1) hipersensibilidad inme-
diata o tipo I, 2) hipersensibilidad citotéxica o tipo II,
%) hipersensibilidad por complejos inmunes o tipo LIl e
4) hipersensibilidad tardia mediada por ceélulas o tipo IV.
Se cree que la dvea y el limbo funcionan como nédulos lin-
foides regionales arcesorios (55,80,92),

El 4ctual concepto postula el involucramiento de la
dvea anterior como una reaccién de hipersensibilidad, provo-
cada por 1a prasencia de patdgenos o téxinas en el ojo o en
sitios distantes a &1, en otras partes del cuerpo. Se ha
visto que 1la iridociclitis puede ser una manifestacion pos-—
terior de enfermedades primarias en el segmento posterior
del ojo, como consecuencia de algin fendmeno inmune y no de—
bido a 1a invasién directa del organismo a la uavea anterior.
Los linfocitos sensibilizados pueden acumularse en la dvea
anterior y hacerse inmunoldégicamente competentes. La resul-
tante reaccién tisular dentro del iris y el cuerpo ciliar
sigue el! concepto clasico del mecanismo de reaccidn anti-—
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geno-anticuerpo. Los anticuerpos pueden ser producidos lo-
calmente y estar {nvolucrados en la respuesta mediada por
células (41,54,58,44).

La causa exacta o el antigeno incitante de la iri-
dociclitis es generalmente desconocido, por lo que la deter-—
minacién de un agente etioldgico especifico unico es difi-
cil Y puede obedecer a la intervencidén de factores libhera-
dos a consecuencia de la destrucci6n tisular en caso de
traumatismos, invasién bacteriana, viral, parasitaria o fun-—
gal, presencia de téxicos o reacciones inmunes o autoinmu-
nes (464,38).

La ¢fisiopatolegia de la uveitis anterior cosprende
3 fases en cuanto al proceso inflamatorio ocular: inmediato,
intermedio y recurrente o crénico.

La respuesta inflamatoria insediata es transitoria
y dura entre 3 a 5 horas, a menos de que el estimulo infla-
matorio continde. El agente que causa irritacion a los teji-
dos oculares desencadena la liberacidon de substancias tales
como histamina, serotonina, quininas, prostaglandinas y ana-
filotdxinas. Los macréfagos toman y procesan al antigeno,
estimulando as{ al sistema inmunotompetente para la produc—
cién de 1los linfocitos "TY, los cuales son los responsables
del reconocimiento antigénico y para la insunidad mediada
por células. Los linfocitos "T" liberan diferentes linfocini
nas como son el factor de transferencia, la linfotoxina, el
interferén, el factor inhibidor de la migracion de los leu-
cocitos y el factor mitdgeno y quimiotdctico. Los linfocitos
“T" jnstruyen a una poblacién receptiva de linfocitos “"B"
para producir anticuerpos (inmunoglobulinas especificas) ta-
les como la IgG, IgM e IgA. La combinaciden de los antigenos
y anticuerpos desembocan inevitablemente en la formacioén de
complejos inmunes (CI1) circulantes, 1los cuales median los
cambios inflamatorios y llegan a producir una reaccién de
hipersensibilidad tipo 11l o reaccidn de Arthus. Al parecer,



79

para que esta reaccién sea clinicamente significativa.es ne-
cesario que se formen cantidades relativamente altas de com-
plejos inmunes. Estos tienden a precipitarse en las paredes
de los vasps sanguineos, activando asi{ a la serie del com-
plemento. E1 complemento activado produce incremento en la
permeabilidad de las paredes de l10S vasos sanguineos, resul-
tando en la infiltracion secuencial del tracto uveal, camara
anterior y espacios trabeculares por neutréfilos (células
polimorfonucleares), los cuales migran en respuesta a los
factores quimiotActicos generados por los complejos inmuneg
complemento. Estos neutréfilos se 41 jan al endotelio vascu-
lar, para luego atravesar las paredes de 1ps pequefos vasos
sanguineos, en particular las vénulas. Al cabo de & a B ho—
ras, cuando 1a reaccion inflamatoria alcanzéd su maxima in—
tensidad, el nimero de neutréfilos es muy alto. Los neutro-
filos entran en contacto con los complejos inmunes para fa-
gocitarlos vy finalmente eliminarlos. Por desgracia, en estas
circunstancias, dada la inestabilidad de las membranas liso-
somales provocada por los agentes inflamatorios y toxinas,
los neutréfilos pueden liberar en los tejidos las enzimas
proteoliticas contenidas en sus lisosomas, 10 que puede oca-
sionar aumento en la permeabilidad vascular asi comp des-—
truccién tisular (34,80).

Recientemente, sSe ha encontrado que las prostaglan—
dinas juegan un importante papel en la mediacién de la in-
$lamacidn intraccular. Las prostaglandinas son sintetizadas
en el ojo a partir de los Acidos grasos libres vy normalmen—
te se mantienen en niveles bajos gracias a un mecanismo de
transporte en el iris y el cuerpo ciliar. Se cree que en
respuesta a 1l1os traumas penetrantes o no penetrantes del
globo ocular, en donde halla una irritacién o estimule de la
cérnea, las prostaglandinas son liberadas al humor acueso
por medio de un reflejo axdnico de las fibras sensorias de
la cérnea, provocando vasodilatacion e hiperemia con libera-—
cién de histamina, permeabilidad capilar incrementada y dafo

ESTA TESIS Mo DEsE
BE LA BiBLISTECA
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a la barrera acuosanguinea (13,17,58,75), Las PgE, PgE2 ¥
la PoF se han  aislado del humor acuoso y del plasma san-
guineo de pacientes humanos y animales con uveitis anterior
{56,86) . Todos estos factores liberados comb consécuencia
de l1a reaccisn de hipersensibilidad, as{ como la estimula~
cidn de los axones sensorios de la cérnea, van a producir un
process de vasodilatacién y aumento en la permeabilidad en
arteriolas, vénulas y capilares. Esto provoca que el volumen
del flujo sanguineo aumente y se vuelva lento, Gcasionando
el escape de liguidos vy proteinas desde las vénulas hacia
los espacios extravasculares. Consecuentemente, encontramos
1a produccién de un exudado compuesto principalmente por
albumina, Ffibrina y fagocitos polimorfonucleares, los cuales
constituyen la mayor parte del! infiltrado celular. Esto se-
manifiesta clinicamente por el enturbiamiento del humor
acunso conocido comanmente como “flama acucsa" y por la for~
macidn de un acunso plasmoide,el cual se caracteriza por una
alta cantidad de fibrina 1o cual hace que coagule ficilmen—
te. A s=u vez, las células inflamatorias y la fibrina pueden
adherirgse al endotelio corneal formando precipitados guers-
ticos vy si la inflamacién progresa, estas células y fibrina
pueden unirse formando una gran masa d® exudado purulento en
la cémara anterior (hipopidm?, el cual dependiendo de su na-
turaleza puede ser infecrioso o est#ril (34,41,80.

Al progresar el proceso inflamatorioc y principal-
mente como consecuencia de las enzimas proteoliticas libera-
das por laos lisospmas de los neutréfiles, se va a producir
destruccién de los tejidos, en especial de las paredes de
los vasos sanguineos, ocasionando edema, vasculitis y la
presencia de sangre en la camara anterior (hipema). A las 8
horas de iniciado el proceso inflamatorio ya son aparentes
las células mononucleares (macroefagos) dentro de la lesion,
y a las 24 horas o mas tarde, en funcién de la cantidad de
antigenn presente, estas células representan la variedad

celular mads abundante, ya gue son muy efectivas en fagocitar
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bacterias, fibrina y detritus celulares. £1 dafo que se pro-

duce a la microvasculatura durante el proceso inflamatorie
puede persistir por largo tiempo y quizd permanentemente
©34,41,80).

En la fase crénica o recurrente de la uveitis ante-

rior el proceso inflamatorio continda sin estar bien defi-

nido. La inflamacidn crénica es persistente y puede cesar
por si misma después de meses O afos e@n una forma imprede-
cible. Las inflamaciones recurrentes son episodios agudos

que ocurren {frecuentemente en o cerca del mismo sitio, du-
rante un largo perfodo de tiemppb. En la fase crdnica o recu-
rrente hay varios procesos bdsicos que incluyen inmunidad no
especifica, inmunidad especifica y autoinmunidad:

-La inmunidad no especifica resulta de la persistencia de un
estimulo inflamatorio dentro del tejido.

-.a {inmunidad especifica o adquirida implica el desarrollo
de memoria ctelular para la substancia extraia y la habili-
dad para producir anticuerpos en uha exposicién futura.

~La autoinmunidad se da por la presencia de linfocitos "B"
inmunocompetentes que producen anticuerpos contra componen-
tes tisulares propios. Lo mismo puede suceder cuandp los
componentes propios de la célula son parcialmente degradados
por enzimas lisosomales, modificando asi su superficie celu-
lar, 1o que estimula la formacidén de anticuerpos (34,80).
Ejemplos de uveitis producida por autoinmunidad es la indu-
cida por el cristalino y el sindrome uveodermatolégico del
perro (18,34,37,B8%).

En algun punto del proceso inflamatorio de la iri-
dociclitis ocurre la regeneracidn y/o reparacion . La rege-
neracién implica el reemplazo del tejido lesionado con teji-
do idéntico o equivalente en funcionalidad vy sdlo ocurre
cuando el agente causal es eliminado. La reparacién implica
el reemplazo del tejido con tejido fibroso. Esto puede lle-
var a la formacidn de adherencias (sinequias) anteriores o
posteriores (34,80).
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La wuveitis anterior puede clasificarse en base al
tipo de respuesta celular en no granulomatosa y granulomato-
sa (Cuadro No.1)(80).

La wuveitis no granulomatosa probablemente se debe a
una reaccidn inmune en el tejido uveal, por lo que la reac-—
cidén es estéril y la respuesta inflamatoria es de inicio re—
pentino y agudo, con tendencia a recurrir. La inflamacion
ciliar es intensa y severa, con frecuentes depdsitos linfoi-
des sobre el endotelio corneal. En el humor acucso la "flama
acuosa"” es intensa vy la formacién de sinequias posteriores
no es frecuente. En la respuesta celular especifica de la
uveitis no granulomatosa aguda .predominan las células infla—
matorias polimorfonucleares (leucocitos), Yy en estados mds
cronicos los linfocitos y las células plasmaticas (22,34,80,
97).

La uveitis granulomatosa gensralmente se asocia con
enfermedades sistémicas o con infestaciones causadas por los
mismos patégenos a la dvea anterior (93). A pesar de las di-
versas causas de uveitis granulomatosa, hay muchas similitu-
des en el cuadro clinico. En este tipo de uveitis la infla-
maci6n es de presentacidn clinica lenta e insidiosa y siem-
pre de naturaleza crénica y aunada a estimulos persistentes.
La respuesta inflamatoria es de oenos intensidad comparada
con la no granulomatosa. La congestién ciliar generalmente
Nno es severa y en la cdmara anterior hay grandes precipita—
dos querdticos con apariencia de "grasa de carnero" y mode-—
rada cantidad de flama acucsa. Hay tendencia para la forma-
cién de adherencias en la cdmara posterior del ojo, ademis
de enturbiamiento vitreo y exudado coroidal (22,41,43,80,).
En la uveitis granulomatosa la reaccidn celular del tejido
es mds intensa que la reaccidén vascular. La respuesta celu-—
lar especifica incluye a los linfocites, células plasmati-
cas, células epiteloides (macrdfagos histiociticos) y célu-—
las gigantes (histiocitos divididos amitéticamente o fusio-
nados). Esto se acompaia generalmente de destruccidn y ne-
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crosic tisular y de reparacidén con tejido fibroso (22,43, 64,
B80,92,93). En la uveitis granulomatosa los modelos de orga=
nizacién pueden ser difusos, discretos o zonales. Por ejem—
plo la toxoplasmosis y las enfermedades micéticas son difu-
sas. La tuberculosis puede ser discreta o zonal. La perito—
nitis infecciosa felina puede ser discreta o difusa (41},
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DIFERENCIAS ENTRE UVEITIS GRANULDMATOSA
Y N0 BRANULDMATOSA (22,44,92). ’

Inicio.
Tipo de inflama-

cién.

Pracipitados gque-
raticos.

Humor Acuoso.

Nédulos inflama—
torios en iris.

Sinequia posterior.

Curso.

GRANULOMATOSA
Lento e insidiosao.
Inflamacién Ci-
liar de baja
intensidad.
Gruesos depodsitos
epiteloides con
apariencia de
"gragsa de carnero.
Flama acuosa mode-—
rada y pocas cé#lu-

las.

Frecuentes.

Presente.

Persistente o re-
currente.

CUADRD No. 1.

NO GRANULOMATOSA
Agudo.
Inflamacién Ci-

liar intensa y

severa.

Depdsitos lin-
foides.

Flama acuosa in-
tensa y muchas
células.

Ninguno.

Usual mente no,

Corto y ton ten-
dencia a recu~
rrir.
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7.1.4 SIGNOS CLINICOS.

Dependiendo del agente etiolégico,los sighos clini-
cos de la uveitis anterior pueden ser unilaterales o bilate-
rales y agudos o crénicos. Generalmente son bilaterales si
son  una manifestacién de una enfermedad sistémica, siendo
frecuentes los casos en los cuales el cuadro clinico de un
ojo se presenta varios dias después que el otro (90).

Los signos clinicos de la uveitis anterior son si-
milares no importando si su etiologia es por bacterias, vi-
rus, parasitos, hongos o por procesos inmunes e incluyen!
~Dolor ocular manifestado por fotofobia, blefaroespasmo y
lagrimacidn excesiva.
~Conjuntivitis y congestidn ocular que se manifiesta como un
“njo enrojecide”.
~Miosis (constriccion pupilar).

-Alteraciones en ia superficie anterior del iris.
=Flama acuocsa (enturbiamiento del humor acuonso).
—Precipitados querdticos (depdsito de células inflamatorias
sobre el endotelio corneal}.
—Precipitados en iris, cristalino y &nqgulo iridocorneal.
-Hipopidn (presencia de exudado fibrinoso y/o purulento en
la camara anterior).
~Hipema (presencia de sangre en la cdsara anterior).
~Sinequias anteriores o posteriores (adherencias inflamato-
rias). ‘
-Hipotonia (disminucidén en la presién intraocular).
-Disminucidn en la agudeza visual.

(15,25,41,464,90,92,93,10) .

Una de las manifestaciones mis frecuentes y tempra-
nas de 1la iridociclitis aguda es el dolor intraocular, cuya
severidad estd asociado con el tipo y la intensidad de la
reaccidon inflamatoria. A diferencia de la iridociclitis
aguda, 1la del tipo granulomatasa crénica rara vez son mani-
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festadas por dolor. El dolor es el resultado de la irrita-
cién de los nervios ciliares y es agravado por la exposicién
a la luz, 1o cual se observa como fotofobia. Cuando €1 dolor
y la fotofobia son severos se pueden manifestar comoe blefa-
roespasmo (15,25,58). E)l dolor también produce disminucién en
la presidén intraocular y estimulo del misculo retractor del
globo ocular. Esto provoca enédftalmia y prolapso de la mem-
brana nictitante. El dolor y la fotofobia estimulan la la-
grimacidén excesiva (epifora) (25,41,58),

Una manifestacién temprana de uveitis anterior pue-
de ser la extensién de los vasos ciliares anteriores dentro
de las capas profundas del estroma corneal, hacia el limbo.
Esto da una apariencia de "borde de cepillo" con un caracte-
ristico color reojo “"ladrilleo”. Este signo generalmente se ve
acompaiado por inflamacion conjuntival y es frecuente verlo
en 1los casos agudos Yy sdlo rara vez en los cronicos. Si lp
inflamacion progresa se puede presentar escleritis. Esto sg
dehe a que el suplesento sanguineo de la dvea anterior tie~
ne coneccién directa con los vasos de la esclerética (25,41,
58,93,

La miosis o constriccién pupilar es de las primeras
manifestaciones de iridociclitis aguda y es la respuesta i-
nicial a1l daio ocular. La miosis se presenta como resultado
del espasmo del misculo esfinter pupilar por estimulacién a’
éste y asociado con un reflejo axénico corneal. A este re-
flejo se le atribuye que muchas formas de uveitis anterior
se vean acompafadas por gueratopatias, La mipsis también es
el resultado del engrosamiento del estroma iridal causado
por el edema y la congestidn venpsa. Si la uveitis es unila-
teral, la aniscocoria es evidente (25,54,58,64,75,92,93). Si
el paciente es colocado en un cuarto semicbscuro, la pupila
afectada puede no dilatarse como la pupila normal. La Tropi-
camida al 1% dilata la pupila normal en 15-20 min., mientras
que la pupila del ojo afectado puede no dilatarse, o dila-
tarse en un menor grado (54).
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La inflamacién del iris le da una apariencia tume-
facta debido a la congestién de los vasos sanquinees irida-—
les y 'al edema del ectroma. La superficie anterior del iris
pierde sus detalles y tiene una apariencia rugosa y con al—~
teraciones en la pigmentacidn normal, las cuales son mids no-—
tables cuando se trata de iris claros'y procesos inflamato-
rios unilaterales. Con inflamaciones leves, los iris azules
se tornan mas claros vy con inflamaciones mAs severas o cré
ficas toman tonalidades cafés. En iris claros la congestidn
de 1los vasos superficiales les da una tonalidad rojiza (ai,
49,90). En procesos muy cronicos puede haber atrofia del
estroma iridal, 1o cual ocasiona gue se hagan visibles las
capas epiteliales pigmentarias posteriores del iris. Esto da
una goloracidén café obscurno a la superficie anterior (44).

ta inflamacién de la dvea anterior produce un in-
cremento en la permeabilidad normal de los vasos sanguineos
¥ la consecuente liberacién de proteinas, fibrina y células
inflamatorias (principalaente neutrofilos y linfocitos) en
@1 humor acuoso. Esto se manifiesta clinicamente como un
enturbiamiento de #ste, conocido comunmente como “flama
acuosa" (25,41,51,58,90,92). La flama acuosa generalmente es
mads intensa en 1los casos agudos Yy mientras se detecte su
presencia en el humor acuoso ae debe de asumir que la infla-
cién sigue activa (25), Muches oftalmélogos la cuantifican
segin su {intensidad dentro de una escala del +1 al +3, pero
este método es altamente subjetivo (41). La prueba para
detectar la flama acuosa se realiza en un cuarto obscuro y
dirigiéndo un rayo estrecho de luz focal dentro del ojo. En
un ojo normal, el rayo de luz es reflectado y por lo tanto
visualizado cuandp e¢hoca contra la cérnea y cuando alcanza
la superficie anterior del cristalino. Una columna de luz
puede verse co6mo pasa a través del cristalino normal. E1l
humor acuoso es dpticamente claro y aparece como un espacio
obscuro entre la cdrnea y el cristalino. En los casos de

uveitis anterion, la 1luz es reflectada por las moléculas de
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proteina Vy células inflamatorias existentes en el acuoso,
por lo que una banda o rayoc de luz brillante puede visuali-~
zarge pasando a través de la cAmara anterior. Entre mds agu-
do sea el proceso inflamatorio, mas brillante aparece el ra-
yo de luz, de ahi su denominacidn de "flama acuosa"(Fig.7.1)
(25,54,464).

El depdsito de celulaé inflamatorias sobre el endo-
telio corneal se denpomina comanmente como precipitados que-
riticos y siempre son indicativos de iridociclitis. Estos
precipitados varian en tamaio, namero, composicién y posi-
cién dependiendo de la severidad, duracién y tipo de infla-
macién. Generalmente las corrientes de conveccién térmica
del humor acuoso determinan su distribucién, encontrandose
con mads frecuencia en la porcidn media e inferier del endo-
telio corneal. Los dafos o edema en é¢ste favorecen el depoé-
sito de células inflamatorias (Fig. 7.2 ) (15,25,41,90,93).
Se cree que la composicidn del humor acuoso puede afectar la
formacién de los precipitados querdticos y que los acuosos
con grandes cantidades de fibrina y proteina atrapan a las
células inflamatorias, evitando asi que se depositen sobre
e1 endotelio corneal (25).

Dependiendo del proceso inflamatorio los precipita-

dos querdticos pueden ser de dos tipos: a)precipitados gue-
ridticos blancos vy b) precipitados gueraticos con apariencia
de "grasa de carnero”.
a) Los precipitados queraticos blancos son caracteristicos
de las 1iridociclitis agudas de tipo alérgico. Generalmente
estdn compuestos de linfocitos, células plasmaticas y eosi-
ndftlos ocasionales. Estos precipitados son redondos, bien
delimitados, de tamaip pequeio © mediano y de coler blanca,
Por 1o general se depositan en la porcién media e inferior
del endotelio corneal. Una vez que se han formado no incre-
mentan su tamafo y muy pocas veces se unen para formar masas
celulares mas grandes. Tienden a desaparecer cuando la in-
flamacidn cesa (295).



b} Los precipitados querdticos con apariencia -de "grasa de
carnero” se asocian con snfermedades crénicas granulomato-
sas y estan compuestos principalmente por macrdfagos y una
cantidad menor de linfocitos y células plasmdticas (21,25,
43,80). Son grandes masas de células inflamatorias con bor-
des 4{rregulares, de color blanco amarillento y con aparien-
cia de “grasa de carnero", de ahi su denominacién. Al prin-
cipic son pequefas masas, las cuales posteriormente se unen,
incrementando asi su tamako. Generalmente se disponen ®n la
porcién media e inferior del andotelio corneal y tienden a
permanecer por largos periodos de tiempo (15,25).

El hallazgo de precipitados celulares en otras
dreas diferentes al endotelin corneal, comp es la superficie
anterior del iris, cristalino y angulo iridocorneal, se faor-—
man de la misma manera y tienen el mismo significado, pero
generalmente se prasentan eon casos ssveros o croénicos, por
10 que su pronéstico es mds grave (2%).

El hipopidn es la presencia de sxudado fibrinoso
y/0 purulento en 1a cdmara anterior, generalmente en la por-—
cidn ventral Yy puede ocurrir en las inflamaciones agutdas o
crdnicas. En los casos de uveitis aguda con inicio subito,
las altas concentraciones de fibrina en el humor acuoso cau-
san la coagulacién del exudado inflamatorio. El1 hipopién no
s® debe considerar comd un signo absoluto de infeccioén mi-
crobiana , ya que muchos de estos precipitados son estériles
y se forman por procesos de hipersensibilidad (15,41,31,90),

Algunos tipos de iridociclitis presentan hemorra-
gias en la camara anterior (hipema). La mayoria de los dafos
al globo ocular estidn asociados con hipema vy casi siempre
son vistas como pequeias hemorragias que se reabsorben rapi-—
da y espontaneamente. La inflamacidn persistente del segmen—
to anterior, en presencia de hipema, siempre debe ser sospe-.
chosa de neoplasia intraocular (25,41,51)

Las adherencias o sinequias se forman en casos de
iridociclitis, en 1ps cuales existe una abundante exudacidn
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de fluido rico en ceélulas in/lanatorias, proteinegs y princi-
palmente fibrina, dentro del humor acuoso. Las adherencias
pueden ser anteriores o posteriores Yy la miosis favorece su
presentacién. tLas sinequias anteriores periféricas son adhe-
rencias entre la base del iris y el &ngulo iridocorneal o
endotelio corneal. Las sinequias posteriores son adherencias
entre el borde pupilar del iris y la cépsula anterior del
cristalino. En los estadios tempranos del proceso inflamato-
rio, estas adherencias pueden afectar sélo pequefias Areas de
la circunferencia pupilar. En los estades mads tardios, la
totalidad de 1la circunferencia pupilar puede adherirse a la
cdpsula anterior del cristalino y producir una seclusidn pu-
pilar (iris-cristalino). y un consecuente abombamiento ante-
rior del iris ("iris bombé"). En otros casos, una pupila
miédtica puede bloguearse por la organizacién de una membra-
na inflamatoria, Fformando asi una oclusién pupilar (iris-—
iris) e "iris bombé* (Fig. 7.4). Las adherencias anteriores
0 posteriores pueden producir anormalidades en la forma p‘u-
pilar (discorias) y disminucidn o ausencia de las reacciones
pupilares normales (13,25,41,90,92,93).

La disminucién en la presidén intraocular es carac-
teristica de 1la uveitis anterior, especialmente en casos
agudns, Y es el resultado de la disminucién o inhibicidén en
la produccién del humor acuoso por parte del cuerpo ciliar,
en presencia de un &ngulo iridocorneal funcional (15,23,41
51,93). Fisher ha propuesto que una reduccion de 8 mm Hg de
la presitn intraocular normal de 18-24 mm Hg, es diagnéstico
de uveitis anterior (41). En casos agudos o severos puede
haber una presién tan baja como de 4 mm Hg (15,90).
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Fuente de

Juz .

Fuente de
1UE smomen

Flama acuosa
—Vitreo

7.1 Flama acuosa.
A, Un rayo de luz focal es dirigida dentro de un ojo normal. La luz
ea vigualizada s6lo cuando choca con la c6rnea y cuando pasa a
travis del cristalino. )
B, Flama scuosa severa. Un rayo de luz s61ido es visto como pasa a
través de la cAmara anterior.

(fomado de Ketring, K. L.: Ocular Psin. The Veterinary Clinics of
North America=-Small Animal Practice 10(2) 1980).



7.2 (Circulacifn de la clmara anterior. El humor acuoso caliente entra
desde la pupila; se mezcla con el acuoso préximo al iris y aumenta
su volumen. Cerca de la cGrnea se enfrfa y tiende a disminufr su
volumen. Esto resulta en corrientes de conveccidn.

7.3 Precipitados querdticos._ a) Precipitados auetiticoa sobre la super=-
ficie endotelial de la cdrmea, b) la mayoria de ellos se depositan
en la mitad inferior de la c6rnea. (Figura 7.2 y 7.3; tomado de
Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976).
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7.4 Tipos de sinequia posterior.

a) Iris normal.

b) Pupila seclufda: la sinequia posterior, fija a la pupila e impide
los movimientos del iris.

c) Iris bomb&: hay completa obstruccidn del flujo acuoso, de la céma-
ra posterior a la cémara anterior.

d) Oclusidn de la pupila: Una pupila seclufda con proliferacidn de
epitelioc pigmentado, llenando el espacio pupilar.

(Tomado de Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976).
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7.1.5 DIAGNOSTICO.

El diagndstico de la uveitis anterior se basa en
una historia clinica completa, en un examen fisico general
que incluya examen oftdlmico y sistémico y en pruebas de la-—
boratorio especificas (92).

El conocimiento actual respecto a las manifestacio-
nes oculares de enfermedades sistémicas es limitado; sin em-
bargo, el clinico puede tener una apreciacién de valor diag-
néstico a través de un examen oftdlmico completo, en pacien-
tes presentados con enfermedad sistémica manifiesta u oculta
(41,70).

PROCEDIMIENTOS DE EXAMEN OFTALMICO.

Iueinscidn.

El examen de la uGvea anterior debe de realizarse en
un cuarto obscuro y con una fuente de iluminacidén adecuada.
La lampara de mano puede ser de utilidad, pero debe ser usa-
da en combinacidn con una amplificacidén adecuada (una lupa
de AX © mas). La ldmpara de Barkan es un excelente instru-
mento para la iluminacién del -segmento anterior del ojo (44,
96) .

Oftalsoscopio.

El oftalmoscopio directo puede ser usado para exa-
minar la JGvea anterior; sin embargo, su uso es limitado en
presencia de enturbiamiento del humor acuoso. El oftalmosco-
pio indirecto con lentes condensadoras da un adecuado con-—
trol de la luz, una amplificacién de 4AX-6X y una visidn es-
teredscopica, que por movimientos del campo y de las lentes
permite el enfocamiento y evaluacion detallada del tejido
(41,56).
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Biosicronconio de hendidura.

El biomicroscopio de hendidura es la fuente de ilu-
minacien y amplificacién mas calificada que actualmente
existe para el examen de la dvea anterior. El biomicroscopio
conata de un sistesma 4ptico simple, combinado con una fushte
de iluminacidén con hendidura ajustable y lentes condensado—
ras y un sistema de observacién microscépica binocular que
proves de amplificacionss de hasta 40 veces. En el uso de la
lampara de hendidura para exassn del segmento anterior del
0jo, existen umis métados basicos de iluminacions 1) ilumi-
nacién difusa, 2) fluminacién directa o 4ocal, 3) retroilu-

. minacién, 4) iluminacidén lateral indirecta, 35) reflexion es—
pecular ® &) ilusminacién oscilatoria. Para uso clinico en
pequefas ewpecies, los métodos de iluminacidn més Qtiles son
la difusa (con rayo de 1luz amplio) y la directa o focal
(con rayo de luz estrecho). La iluminacién difusa permite
visualizar 4reas superficiales tales como 1a cérnea, el
cristalino y el iris. La ilusinacién diracta o focal ex el
primer método de examen del ojo, y utiliza un rayo de luz
focal, el cual se dirige oblicuamente dentro del ojo hacia
la parte a sar obssrvada. Con sste método se pusden detectar
canbios leves en la transparencia del husor acunso, asi como
localizar y detersinar con sxactitud 1a profundidad de las
lesiones oculares (A41).

foniosconig.

La gonioscopia involucra el exassn del angulo iri-—
docorneal y del ssgesento anterior del ojo, a través de un
lente gonioscépico de contacto que es colocado sobre la cor-
nea. Este procedimiente es invaluable en el diagnéstico de
enfermedades del ssgmento anterior, incluysndo el gl
Facilita 1a observacién de lesicnes traumiticas, sinsquias

anteriores periféricas, quistes del iris, neoplasias del
tracto uveal anterior y anomalias congénitas y adquiridas
del #ngulo iridotorneal. La gonioscopia es el principal mé-—
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todo de examen del cuerpo ciliar vy es un procedimiento de

facil realizacion que muches animales toleran usando anica-

mente anestesia tdépica, aunque algunos requieren ademis
tranquilizacion (41,43,47,92,102).

Tongestro.

La tonometria es la medicién de la presidn intrao-
cular (PIN) vy es de importancia en los casos de uveitis an-
terior, vya Qque nes detecta disminuciones en la P10 como con-
secuencia de la reduccién o inhibicién de la secrecioén acti-
va del humor acuoso por parte del cuerpo ciliar. Tambien nos
detecta aumentos en la PI0, secundarios a uveitis anterior.
La estimacién de la PIO en oftalmologia veterinaria se rea—
liza basicamente por tres métodos: 1) tonometria digital, 2)
tonometria por identacion o tondmetro de Schigtz y 3) tono—
metria por aplanacién, El tondsetra de Schigtz s la forma
mis precisa para determinar la PIO. En ausencia de éste, se
pusde usar la tonometria digital, el cual es un método cuan-—
titativo que puede detectar disminuciones o incrementos vi-
sibles, sin tener la precisién del tondmetro de Schigtz. La
PI0 incrementada o pormal,en presencia de uveitis anterior,
indica glaucoma secundario (41,54,92).

Transiluainacion.
* ta transiluminacién tiens como principal utilidad
la de poder difersnciar a los tumcres de la dvea anterior,
de los quistes pigmentados. En este tipo de examen, el ojo
esta interpuesto entre la fuente de luz y el examinador. La
colocacion de una intensa luz focal sobre la esclerética,
atrds del cuerpo ciliar, puede transmitirse al interior del
ojo, produciendo un reflejo rojo en el lado opuestp de é¢ste.
Las masas tumorales sélidas, especialmente log melanomas ma-
lignos, interceptan la 1luz, disminuyendo o impidiendo tal
reflejo. Los quistes generalmente son pigmsntados y siempre
transiluminan, ya que son huecos. Un cuarto obscuro facilita
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este método (44,79,92,96).

Vitrascocoratia.

La ultrasonogra¢ia diagnostica ha sido usada en =l
humano para 1a evaluacién de estructuras intraoculares vy
para la deteccidn de neoplasmas. En la oftalmologia veteri-~
naria su usoc ha estado muy limitado. La ultrasonografia ba-
sicamente involucra la transaisién de ondas de sonido de al-
ta frecuencia que penstran el globo ocular en un patrén es-
tablecido, siendo ¢ste alterado o parcialassente reflectado
por estructuras de varias densidades, logrando asi detecter
resonancias no atribuibles a estructuras norsales. La cor-
nea, el iris, el cristatino, la pared posterior del globo
ocular vy la 6rbita producen resonancias clarasente identiéi-
cables. E1 humor acuoso y vitreo normalmente son acustica-
sente homogénecs, no produciendo resonancias. La ultrasono—
grafia detecta 1a presencia, extensioén, foraa, sspesor y lo-
calizacion exacta de masas y tejidos intraoculares, asi coso
de cuerpos extrafos. Tasbién detecta otras anorsalidades co-
a0 es ol desprendiaiento raetinal y la subluxacién o luxacién
del cristalins (41,47,79,102).

Cacacéniesis da 1 cAeara anterior,

La paracéntesis de la césara anterior consiste en
1a aspiracién de husor acuoso. Su principal valor radica en
@l anblisis de dste, como una ayuda diagnéstica en la dester-
minacion de la causa de los casos de uveitis anterior, prin-
cipalmente de aquéllos que no responden al tratasiento. En-
tre los andlisis a los que se pusde soseter al humor acuoso
astén el citoldgico, 1los :ultlvoi. la electroforesis y la
determinacién inmunolégica; ya sea que se quiera detectar
tipo de {inflamacién, bacterias, virus, pardsitos, hongos,
proteinas, lipidos y titulo de anticuerpos. El principal
factor limitante ss la psqueXa cantidad de suestra disponi-
ble para el analisie (41,77), E1l volumen de humor acupso que

.
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pusde ser axtraido sin que ocurra excesivo colapso de la ca-
mara anterior es de aproximadamente 0.3 al en el perro y de
0.5 mt en el gato. El andlisis citoldgico del humor acuoso
probablemente es el de mayor importancia diagndstica. Para
sejorar 1o0s resultados se puede concentrar la siestra se-
diante #iltros wmilipore y centrifugacién y las células se
pusden teKir con Gismsa, Nusvo azul de astilano, Hematoxili-
na~-Eosina o Budén 111. Sin eabargo, en Muthos casos de uvei-—
tis anterior no hay suficientes datos para correlacionar la
informacion citoldgica con la causa de 1a snfermsedad (43,
77). 8@ ha visto que la mayoria de las susstras acuosas de
casos de iridociclitis son estériles (A3),

€En la 1literatura veterinsria se ha reportado la
presencia de lipidos en el acuoso de perros con uveitis an-
terior, concurrente con hiperlipidesia; asi como aigraciones
intraocul ares de paridsitos adultos al husor acuose (77).

En un estudio exgerimental de 37 casos de uveitis
anterior (20 '‘gatos y 17 perros), ol exassn dal humor acuoeo
fueé de ayuda en detersinar algunas de las causas de 1a uvei-
tis. €n 2 de 7 casos de perros con uveitis anteriaor sacunda-
ria a linfossrcoma, se pudo datectar la prassncia de linfo-
blastos y linfocitos anormales, alta concentracién de prote-
inas y granses células aononuclesrss. €n otros 2 perros con
linfosarcona se detectd la presencia de hipesa. La paracen-
tesis @n un animal con hipesa @ iritis persistente;,; en pre-
sencia de Qlaucoma sscundario, pusde ssr usado Coan un adto-
do diagnéstico para detectar nesoplasias intracculares. En |
caso de uveitis sscundaria a perforacién corneal ss logré
cultivar Papudoaons 8- del humor acuoso. En 1 perro que de-
sarrpllo uveitis anterior aguda secundaria a aspergilosis
dissminada, los resultados de los cultivos fungales fueron
negativos; no obstante, los organismos fueron observadsos en
los érotis de humor acuoso. En los gatos con uveitis ante-
rior secundaria a peritonitis infecciosa felina, los resul-
tados del cultivo del acuoso y la concentracién de protei-
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nas, no fueron lo suficientemente especificos para ayudar en
@]l diagnéstico de la peritonitis. En este estudio, se sncon-
tréo que 1la citologia del humor acuoso y la concentracidon de
proteinas difirieron en la uveitis anterior aguda (menos de
4 semanas) y en la cronica (mas de 4 semanas). La proporcion
de células polimorfonucleasres y de proteinas fué nds alta mn
la inflamaciém aguda (3.9 g\100 ml en gatos y de 3.5 g\100
ml en perros). En la uveitis anterior crénica se encontré
mayor cantidad de cdélulas mononucleares y mis baja concen-
tracion de proteinas (2.1 g\100 ml en gatos y de 1.8 g\100
™ en perros) (77).

€n otros estudios se ha reportado que en lo0s casos
de uveitis anterior aguda, la albimina del humor acuosd se
encusntra elevada en comparacién con la del suero sanguineog
en casos de uveitis crénica las proteinas del acuoso son
principalmente g@lobulinas. Es por esto, que @ andlisis an
papel cromatografico puede ser de ayuda diagnostica (41).

Hay evidencias de que el nimero de cultivos positi-
vos de humor acuoso puede disainuir conforme se incresenta
la duracién del curso de la uveitis anterior. Esto hace su-
ponsr que podria ser de imwtinéia @l cultivar el humor
acuoso tan tespranamente como fuera posible (77).

Bicosias.

La biopsia de masas intraoculares persistentes, por
seccién quirdrgica o aspiracién con aguja fina, no es reco
mendabl e ya que pusde dar complicacionss graves, sspscial-
mente por hemorragia y dispersién de posibles células tumso-
rales (79,102),



100

EXAMEN DEL IRIE, CUERFPO CILIAR Y CAMARA ANTERIDR.

Cxamen del Iris.

La superficie anterior normal del iris debe ser re-
lativamente lisaj una apariencia rugosa indica un proceso
inflamatorio. También se debe observar si hay desgarros o
hemorragias. Los cambios en el color y grosor del iris pue—
den indicar inflamacidn con edema y congestion venosa, quis-
tan, atrofias o© neoplasias (431,56). Los bordesc pupilares
del iris se deben examinar para buscar sinequias posterio-
res. Se desbe de observar si el iris se mantiene firme o
“tiembla® durante los movimientos del globo ocular (iridodo-
nesis). Esta condicidn se presenta cuando hay subluxacidn,
luxacién o ausencia del cristalino (afaquia) (44). A 1a pu-
pila se le puede observar su tama¥o, forma y posicién., Se
debs de comparar e] tama¥o de ambas pupilas, asi como su
reaccidn directa y consensual al estimulo luminoso. Bajo las
mismas condiciones de iluminacien, ambas pupilas deben de
sar de igual tamafo. La pupila norsal sa dilata cuando ws
axpuersta a la ovbscuridad y se contrae con la luz (&4), El
ratiejo consensual (indirecto) es probado por l1a cbservacion
de la msiosic de una pupila, mientras el ojo opuesto (contra-
lateral) esté recibiendo iluminacién directa (41,56).La pu-—
pila se pusde dilatar por estrés, estimulo a la obscuridad,
traumas, midristicos, glaucoma, atrofia del iris, estisula-
citn del nervio cervical simpdtico o por pardlisis del ner-—
vio oculomptor. La pupila se pusde contraer por uveitis an-
terior, drogas mioticas, estimulo a la luz, después del uso
de un narcético, estisulacién del nervio oculomotor o para-
lisis del nervio simpatico. Un ojo con una retina normal
pusde no tener respuesta a la luz a causa de atrofias del
iris (S&). La desigualdad pupilar (anisocoria) resulta de la
dilatacién o constriccidn unilateral vy puede ser fisiologi-
ta ©O patoldgica. El hippus es la contraccidén y dilatacion
ritmica de 1la pupila y se considera que pusdes ser una con-
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dicién #fisiolégica (13,90). Las causas patoldégicas incluyen
sinequias posteriores unilaterales, disturbios en la inerva-
cion del iris, lesiones de la retina, enferssdades y nsopla-
sias del sistema nervioso central, toxoplasmosis y sn las
menores de las veces a rabia (43,56,90).

La forma distorcionada y la posicion excéntrica de
la pupila pueden ser el resultado de sinequias anteriores y
posteriores, prolapso del iris o por separacion de 1a base
de este de su unién con el cuerpo ciliar (iridodidlisis).
Las condiciones congénitas del iris pusden afectar su apa-
riencia; aunque No necesariasente interfieran con la funcioén
visual. Entre las condiciones que afectan la apariencia y g¢
neralmente no interfieren con la visién eatan la policoria
(més de una pupila), coloboma (fisura del iris), quistes del
irfis, heterocromia ® hipopldsia. Entre las condiciones que
afectan 1la apariencia y pueden afectar la funcién visual es-
tan la pwrsistencia de 1a smeshrana pupilar y la ausencia con
génita del iris (41,93)

Exasen del Cusrpo Cilier.

ta observacién del cuerpo ciliar es liasitada, ya
que la sayor parte de éste se ve oculto por el iris (41,348).
S8in embargo, puwde ser de isportancia el diagnistico tespra-
no de melanomas salignos primarios, neoplasias setastésicas
Y quistes, a nivel del cuerpo ciliar, antes de manifestarse
su sxtension al iris (41,43,47,356,92,102).

Exasen de la CAsara énterior,

El examen de 1la cdmara anterior es de valor diag-
néstico, ya que las alteraciones que pusden ser ocbservadas
en d¢sta son producidas por procesos de enfermedad de las es—
tructuras que la forman, entre dstas = iris (90),

A la cémara anterior se le examina su profundidad y
sy contenido anormal (56,44,90).
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Profundidad
Ltos cambios en la profundidad de la camara anterior

resultan de cambios en la relacién del iris-cristalino o
iris-cérnea.

Cimara anterior poco profunda.

—uxacidén anterior del cristalino con desplazamiento del
iris hacia adelante.

-Ausento de volumen del cristalino (algunos casos de catara-—
ta temprana).

~Sinequia anterior periférica.

-Sinequia posterior anular con formacién de "iris bombé".
—Neoplasias de la dvea anterior.

~Par foracién corneal con pérdida de humor acuoso.

Camara anterior profunda.

~Despl azamiento posterior del cristalino.

~Cristalino pequeXo por microfaquia congénita o reabsorcion
de catarata.
' ~Blaucoma crénico coh buftaleia.

~Norsal en algunas razas de perros.

Camara anterior irrsgular.

Los tusores vy quistes de la Jvea anterior con fre—

cusncia producen una superficie irregular del iris, resul-
tando en irregularidades en la profundidad.

Contanidos Anoreaiss.
Precipitados queraticos

Los precipitados queradticos es la presencia de ma-
terial inflamatorio sobre el endotelio corneal y se forman
después del da¥o a la dvea anterior.
Hipopién.

El hipopién es la presencia de exudado fibrinoso
y\o purulento en la cdmara anterior y se produce como con-
secuencia de uveitis anterior, queratitis intersticial o ul-
cerativa, cirugias, heridas perforantes y paracentesis de la
cémara anterior.
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Hipema.

El hipema es la presencia de sangre en la cémara
anterior y pusde ser causado por:
~Uveitis anterior.
=Traumas tales como heridas perforantes en cornea o esclero-
tica, golpes severns en el o0jo 0O an la cabeza y estrangula-
miento con sogas.

—Neoplasias de la dvea anterior.

-Glaucoma créonico.

~Anormal idades vasculares congénitas tales como el sindrome
del "ojo del Collie™.

~ldiophticas.

Lipidos.

La presencia de lipidos en la césara anterior dan
una apariencia lactescente y se presentan en‘desdrdenss
sistémicos con hiperlipidemia secundaria, en presancia de
uveitis anterior. )
Crecimientos anoraalas.
~Las neoplasias de la dvea anterior generalmsents se inician
eh el &ngulo iridocorneal -y pueden ser desde puqueXas Masas
de crecimiento lento, hasta masas invasivas que llenan la
camara antericr. Los linfosarcomas, carcinomas indiferencia-
dos Yy los melanosas aselanoticos malighos pusden paracer si-
milares a los granulomas, por 1o cual desben de ser diferen-
ciados.

-Los granulomas son menos frecusntes que las neoplasias.

-Los Qquistes se desarrollan del epitelioc posterior del iris
Yy cuerpo ciliar y pueden pasar a través de la pupila y con-
tinuar su crecimiento en la cémara anterior. Son cbscuros y
cuando son transiluminados son de apariencia hueca.
Parastitos. .

La pressncia de paradsitos en la camara anterior por
migraciones intracculares se han reportado que involucran
con mas frecuancia a la Qvea anterior y a la cérnea.
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Cuarpos sxtrakos.

La presencia de cusrpos extrakos sn la cimara ante-
rior Son raros y son consecusncia de traumas parforantes. La
mayoria involucra a la cornea, iris y cristalino (36,64,
990).

DIABNDSTICO DIFERENCIAL.

La uveitis anterior aguds pusde tener una presenta-
cién suy sisiler a otras condicionss oculares tales como el
glaucoma, queratitis y conjuntivitis de tipo agudo (Cuadro
NO.3)  (13,41,88 90,93). Estas condiciones pusden presentarse
snlas O cosxistir siaultdnsassnte y todas tienen la caractg
ristica de que pressntan el sindrose del "ojo rojo". Este
sindrome consiste de un ojo doloroso evidenciado por fotofo—
bia y blefarosspaseo, con hiperamia perilisbel (inyeccién
circuncornsal?) (13,88). A diferancia oo la uveitis anterior
aguda, el glaucosa y la quaratitis generalasnte presentan o~
pacidad corneal. El glaucosa agudo difiere con la uveitis,
en que la pupila puade estar dilatada ads qus afética y en
que @l ojo esta hipartenso sads que hipotenso. La quaratitis
pusade resultar en savera enéftalmia y en protusién de la
sosbrana nictitante. La conjuntivitis aguda pusde tensr una
descarga acuosa, aucoide © mucopurulenta, con apariencia
noreal en 1a cérnes ® irts (13,90).

Es suy isportants que sstas condiciones sean dife~
renciadas ‘ripidasents, ya que sientras la conjuntivitis y la
queratitis guda son enferasdad leves, la uveitis anterior
Y ®l glaucosa son enfersadades suy destructivas para las es-
tructuras intr lares ias para la funcién visual
(o8,

En el sindroms del "ojo rojo”, la conjuntivitis es
la responsable del snrcjecisiento ocular. Las razonss de que
las enferasdadss intracculares se veanh con frecusncia acom~
pakadas por conjuntivitis, y de que algunos problesas ex-—
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traocul ares tale;'cnmu la dlcera corneal sean también acom—
pafados por inflamacién intraocular son:

a) El epitelio conjuntival se continda con el epitelio cor-
neal, por 1o que la extensisén de la inflamacidén de uno al
otro es frecuente (88). .

b)Y La circulacién conjuntival tiene anastomosis con los va-
sos episclerales y esclerales profundos, por lo que la con—
gestidén de una puede conducir a la congestion de la otra.
Esto hace dif{cil la diferenciacién entre la hiperemia peri-
limbal superficial y la profunda (13,88).

c) Las fibras sensorias de la cérnea tienen un axén reflejo,
el cual cuando es estimulado resulta en hiperemia, miosis e
incremento de las proteinas del humor acuoso (75).

El caracteristico eprojecimiento  de la enfermedad
intraocular es mds severo en la conjuntiva bulbar, cerca del
limbo, e involucra 1los vasos episclerales profundos y los
vagos ciliares (hiperemia perilimbal profunda o inyeccion ci
liar} (Cuadro No.2) (13,88). Al mover la conjuntiva sobre la
ssclerdtica los vasos congestionados no pueden desplazarse,
y al aplicar epinefrina tépica al .001% & fenilefrina al
0,12% no se descongestionan con rapidez (13)., El enrojeci-
miento asociado con enfermedad extraocular, es difuso y mds
intenso en la conjuntiva palpebral (hiperemia perilimbal su-
perficial). El1 enrojecimiento generalizado con prominencia
de 1los vasos ciliares profundos, cerca del limbo, es sugesti
Vo de uveitis anterior. Pueden estar presentes la inflama-
cidn del iris, dolor, flama acuosa, miosis, edema corneal y
disminucién en 1la presidn intraccular. El enrojecimiento
generalizado con prominencia de los vasos episclerales es
indicativo de glaucoma. E! edema corneal y la midriasis pue-
den acomparar a la presidn intraocular incrementada. El1 enrp
jecimiento generalizado de la conjuntiva, sin prominencia de
los vasps ciliares o episclerales, con respuestas pupilares
normales y ausencia de inflamacidén intraccular, son sugesti-
vos de conjuntivitis aguda (BE),



DIABNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE INYECCION CONJUNTIVAL
E INYECCION CILIAR (41,44,88,90).

I. CONJUNTIVAL.
—Conjuntiva involucrada.

=Inysccién de vasos san-—
guineos en fondo de saco
y férnix.

-Los vasos sanguineos apa-
recen rojo brillante.

~.os vasos sanguinens estan

dilatados y tortuosos.
~Los vasos sanguiness pue-
den ser movidos por la
presidn.

~La epinefrina al 1:1000
descongestiona.

—Descarga acuosa, sucoide
o mucopurulenta.
—Sensacién de “"comszén".
-PArpados pegados en la
mayana.

-Cornea clara.

-Pupila normal.
-Cristalino y vitreo cla-
claros.

-Presidn intraocular nor=

mal.

I.CILIAR,.

Cornea, iris, cusrpo ciliar y
esclerdtica involucrados.
Inyeccién en y cerca del lisbo

Los vasos sanguineos son rojo
obscuro (rojo “"ladrillo”).

Los vasDs sanguineos son peque
fos y tirantes.

Los wvasos sanguineocs no Son

movibles.

La epsnéfrlnl no descongestio-
na ré4pidamente.

Lagrimacion incremsntada (epi-
fora).

Dolor verdadero.

Usualmsente no.

Cérnea opaca con depdsitos in-
flamatorios en el endotelio.
Pupila midtica. )
Frecuentemente no estan claros.
Presién intraocular disminuida
© incrementada.

CUADRD No. 2.
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DIABNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE INFLAMACIONES OCULARES.

Conjuntiva.

Vasos con—

juntivales.

Cérnea.

Camara ante~
rior.

Iris.

Tamain pupi-
lar.

Reflejo lumi-
noso pupilar.
Presion in-
traocular.
Dolor.
Visidn.
Fotofobia.
Secrecidén o

descarga.

Uso de mi-—
dridticos.

(13,92,93,101),

UVEITIS ANTERIOR
Normal, noc hay engrosa-
miento, vasos sangui-—
neos visibles.
Circuncorneales,rectos,
rojo "ladrillo", no mo-

vibles por presidén.

De clara hasta preci-
pitados querdticos.

Profundidad normal,

flama acuosa,hipopidn.
Cambios inflamatorios.
Miosis, pupila fija.
Regucido o ausente.

Disminuida,

Moderado a severo.
Reducida.

Moderada a marcada.
Acuosa, ninguna o mo-—

derada.

tigera o sin midriasis.

CUADRO No.3.

CONJUNTIVITIE AGUDA
Inflamada, con plie
gues y vasos sangui
neos ocultos.

Superficiales y di-
fusos, tortuosos,can
juntiva rosada, va-
s05 sang. movibles
por presidn.

Normal.

Normal.

Normal.
Normal .

Normal .

Normal.

Ninguno o ligero.
Normal.

Ninguna o moderada.
Acuosa, mucoide, o
purulenta, de mode-
rada a copiosa.

Midriasis en {5 min

Contintdace...



Cont.....

Conjuntiva

Vasos conjunti-

vales.

Cérnea.
Cimara anterior.

Iris.

Tama®o pupilar.

Reflejo lumino-
8o pupilar.
Presidén intra-
ocular,

Dolor.

Visidn.
Fotofobia.
Secreciton o des-
carga.

Uso de midrid-
ticos.
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GLAUCOMA AGUDOD
Normal, no engro-
sada.
Difusa,
cial y prominente.

superfi-—

Circuncorneal par-
pura.

Edema.

Profunda.
Opaco, congestio-
nado.

De moderada a com—
pletamente dilata—
da y +ija.

Reducido o ausente.

Elevada.

Moderado a severo.
Reducida o ausente.
Moderada a severa.
Acuosa, ninguna a
moder ada.

Evitar su uso.

CUADRO No.3.

QUERATITIS SUPERFICIAL

Normal,no engrosada

Difusa,

sanguineos forman

los vasos

una fina red en la
vecindad de la cér—
nea,

Edema.

Normal.

Normal.

Normal .
Normal .

Normal .
Normal.
tModerado a severo.
Normal o reducida.
Severa.

Acuosa a purulenta.

Midriasis en 15 min.
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7.1.6 BECUELAS.

La uveitis anterior puede tener complicaciones y
secuslas dependiendo de 1a stiologia y duracién del proceso
inflamatorio y de 1a respuesta que =1 paciente tenga a la
terapia. Desafortunadamsnte, la inflamacion de la dvea ante-
rior con frecuencia resulta en complicaciones que pusden
conducir a dolor severo y ceguera permanante (13,5%).

Las adherencias o sinsquias anteriores o posterio-
res son de las secuslas mds frecuentes. Las sinequias poste-
riores o adherencias del iris a 1la cépsula anterior del
cristalino, es la complicacién mds comin en presencia de una
pupila midtica. En lom estados tempranos de 1a iridociclitis
las sinequias posteriores afectan sélo a algunas dreas del
borde pupilar, sin producir consecusncias significativas pa-
ra 1a funcién visual, ya que aun peraiten =l paso del husor
acuoso hacia la cidmara anterior. En los sstados sais tardios
de 1a enfermedad, la totalidad de la circunferencia pupilar
puede adherirse a la cédpsula anterior del cristalino, for-—
mando asf{ una sinegquia posterior anular con seclusion pupi-
lar (iris-cristalino). En otros casos, la organizacion de
una muesbrana inflamatoria pusde blogquear la abertura pupilar
de una pupila q!dttcn, provocando oclusién pupilar (iris-
irim). Tanto en la seclusién como en la oclusién pupilar, el
humor acuoso secretado por el cusrpo ciliar ss incapaz de
fluir hacia 1la cémara anterior, por 1o que la ctnu"n poste—
rior se distiende y @l iris se abomba hacia adelante forman-
do un "iris bombé“. De wsta forma, la posicién anterior del
iris pusde resultar  en la obstruccién del angulo iridocor-
neal y en glaucoma secundario. Ocasionalmente, la totalidad
de 1la superficie posterior del iris llega a adherirse firse-
mente a 1a superficie anterior del cristalino, y aun cuando
el glaucoma ocurra, el "iris bonb¢" no se desarrolla. La or-
ganizacién del material inflasatorio sn el érea del cuerpo
ciliar, puede extenderse hacia la cara anterior del cuerpo
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vitreo y -formar una membrana ciclitica. La organizacion de
esta membrana resulta en una 'HjnciOn y traccidn sobre la
retina, a nivel del area plana, dando por resultado despren-
dimiento retinal. Esto tambidén puede ser causado por una ma-
siva infiltracién de enudados subretinales, secundarios a
una uveitis anterior (41,464,70,92,101).

Las sinequias anteriores periféricas son adheren-
cias entre la base del iris y la red trabecular del éngulo
iridocornmal, © entre 1la base del iris y el sndotelic cor-
neal. La formacion de estas sinequias depende de varios fac-
tores: a) poca profundidad de l1a camara anterior comp resul-
tado de 1la formaciéen de un "iris bombe”, b) edema y conges-
tidn intensa de la baue del iris y c) organizacién de exuda-
do inflamatorio en el 4ngulo iridocorneal. Las sinequias an-
teriores (iris—cdérnea) pueden formar leucomas adherentes
{opacidades) en el punto de unién de la adherencia al endo-
telio corneal vy causar grados variables de ceguera (92,93).

Las opacidades o cataratas capsularss y subcapsula-
res son vistas con frecuencia después de casos de iridoci-
clitis, especialmente si ¢éstos {usron prolongados o recu-
rrentes, y estdn aspciadas con la formacién de sinequias
posterioreas y con el depdsito de productos inflamatorios so-
bre la capsula anterior del cristalino. Despuds de la ruptu-
ra de las sinesquias posteriores, las células pigmentadas del
epitelic posterior del iris pueden permanecer unidas a la
cépsula anterior del cristalino. Se cree que en la ausencia
de las sinequias, las cataratas se forman como consecuencia
de la composicidn y circulacién alterada del humer acuoso,
lo cual interfiere con la nutrici6on y metabolismo normal del
cristalino. Las opacidades del cristalino pueden ser desde
miy ligeras, sin deterioro significativo de la funcién vi-
sual, hasta opacidades completas con ceguera parmanente (15,
25,5%,93).

Las 246nulas del cristalino también pusden daRarse
por los productos inflamatorios vy su ruptura puede resultar
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en la 1luxacién o subluxacidn del cristalino, con todas sus
consecuencias tales coeo el edema corneal y el glaucoma se—
cundsrio (1%,5%), -

En los cascs de iridociclitis, el aumento en la
presion intraccular puede desarrollarse secundariassnte como
una manifestacion temprana o tardia de la enfersedad. El
glaucomz secundario es la peor consecuencia de la uveitis
anterior, ya que resulta en intenso dolor y ceguera y a que
los pacientes presentan poca respuesta a la terapia especi-
fica. E} aumento temprano en la presion intraocular se debe
a la 'obstruccién de las estructuras del angulo iridocorneal
por células inflamatorias, neoplisicas y pigmentarias, de-
tritus celulares, fibrina y proteina; con el consscuente im-
pedimento en el drenaje del humor acunso, sientras éste si-
Qque siendo producido por el cuerpo ciliar. Este tipo de au-
mento en l1a presion intraccular pusde ser temporal si la
inflamacién es controlada antes de gque las sinegquias ante—
riores pariféricas mxtensivas se formen (15,93,101). El au-
mento tardio en 1la presidn intraocular se produce como con-
secuencia de un proceso inflamatorio crénico de la dvea an-
terior, el " cual ocasiona dagansracidn y fibrosis de las §i-
bras trabeculares vy sstrechamiento o cisrre de las pequeXas
absrturas de la regidn del plexo escleral del #ngulo iride~
corneal. Durante el periodo de inflamacién aguda ® hipoten—
si6n pusden desarrcllarse sinequias anteriores periféricas,
las cuales ripidamente se hacen permanentes y causan un au-
mento en la presién intraoccular, una vez que la uveitis esta
bajo control Yy que el cuerpo ciliar ha reanudado su secre-
cién normal de humor acuoso (135),

Secundariamante a una uveitis anterior severa y
cronica, el iris y @1 cuerpo ciliar se pueden atrofiar y el
estroma puede ser ressmplazado por grandes cantidades de te-
jido +$ibroso, por 10 que la formacién del acuoso empieza a
descender y la presioén intraocular disminuye resultando en
"pthisis bulbi®. Esta condicién consiste en una contraccién
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del globo ocular con descrganizaciéon de su contenido, por lo
cual el ojo se hace pequeXo, blando y ciego. Generalmente no
hay dolor asociado con esta condicidn (15,25,41,556,90).

Las queratopatias secundarias a la uveitis anterior
s® originan por la sxtension de la inflamacién uveal dentro
de la coérnea periférica, desde la circulacién lisbal (25).
Esto permite la infiltracion acuosa dentro del estroma vy el
consecusnte edema corneal (54,44). Las iridociclitis de tipo
crénico pusden conducir a queratitis con sdema corneal, ple-
Gasientos de la mambrana de Descemet y formacidén de vesicu-
las en e} endotelio corneal. El sdema persistente genaeral-
mente es seguido por pigmentacién corneal (panuus) (23).
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7.1.7 TRATAMIENTO.

La uveitis anterior puede resultar en serias com-
plicactiones vy secuelas tales como dolor severo, glaucoma se-~
cundario y ceguera permanente. Es por esto, que las medidas
ferapeuticas apropiadas se deben de establecer lo antes po-
sible a fin de evitar que ocurra dafo ocular irreversible
(15,64). Debido a que la etiologia de la mayoria de 1os ca-
eos de uveitis anterior es desconocida, el tratamiento gene-
ralmente es sintomdtico, no especifico y encaminado al con-
trol de la iridociclitis con base en la terapia convencional
de midridticos y corticosteroides. 8in embargo, si el agente
etiofﬁgi:n llega a identificarse, la terapia especifica para
fate estd indicada, ademds de la terapia para controlar la
iridociclitis (58).

Los objetivos mads importantes en el tratamiento de
la uveitis anpterior son el de aliviar el dolor intraocular,
reducir la formacién de sinequias principalmente posterio-
res, suprimir la inflamacién y el de eliminar el agente etig
14gico, siempre que sea posible (41,55,54).

Hidridticos.

Los midriaticos constituyen una parte esencial en
el tratamiento de la iridociclitis y estdn indicados siem—
pre que el dolor intraocular y la miosis sean evidentes. Los
midriAticos se usan para aliviar el dolor producideo por el
‘espasmo ciliar y previenen la formacion de sinequias, asi
como otros problemas asociados con una pupila miética. El
objeto es el de obtener un tamalo puplilar ligeramente mis
grande que el pormal, evitando una pupila muy dilatada, ya
que esto puede resultar en una elevacidn aguda de la presidén
intraocular (41). En 1la iridociclitis, el volumen del iris
aumenta vy la superficie iridal tiende a adherirse a las es-
tructuras adyacentes. La dilatacién pupilar descongestiona
al iris y wminimiza las posibilidades de formacién de sine-
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quias, particularmente posteriores, al hacer que los bordes
del iris inflamado pierdan contacto con el zentro de la cap-—
sula anterior del cristalino. Asi, si las sinequias poste-—
riores se forman 1o hacen en la periferia del cristalino vy
no en gl centro; ademds de gue al liberar el blogqueo que re-
presentaban, el humor acubso es capaz de fluir a la cdmara
anterior. La dilatacidn pupilar también evita gque una pupila
midtica sea cubierta por membranas inflamatorias (obclusién).
Tode esto hace que la visidén pueda ser preservada y evita
el aumento en la presién intraocular a causa de la formacién
de un "iris bomba" (15,38,41,58).

Los midridticos comunes comprenden dos grupos de
drogas: las simpaticomiméticas y las parasimpaticoliticas.
Los agentes simpaticomiméticos imitan o potencializan la ac-
cton de la adrenalina, dAndo como resultado la estimulacién
del misculo dilatador del iris. Estos agentes, con excepcién
de la cocaina, no inducen pardlisis del misculo ciliar (ci-
clopejia). Las drogas parasimpaticoliticas vuglven al muscu-—
lo esfinter iridal y a los misculos ciliares, insensibles a
la acetilcolina,por 1o que producen dilatacidén de la pupila
y paralisis del misculo ciliar. Asi, tenemos que los agentes
simpati:omiméticos. (fenilefrina y epinefrina entre otros?
s6lo poseen accidn midridtica, mientras que los parasimpati—
coliticos (sulfato de atropina, escopolamina, homatropina,
tropicamida y ciclopenteolato entre otros) son midriatices
iridoticlopéjicos, con lo cual se obtiene una pupila dilata-—
da y alivio del dolor por paraAlisis del espasmo ciliar., Es
por esto, que los agentes parasimpaticoliticos son la droga
de eleccién en los casos de uveitis anterior (17,38,41,58,75
G0 .

Hay variaos factores que afectan el inicio y dura-
cién de la midriasis, entre é¢stos se encuentran el tipa vy
concentracidon de la droga usada y la presencia o ausencia de
inflamacidn intraccular. La duracién de la dilatacién pupi-
lar se ve nmnuy reducida en el ojo inflamado. El color del
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iris también afecta la respuesta a la droga, ya que los ojos
poto pigmentados presentan una respuesta mds répida, comple-
ta vy de mayor duracién gue los iris mds obscuros (38,56,75).
Otros agentes tales como las prostaglandinas, pueden alterar
el efecto de los midridticos ya que también poseen accidn
directa sobre el mistulo del iris y el cuerpo ciliar (55).

El sulfato de atropina es el midridtico iridociclo-
péjico (parasimpaticolitico) de mayor utilizaciéen en los
casos de uveitis anterior, debido a su potencia y duracion.
Ademds de aliviar el dolor intraocular mediante la relaja—
cién del misculo iridal y ciliar, la atropina también tiende
a reducir 1a permeabilidad de 1os vasos sanguineos inflama-
dos (41,48,55,90). Esta accidn disminuye la cantidad de fil-
trado de células y proteinas dentro del humor acuoso (17,
S56). La atropina penetra la cérnea y la conjuntiva facil y
rapidamente ya que posee solubilidad bifasica. E1l sul fato
de atropina se encuentra disponible en soluciones tdépicas o
subconjuntivales y en pomadas. Las concentraciones varian de
1-4%, prefiriéndose las mis bajas ya que resulta mas fdcil
de controlar su efecto. La dosis, frecuencia y concentracién
dependen de la respuesta pupilary pero en general, en los
casos agudos se aplican por via tépica cada 2-3 horas hasta
que la dilatacion pupilar deseada se alcance, para continuar
posteriormente con 3-4 instilaciones al dia, con el fin de
mantener 1a pupila dilatada. Desputs de la instilacién de la
atropina, la maxima wmidriasis se alcanza aproximadamente a
la hora y dura entre 2-5 dias, pudiéndo tomar en algunos
casos de 10-14 dias antes de que la droga sea totalmente re-
movida del ojo. El efecto cicloptjico dura aproximadasente
6-B horas. Los casos de pacientes con alérgia por contacto
con la atropina se pueden tratar eéxitosamente con ciclopen=-
tolato o con homatropina. Estes son agentes parasimpaticoli-
ticoe de corta accidn y con un poder ciclopéjico menor com—
parado rcon !a atropina. Su accidn midriadtica se puede ver

duplicada si se le adiciona fenilefrina al 10% (simpaticomi-
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mético) (56,58,90).

En casos de inflamacién severa en donde halla una
falta de midriasis pupilar, aun con instilaciones frecuentes
de atropina, una combinacién de drogas parasimpaticoliticas
y simpaticomiméticas pueden ser de utilidad, ya que el efec-
to obtenido es sinérgico. El simpaticomimético induce la
contraccién del musculo dilatador, mientras que el esfinter
del iris es paralizado por la accidn del parasispaticoli-
tico. Una combinacidn cominmente usada es la del sulfato de
atropina al 1% y de clorhidrato de fenilefrina al 10%, mez-
cladas al SO% y aplicadas por via tépica cada 1-2 horas. Si
aun asi no hay dilatacion pupilar, lo mads probable es la
presencia de sinequias posteriores de mads de una semana de
duracién. En estos casos, la inyeccién subconjuntival de 0.1
ml (1-2 gotas) de sulfato de atropina al 2%, combinada con
una cantidad igual de fenilefrina al 10%, puede ser el dnico
canino para obtener la midriasis (1%5,44,90). En los gatos
los midridticos se utilizan con mayor éxito que en el pe-
rro para romper las sinequias posteriores de mayor dura-
cion. Para una mejor midriasis se puede combinar atropina
(0.6 m1 a1l 2%), epinefrina (0.2 ml de 1:1000) y procaina
(0.2 m1 al 2%) (41).

Ern la iridociclitis es importante €1 evaluar la
presion intraccular, principalmente durante las primeras 48
horas, con el fin de minimizar las posibilidades de cierre
del angulo iridocorneal. En pacientes en donde existe el
riesgo de glaucoma secundario, se aconseja la aplicacidén por
via tépica de clorhidrato de epinefrina al 1% (simpaticomi-
mético) ya qua produce una midriasis efectiva, disminuye la
produccisdn de humor acupso y facilita su drenaje. Si la pre-
sion intraocular se normaliza, esta indicado un midriatico
ciclopéjico de corta accidn, tal como la tropicamida (38,41,
Q0.

Cuando el dolor intraocular y la produccién de cé-
lulas inflamaterias han sido controladas, la aplicacian del
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midridtico debe suspenderse para permitir una accién pupilar
normal (41).

Un efecto secundario indeseable de la instilacién
de 1la atropina en perros, y especialmente en gatos, es la
salivacidén excesiva. Esto se debe a que la solucidn es amar-
ga Y pasa a traveés del conducto nasolagrimal hasta 1a cavi-
dad oral. Esto puede ser evitado si se usan pomadas en lu-
gar de soluciones (38,41).

Corticosteroides.

Debido a sus propiedades antiinflamatorias, los
corticosteroides siguen siendo una parte muy importante en
el tratamiento de 1a uveitis anterior. Sin embarge, ne son
drogas especificas ya que no afectan a los agentes causan-—
tes, sino a la respuesta tisular a estos agentes, no impor-
tando si son alérgicos,trauméticos o infecciosos (41,464,90).

Se ha sugerido que los corticosteroides reducen la
inflamacién intraocular por medio de varios mecanismos que
inhiben la respuesta uveal inmune. Entre estos mecanismeos se
encuentran:
~Previenen o suprimen la vasodilatacion y permeabilidad ca-
pilar, con 1la consecuente reduccién en la exudacién de leu-
cotitos y constituyentes plasmdticos, disainuyendo asi la
infiltracién celular y el edema.
~Suprimen 1a respuesta de los macréfagos a las linfocininas.
—Mantienen la integridad de las membranas celulares y por
1o tanto previenen la excesiva inflamacién de los tejidos.
-Estabilizan las membranas de los lisosomas, inhibiendo asi
1a liberacién de enzimas protecliticas contenidas en ellos
e impidiendo la modificacién del antigeno.

-Suprimen el ndmero de linfocitos circulantes, con lo gue se
inhiben 1las reacciones inmunes mediadas por células y dismi-
nuyen la produccién de anticuerpos.

~Inhiben 1la degranulacién de las células cebadas vy por lo
tanto la liberacidn de histamina
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~Inhiben 1a proliferacion capilar y la cicatrizacion en los
estados tardios de la enfermedad. (38, 41,56,90,92) .

Los corticosteroides pueden ser una "navaja de dos
filos" en 103 cacoe en los cuales la inmunidad celular juega
un papel importante en la respuesta del huésped a la enfer-—
medad. Mientras disminuyen la inflamacién intraocular, pue-
den conducir a deterioro visual por reducir las defensas me-—
diadas por células que mantienen al organismo causal supri-
mido. Al parecer,éste parece ser el caso del JToxoplasma gon—
gii (41).

El éxito de la terapia corticosteroide depende del
tipo de droga, ruta de administracién y de la dosis usada. A
su  vez, esto va a estar dictado por la naturaleza, extensién
Y tiempo de duracién del proceso inflamatorio ocular. En los
procesos inflamatorios severos o créonicos, la accidn de es-—
tas drogas parece ser menos dramitica, menos predecible y no
tan satisfactoria (15,41,%56).

lLos corticosteroides pueden ser administrados por
1a ruta tépica, subconjuntival y sistémica. Una de las tres
rutas, o las tres, pueden ser utilizadas segun la severidad
del caso. La ruta es determinada por el tipc de esteroide,
toxicidad y 4frecuencia de la administracién. Los esteroides
topicos se encuentran disponibles en scluciones, suspensio-
nes vy ungiientos (38,41). La ruta de eleccién en los casos de
uveitis anterior es la tépica, ya que permite una buena pe-
netracién e inmediatos niveles de la droga en el tracto
uveal anterior vy en la cdmara anterior, mientras se minimi-
zan los posibles efectos sistémicos colaterales (15). Si
estA presente una erosién, dlcera o perforacién corneal, el
uso de 1los esteroides tépicos o subconjuntivales estd con—
traindicado debido a que retardan la cicatrizacién corneal
{(38), Si en estos casos la uveitis anterior amerita el uso
de 1los esteroides; la ruta sistémica es menos dafina, de-
biéndose de mantener la dosificacién tan baja como sea posi-—
ble (1%,
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La pelicula precorneal y el epitelio corneal son
mas permeables a las substancias liposolubles, mientras que
el estroma es mas permeable a los compuestos acunsolubln's.
En general, 1los esteroides penetran mejor l1a barrera trans-
corneal que la mayoria de las drogas oftdlmicas. Las solu-
ciones tdpicas penetran la cérnea y la conjuntiva del! ojo
inflamado. Para 1la mejor penetracion de estas soluciones se
recomienda que posean solubilidad bifasica. Los derivados
del fosfato y succinato son hidrosolubles, mientras que el
alcohol y e1 acetato son bifdsicos. Cuando se administran
con dosis, métodos y vehiculos adecuados, 1a mayoria de los
esteroides son equivalentes en actividad antiinflamatoria,
teniénde pocas diferencias clinicas por lo que su mlecciodn
se ve determinada #n muchos casos por su costo (38).

En las preparaciones oftdlmicas comerciales los
esteroides con mayor actividad antiinflasatoria son usados a
concentraciones ais bajas. Por ejemplo, la hidrocortisona al
1.35% es equivalente a la dexametasona al 0.1%. La mayoria de
los esteroides tépicos tienen concentraciones que van de
0.1-2.5% (17,38).

La dosis y frecuencia de los esteroides tdpicos va-
rian de acumrdo a la severidad del proceso inflamatorio. Es
major empezar el tratamiento con grandes dosis, que con do-
sis que son suficientes para detener el proceso inflamato-
rio. Las soluciones tépicas son preferidas y se debhen de
instilar cada 1-2 horas, hasta que la inflamacién aguda dis-
minuya. Despué¢s de esto, pusden ser administradas cada 6-8
horas hasta que todos los signos oculares tengan regresion,
para posteriormente darse cada 8-12 horas por otros 5-7 di-
as. El tratamiento esteroidal siempre se debe de suspender
gradualmente, miAs que abruptamente, a fin de evitar un "re-
bote* de la inflamacion (15,41). En muchos casos de uveitis
de estiologia desconocida, se han dado dosis de 1 gota cada
12 horas durante meses sin efectos adversos (41).

€l incrementar la #frecuencia de las instilaciones
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e mads efectivo que incrementar la concentracidn, ya gue se
ha wvisto gue el fracaso de la respuesta a la terapia se debe
principalmente a la inadecuada frecusncia, més gue a su con-
centracién. Las mAs altas concentraciones intraoculares de
esteroides aplicados por via tapica se alcanzan con el fos—
fato de dexametasona (0.1%), acetato de prednisolona (0.5%),
metilprednisolona  (1%), acetato de hidrocortisona, betameta-
sona y fludrocortisona, Si se sospecha de que algun agente
infeccioso estA involucrado, se pueden administrar combina—
cionee de decametasona y antibidtico en soluciones tdépicas.
A diferencia de la oftalmologia humana, en los ﬁ-rros Yy ga-
tos no existen wevidencias que apnysn que la terapia tépica
prolongada de corticosteroides, predispongan al ojo a infec-
ciones bacterianas o fungales, o a glaucoma y cataratas se-
cundarias (17,38,481,%5%,564,90).

La ruta subconjuntival pusede usarse en los casos
severos en Jos cuales la ruta tépica no funciona, wn anima-—
les que son dificiles de tratar o cuando #1 tratamiento fre-
cusnte no es posible. La escliardtica ws aitasente perssable,
por lo Que ia ruta subconjuntival proporciona en forma répi-
da altos niveles de esteroides en el iris, cuerpo ciliar y
humar acucso. Con esta ruta se logra un sfecto de mayor du-—
racién, por lo que la frecusncia de su administracién puede
reducirse. Tedricamente, las inyscciones de estercides colo-
cados ahbajo de la cépsula de Tensn puedan praducir niveles
intraoculares mis altos que los obtenidos por via subconjun-
tival., Loz esteroides que se administran por esta ruta, en~
tran al ojo por difusidn mas que por via sanguinea (15,38,
41,90).

Caai todas las preparaciones de corticosteroides
inyectables pueden ser usadas por via subconjuntival, sncon-
trandose disponibles en varias formas tales comd la metil-
prednisclona, acetato de triamcinolona y fosfato disfdico de
dexametasonas y con peri{odos de actividad que varian de 7-10
dias (triamcinolona y dexametasonal hasta 2-4 semanas (me-
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tilprednisolona). La severidad de la inflamacién determina
la dosificacidn. En 30 min.,las inyecciones subconjuntiva-
les de corticosteroides producen niveles detectables en el
humor acuoso. Generalmente, estas inyecciones proporcionan
niveles mas altos en el humor acuoso, comparados con la ad
ministracion tépica. €1 uso de preparaciones de déposito
aseguran un efecto terapedtico prolongado, pero tienen la
desventaja de que no pueden ser retirados si el proceso de
enfermedad se modifica 'y se presentan dlceras corneales
(17,38,41,%55,58,64 90,92). El volumen usado para inyecciones
subconjuntivales debe de ser menor de | ml, siendo el ideal,
tanto en perros como en gatos, de 0.25 ml (17). Se han repor
tado granulomas y rupturas corneales después de la adminis—
tracidn subconjuntival de corticosteroides, por lo fue esta
ruta se debe de usar sdélo si se desea un efecto antiinflama-—
torio mayor del obtenido por la ruta tépica y sistémica
(36).

La administracion sistémica de corticosteroides de-
de ser instituida cuando el segmento anterior del ocjo pre-
senta inflamaciones severas, que no respondan a la adminis—
tracién tépica, pero nue responden a la combinacidén de este-
roides locales y sistémicos. En inflamaciones, tanto sxperi-
mentales como espontdneas del segmento anterior de humanos y
animales, 1los esteroides locales o sistémicos parecen res—
ponder de igual forma. Los esteroides sistémicos estadn indi-
cados cuando la administracién tépica o subronjuntival estad
contraindicada, como es el caso de la Glcera corneal (38).
La penetracién por la via sistéimica depende de la solubili-
dad a los lipidos y del tamafo molecular de la droga. La de-
sametasona, triamcinolona y la metilprednisolona parecen pe-—
netrar igualmente la barrera acuosanguinea y son los este-—
roides sistémicos mids usados (38,90). A causa de los posi-
bles efectos colaterales, esta via debe ser reservada para

€asos Sseveros o en donde otros métodos son imprécticos o
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inefectivos. La terapia en dias alternos puede minimizar al-
gunos de los efectos indeseables en el metabolismo (15).

Las inyecciones intracamerales de corticosteroides
parecen no ofrecer ventajac sobre la administracién tépica,
subconjuntival o sistémica, o de combinaciones de éstas. Ac—
tualmente hay muy pocos datos que apoyen el uso de corticos—
teroides y antibidticos por la ruta intracameral en casos
de uveitis anterior (41).

Antieicrobi snos.

Los agentes antimicrobianos son usados en lpos casos
de uveitis anterior como terapia de soporte, o contra orga-
nismos especificos. La terapia antimicrobiana es de menos
importancia que la de antiinflamatorios y midriaticos, ya
que la mayoria de 1los casos de iridociclitis son causados
por reacciones de hipersensibilidad, lo cual hace que l0s
antibidticos no alteren en forma significativa el curso de
la enfermedad (56,90). Sin embargo, ya que la etiologia es
gensralmente desconocida, es posible que se trate de una ma-
nifestacidn ocular de una {nfeccién latente en cualquier
parte del cuerpo. Es por esto, que puede ser prudente que
cuando se sospeche de que éste sea el caso, la iridociclitis
sea tratada en el curso agudo con antibidticos, ain como una
medida profilactica. Cuando la uveitis crénica granulomatosa
esta presente con signos de infeccién granulomatosa sistémi-—
ca, estd indicado @1 uso de los agentes especificos para tal
infeccidn. Los antibioticos siempre se deben administrar
cuando hay causas obvias de infeccién bacteriana como es el
casp de perforacién escleral o corneal, tuando se sospscha
de organismos bacterianos o cuando éstos han sido identifica
dos en cultivos del humor acubso. En estos casos, la ruta
subconjuntival para 1a terapia de antibidticos es la mids
apropiada , aunque las rutas tépica y sistémica también es-—
tan indicadas. Los antibidticos deben de dar un amplio espec
tro de actividad, o de preferencia su uso debe estar basado
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en pruebas de sensibilidad (38,41,93).

La mayoria de los antibi oticos penetran la dvea an-
terior inflamada a causa del dafo que sufre la barrera acuo-
sanguinwa. Es por esto, que los antibidticos de amplio espec
tro son excelentes durante la fase aguda de la uveitis ante-
rior. Conforme hay mejoria en la iridociclitis, la barrera
acunsanguinea a los antibidticos retorna a la normalidad; pj
ra este momento los antibidticos ya sirvieron a su propésito
Yy Ppusden ser suspendidos, o si el casp lo requiere pueden sg
guirss administrando por via tdépica (36,90).

€1 cloranfenicol es una droga bacteriostatica, que
gracias a sus propiedades de solubilidad ocular, busna pene-
tracién y amplioc espectro, hace que sea la droga de eleccién
para el tratamiento de las infecciones intraoculares de etig
logia desconocida. El cloranfenicol es efectivo contra orga-
nismos gram positivos, gram negativos, rickettsias y espiro-
Quetas. Sin ssbargo, no es la droga de sleccién para el tra-
taniento de organissos gram positivos, ya que hay drogas ads
efectivas. La Pasyudoeona so- ton frecusncia es resistente a
esta droga. Por via tépica, el cioranfenicol penetra répida-
sente 1a cérnea intacta ya que tiens solubilidad bifésica y
poses las moléculas més pequeXas de todos los antibiéticos
de amplio sspectro. Se ha visto que adeinistrado por esta
via produce niveles tan altos des antibidtico en el husor
acuoso como los obtenidos por la ruta subconjuntival o sis-~
témica. Una solucién tépica al 0.35% logra un nivel en el hu-~
mor acunso de 3.6-4.7 ag/ml en una o dos horas despuds de su
adeinistracidn, persaneciendo en niveles terapedticos por vy
rias horas sis. Cuando se adainistra por via sistémsica pene-
tra bien la barrera acuosanguinea normal, por lo que pusde
alcanzar niveles terapsdticos en el humor acuoso mds facil-
mente que ningdn otro antihidtico. Al parscer, las consecuen
cias téxicas vistas en el humano con la terapia tépica y sig
témica no tienen significado en los animales domésticos (17
58,90,92).
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ta neomicina es un antibiético bactericida, efecti-
vo contra organismos gram positivos y negativos incluyendo
al Proteus vulgaris, E. coli, Btaphylocpccus aureus y Pseu-
domona sp. Debido a que la neomicina es nefrotoxica y ototé-
rica, se administra por via tdépica o subconjuntival. Penetra
ia cornea ulcerada y puede alcanzar niveles terapedaticos en
el humor acuoso. Generalmente se combina con la bacitracina
y la polimixina B en pomadas y soluciones tépicas(17,38,90).

Lta framicetina tiene propiedades similares a la nep
micina, pero es mds efectiva contra Psgudomona sp- y E. goli
(38).

Lta gentamicina es un antibidtico de amplio espectro
similar a la neomicina., Se utiliza principalmente en infec-—
ciones del segmento ocular anterior producidas por Pseudo-
mona sp. Y Staphvlococcus sp. Presenta resistencia a la ba-
rrera corneal y acuosanguinea; sin esbargo, como con otras
drogas, la inflamacién estisula la penetracién intraocular
€17,90).

La polimixina B es una droga efectiva contra orga-
nismos gram negativos y es la mejor para la Pgeudomona sp.
Su uso s® ve restringido a la administracién tépica, ya que
por la via sistémica es nefrotdéxica y por via subconjuntival
pusde Causar una severa quesosis y necrosis tisular. No peng
tra la barrera acuosanguinea (17,90).

La colistina es una droga gue posee la misma activi
dad que la polimixina B, pero no es irritante por via subcon
Juntival vy alcanza niveles efectivos en el humor adcusso cuap
do se administra por esta via y en soluciones tépicas al
0.12%. (38).

l.a polimixina E es praActicamente idéntica a la polj
mixina B, con el mismo espectro antibacteriano, pero es me-
nos irritante cuando se administra por via subconjuntival y
puede usarse en terapia sistémica (38).

ias sulfonamidas son efectivas contra organismos
gram positivos y negativos. Se cree que esta clase de drogas
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retrasan la cicatrizacién corneal cuando se administran por
via tépica debido al gran tamaio de sus médleculas. Cuando se
administran parenteralmente, las propiedades liposolubles de
estas drogas permiten la penetracién de la barrera acuosan—
guinea (17,%90),

Las penicilipas son un grupo de drogas bactericidas
que no son muy efectivas, ya que pueden desarrollar cepas re
sistentes durante su tratamiento. Debido a su gran tamaio
molecular y a su baja solubilidad lipidica, no penetran la
cornea ni  la barrera acuosanguinea intactas. Puesto que es—
tas drogas son relativamente no toxicas, las concentraciones
terapedticas pueden ser obtenidas con altas dosis sistémicas
en casos de uveitis anterior. Estas drogas son generalsente
reservadas para uso subconjuntival o sistémico. La ampicili-
na es una penicilina sintética de amplio espectro que pene-
tra 1a barrera acucsanguinea mis répidamente que las demds
penicilinas. Después de inyectarse por via subconjuntival
alcanza niveles altos en el humor acuoso, pero es inmediata-
mente eliminada. Puede administrarse por via tépica, subcon-
juntival vy sistémica. La amoxicilina es una nusva penicilina
sintética de amplio espectro gue actia de manera similar a
1a ampicilina, pero presenta niveles sanguineos dos a tres
veces mAs altos que ésta cuando se administra por via oral
(17,90).

Las cefalosporinas son antibidticos semisinteticos
quimicamente similares a la penicilina, pero con un espectro
de efectividad mas amplio. Tienen poca penetracién corneal,
pero después de la administracion sistémica cierta concentrg
cidén 1lega al humor acuoso,por 10 que se administran sistémj
cad o subconjuntivalmente t17)

La gentamicina o la neomicina y la polimixina B, en
combinacién con la dexametasona son muy efectivas en la medj
cacién tépica de uveitis anterior (41).

Las inyecciones de antibidéticos por via intracame-
ral {cAmara anterior y vitrea) son reservadas para casos seg
veros de endoftalmitis y panoftalmitis (17,411,
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faentes Ontismjciticos

Las micosis sistémicas con involucramiento ocular
secundario son las micosis que con mayor frecuencia se ob-
servan tanto en perros como en gatas. Las infecciones ocu—
lares por hongos dificilmente se reconocen sn los estadios
tempranos de la infeccidn, por 1o que la mayoria de los ca-
sa% son  pressentades tardiamente, resultando en una pérdida
permanente de la vision. El tratamiento de la sndoftalmitis
micdtica es difici) y frustrante. Es por esto que es impor-
tante identificar al agente etiologico esprcifico a fin de
seleccionar el mejor tratamiento posible. Actualmente, las
drogas  antifungales disponibles son pocas y costosas y mu-—
chas de ellas no tienen presentacidn oftdlmica. Generalmente
estas drogas son fungostaticas y su uso ests limitado a cau
sA de que las preparaciones tépicas poseen baja penetracidén
cornmal y por su toxicidad local (17,56,%0).

La principal terapia para el involucramiento ocular
de las micosis sisténmicas es la anfotericina B, e! ketocona—
zole (nizoral) y la S-flubrocitosina. Estas drogas se han u-—
sado  solas o combinadtas, dando resultadoe variables., Es fre~
cuente que la respuesta inicial sea seguida por recurren—
cias, y que la patologia ocular irreversible impida la res~
tauracidén de la visién, aun cuando el organismo sea siimina-~
do (17},

ta anfotericina B es una droga perteneciente al gru
po de 1os polidnes y posee una amplia actividad antifungal,
por 1o que @5 la droga de eleccidn de las infecciones sisteé—~
micas causadas por el [occidioides immitis, Histoplasma cap-
sulatum, Crypipcpccus npoformans y 1 Blastoeyces dersati-~
dig. Su uso tdpico se ha limitado por su drritacion y baja
penetracion corneal. Se recomiendan soluciones de 1~5 mg/ml
de agua destilada; instilaéndose uha gota cada 30 min. laos 3
primeros dias del tratamiento, y conforme la mejoria es svi-~
dente, la +¢recuencia de administracion puede reducirse., Sin
embargo, es necesario que por lo menos durante un mes se ing
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tile 4 veces al dia. Cuando la anfotericina se administra
por via sistémica penetra poco la barrera acuosanguinea vy
su nefrotoxicidad ws un factor limitante para tratamientos
prolongados, por 1o que se administra iptravenosamente en
preparaciones de glucosa al %%. El reégimen de tratamiento
preferido es la inyeccién intravenosa rapida de 0.5-1 mg/kg
de anfotericina en 10 ml de dextrosa al 5%, 3 veces a la se—
mana. La terapia debe continuarse por 4 semanas, aunada a re
visiones clinicas periddicas. La duracion promedio del trata
miento es de 2-4 meses. Actualmente, ya hay disponibles hue-
Yas preparaciones gque son menos téxicas en uso sistémico y
menos irritantes por via tépica (41,90).

La S-fluorocitosina es un compuesto perteneciente
al grupo de las pirimidinas. Es soluble ®n agua y no es irri
tante en uszo tépico. Después de la administracidn oral se op
tienen niveles efectivos de la droga en el humor acunso y no
®5 toxica. B5e encuentra disponible en cidpsulas de 250 y 300
mg y la dosis es de 50-200 mg/kg, dividida en cuatro dosis
diarias. Pusde ser aplicada por via tépica en una solucién
al 1% del producto oral. Una terapia combinada de S5-fluorocj
tosina y anfotericina B, en dosis reducidas, puede ser el
tratamiento de eleccion en las micosis sistémicas, ya que se
pueden desarrollar cepas resistentes durante el tratamiento
con anfotericina B. La S-fluorpcitosina es efectiva contra
el Candida sp. vy el Cryptogoccus sp. (17,41,90).

Las oculomicosis con frecuencia presentan supresion
primaria o secundaria de la inmunidad muediada por células,
por 1o que las drogas que estimulan este sistema, tales como
el levamisol, pueden estar indicadas en la terapia antimico-
tica (41).
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Inhibidor - nt d .

La terapia antiprostaglandinica es un método prome-
tedor en el tratamiento de 1a uveitis anterior. Ee@ cree que
una proporcién importante de las proteinas que salen de los
vasos sanguineos uveales, en los casos de iridociclitis, son
mediadas por prostaglandinas. Es por esto, que los agentes
que inhiben la sintesis de prostaglandinas producen reduc-
cién en la liberacién de proteinas, disminuyendo asi la mxce
siva acumulacion de fibrina en la camara anterior y evitando
la consecuente formacién de sinequias anteriores y posterio-
res, También disminuyen la cantidad de anticuerpos que inter
viensan en las reacciones inmunologicas de la uveitis ante-
rior (17,%5,%6,92).

Hay muchos compuestos inhibidores de la sintesis de
las prostaglandinas, entre los que estan el #cido acetilsali
cilico, indometazina, fenilbutazona, butazolidina, flunixin
meglumina y el Acido meclofendmico. En el presente, e} dcido
acetilsalicilico o aspirina es el compuesto més usado debido
a4 que Pposse gran potencia y es miuy efectivo, principalsante
on casos de uveitis créonicas de etiologia desconocida y #n
uveitis facoanafildcticas. En e] perro, la aspirina se reco-
mienda a dosis de 25-50 mg/kg, dividida en 2 6 3 dosis al
dia por via oral. En el gato se debe de administrar cautelo-
sament® a dosis de 10-40 mg/kg cada tercer dia, por no mis
de 15 dias. La flunixin meglumina (Banamina) también es un
antiprostaglandinico muy potente y efectivo. Sin embargo, su
uso no ha sido aprobado en pequeras especies, aunque se ha
usado cautelosamente a dosis de 0,2850-1 mg/kg al dia por via
intravenosa, por no mis de S dias. La fenilbutazona ha sido
usada a dosis de 20 mg/kg al dia (17,41,56).

L.os agentes antiprostaglandinicos pueden causar e-—
fectos colaterales sistémicos tales como sangrados gaéstri-
cos, vémito, diarrea y disfuncién renal, por lo cual se de-
ben usar con precauciéen (56).
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Terapia Insunopupresora-

Debido a los nuevos conocimientes en cuante a los
factores inmunolégicos involucrados en la patogénesis de la
uveitis anterior, se han utilizado en pacientes humanos con
iridociclitis crénica severa, drogas inMUNOSUPresoras que
han sido empleadas en el campo de la oncologia y 1os trans-
plantes. Se ha combinado la azatiopirina (2-2.5 mg/kg) o
clorambucil (6~8 mg/kg} con prednisolona, sin o con infre-
cuentes efectos adversos. GSe cree que estas drogas podrian
producir el mismp efecto en pacientes caninos con uveitis

recurrente (41).

o k. v ) .

Debido a la naturaleza altamente vascular del iris
del perro y gato, la cirugia en esta estructura, especialmen
te cerca de su base, puede resultar en severas hemorragias.
Es por esto, que las cirugias del iris deben evitarse a ss—
nos de que sea estrictamente necesario (64,93).

Iridectomia.

La iridectomia es la remocién de una seccién del
iris. Esta técnica es usada para algunos casos de extirpa-
cién de quistes o neoplasias del iris, prolapso del iris,
glaucoma secundario a sinequia posterior anular e “"iris bom-
bé* y para ampliar el campo operacional en algunas interven—
ciones quirdrgicas de extraccion de catarata. La iridectomia
puede ser completa o radial, pupilar y periférica o basal.
La iridectomia completa significa que un segmento del iris
es removido desde el borde pupilar hasta la base del iris.
La pupilar consiste en la remocidén de una seccién del margen
pupilar y la periférica en la remocion de una parte de la
base del! iris. Las complicaciones postquirdrgicas asociadas
con la iridectomia son iridociclitis y grados variables de
hipema e hipopiodn (41,64,93).

Iridotomia.

La iridotomia es la perforacién de una o varias par
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tes del iris y puede ser usada en casos de "iris bombeé" re-—
lacionados con sinequia posterior anular y oclusién pupilar.
La +¢inalidad es la de formar uno o varios canales o pupilas
artificiales que permitan el escape del humor acuoso, de la
cdmara posterior a la cAmara anterior. Hay varias técnicas
dependiendo del instrumento que se utilize en su realiza-
ciéon, vy asi tenemos que hay iridotomia con aguja hipodérmi-
ca, con navaja para catarata de Von Gaefe y con tijeras para
iris de De Wecker (90).

Iridencleisis.

En la iridencleisis una secciédn radial del iris es
colocada, a través de una incisidn limbal, dentro del espa-
cio subconjuntival. Esta técnica mejora el flujo del humor
acuoso a través de esta drea, y ha sido éxitosamente usada
en casos de “iris bombé" asociados con sinequia periférica
anular y glaucoma asociado con sinequia anterior perifeérica
(41,90) .,

Ciclodislisis.

La ciclodidlisis es la formacién quirdrgica de una
fistula artificial entre el cuerpo ciliar y la esclerética.
Esta técnica facilita el flujo de salida del humor acuoso,
via @l flujo uveoescleral (espacio supracoroidal y subconjup
tival), vy es usada para glaucoma asociado con sinequia ante-
rior periférica extensiva (41,90).

Iridencleisis-ciclodidlisis.

La iridencleisis-ciclodidlisis trata de combinar ey
tas dos técnicas y es usada para glaucomas avanzados asocia
dos con uveitis anterior y formacidn de "irie bombé™ (41).

Iridociclectomia.

La idridociclectomia es la remocién de una seccion
del iris y del cuerpo ciliar (92).
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7.1.B UVEITIS TRAUMATICA.

El trauma, perforante o no perforante, s una de
las causas exégenas mAs comunes de uveitis anterior en el
perro vy gato. Ejemplos de estos tipos de traumas sop la con—
cusién, contusidén con o sin heridas perforantes de la cérnea
o esclerdtica, paracéntesis de la cdmara anterior y la ciru-
gia intraocular como es la extraccién de catarata (15,92).

Se cree que en respuasta a los traumas del globo o-
cular, en donde halla una irritacién o estimulo de las fi-
bras sensorias de la cérnea, se "dispara” un reflejo axénico
el cual es el responsable de la liberacidén de prostaglandi-—
nas y aminas vasoactivas vy de la consecuente presentacion
de 1los signos clasicos de la uveitis anterior. Este reflejo
también es el responsable de la uveitis anterior que se pre-
senta en asociacién con dlceras o procesos patoldégicos de la
cérnea (15,41,84).

La concusién es el resultado de un golpe brusco en
la cabeza sin dafo directo al globo ocular Yy resulta en una
uveitis anterior esteril. Los dafos contusivos son el resul-
tado de un golpe brusco aplicado directamente al globo ocu-
lary si no hay pérdida de 1a continuidad de éste,puede resul}
tar en una uveitis estéril, mientras que las heridas perfo-
rantes estén potencialmente contaminadas y resultan en procg
sos infecciosos (25,89,

En la uveitis traumitica,los signos son generalmen-—
te unilaterales vy pueden aparecer poco después del trauma o
verse después de varios dias (15,92). La miosis es la res-
puesta inicial de la pupila al dafo ocular. En la mayoria de
los casos,ésta retorna gradualmente a su tama¥o y motilidad
normaly sin embargo, a veces, la constriccidn inicial de la
pupila es seguida por midriasis resultante de iridoplejia
parcial o pardlisis de las fibras nerviosas que inervan al
misculo esfinter del iris. Tales ojos retornan a la normali-
dad en unas pocas semanasj no obstante, se ha visto que algu



132

nos gatos desarrollan una pupila permanentemente dilatada y
anisocoria (25,564).

La mayoria de los dafios al iris y al cuerpo ciliar
estAn asociados con hemorragias en la cAmara anterior (hipe-
ma). Es vista con mayor frecuencia como una pegueia hemorra-
gia que se reabsorbe rapida y espontaneamentej no obstante,
Hay ocasiones en que por rupturas de la rica vasculatura del
iris y el cuerpo ciliar se producen hemorragias masivas y
persistentes, La reabsorcidén espontanea del hipema y su naty
raleza pasajera, se consideran que se debe a la tepdencia de
los vasos sanguineos del iris para retraerse y parar el san-—
grado y al establecimiento de un equilibrio entre la presidn
intravascular y 1la intraocular. Se considera que 1a heméli-
8is npo es el macanismo primario por medio del cual el humor
acuoso es clarificado de la sangre. Se cree que las células
rojas intactas pueden escapar desde la cémara anterior a
través de lps espacios de la red trabecular del angulo iridp
corneal (25,1012,

tas contusiones pueden causar desgarros del iris,
generalmente rompimientos radiales que involucran el borde
pupilar. También puede ocurrir una separacién de la base del
iris de su unién con el cuerpo ciliar (iridodidlisis). Esto
es visto como una drea oval obscura bacia la periféria del
sitio de desprendimiento, 1o cual representa el espacic en-—
tre el cuerpo ciliar y el iris. La forma de la pupila se en-—
cuentra distorcionada, siendo mas aplanada sobre el area del
desgarro. E)l vitreo con frecuencia se hernia dentro de la céd
mara anterior a través de la Area separada (25,58,44,90).

El prolapso del iris es una secuela comin de 1a per
foracién corneal. El iris es arrastrado por 21 flujo del hu-
mor acuoso fuera de la cérnea, a través de la herida. La
fuente wvascular con frecuencia se ve involucrada, producien—
do congestidén venosa, edema e inflamacién iridal. Por si mig
mo, el iris puede cerrar el defecto corneal por medio de a-

dherencias anteriores, logrando asi preservar la cdmara ante
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rior. El1 tejido del iris prolapsado forma una protuberancia
en la cérnea, con un cpolor mads claro que del resto del {ris
y con apariencia mucoide. La pupila se encuentra excéntrica
como resultado de la traccién provocada por la protusién del
tejido iridal {41,92). Si la herida corneal es pequefa y el
iris se encuentra sann, éste se debe lavar con solucion salj
na estéril e intentar reintroducirlo a la cdmara anterior.
8i la pérdida del humor acuoso es detenida oportunamente, la
cérnea puede repararse en un periodo de tiempo relativamente
corto Yy la respuesta inflamatoria puede ser autolimitante.
8fi 1la herida corneal es grande, es necesario valorar la con-
dicifén del iris prolapsado. Si aparece necrético, o no puede
ser facilmente reintroducido en la camara anterior, es nece-
sario excidirlo y cauterizarlo al mismo tiempo de incidir pa
ra evitar hemorragias severas. El tejido corneal necrético
también debe ser cuidadosamente excidido. Puede ser necesa-
rio el uso de una espAtula para iris, a fin de liberarlio de
cualquier adherencia anterior. Posteriormente se sutura la
herida corneal con puntos separados y se resstablece la ten—
si6én normal de la cérnea inyectando solucién salina estéril
0 aire en la cidmara anterior. Se recomienda la aplicacién de
un mandil de membrana nictitante, de midridticos tépicos,
subcon juntivales y sistémicos, de lagrima artificial y de ipn
hibidores de la colagenasa (41,%8,464,90).

Despué¢s de una cirugia intraocular, como es la ex—
traccion de catarata, es posible gque ocurra uveitis ante-
rior. Hay varios factores contribuyentes entre los que se
incluyen el trauma quirdrQico, material del cristalino rete-—
nido, hipema, introduccién de material extra®o durante la
cirugia (suturas, talco, pesta¥as o pelos), cierre inapropig
do de la herida corneal, prolapso vitreo, dlceras corneales,
traumas inflamatorios oculares presxistentes, infeccién bac—
teriana, desprendimiento retinal y trauma autoinfringido. El
trauma quirdrgico es el estimulo mads comin para la presenta-
cidn de uveitis anterior postquirdrgica. El ojo canino y fe-
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lino, al igual que el de la mayoria de los animales domésti-
cos, reacciona mucho mds violentamente que el ojo humano deg
pués de la cirugia intragcular. Los factores de esta respueg
ta inflamatoria incrementada actualmente no son del todo co-
nocidos (41).

El examen histolégico de ojos traumatizados indican
que la fibrina, los desechos celulares y las células inflama
torias se pueden depositar en el angulo de filtracién de la
cidmara anterior. Esto puede obstruir el flujo de salida del
humor acuoso y aumentar la presién intraocular (41,92).



135

7.1.9 ENFERMEDADES SISTEMICAS QUE PRODICEN.
UVEITIS ANTVERIOR.

INFECCION BACTERIANA ASOCIADA A UVEITIS ANTERIOR.

Las septicemias de origen bacteriano con focos pri-
marios en cualquier parte del cuerpo, se han asociado con
iridociclitis. La reaccidn inflamatoria esutd relacionada a
la difusién de endotoxinas bacterianas, mds que a la inva-~
sién directa del microorganismo a la dvea anterior (15,45,
71). Los signos generalmente reflejan una uveitis anterior
bilateral. Tales casos de septicemias incluyen a la periodop
titis, abscesos prostidticos y hepaticos, piométra, pielone-
$ritis, y endocarditis estafilocoral y estreptococal entre
otras. Las inferciones bacterianas contagiosas tales como la
brucelosis, leptospirosis y tuberculosis también pueden ser
manifestadas como lesiones oculares, las cuales pusden permj
necer ocultas si dnicamente hay involucramiento del ssgesnto
posterior (31,45). En algunos casaos, @) Onico signo de pre-
sentacion de una enfermedad sistémica puede ser la ceguera
producida por una severa endoftalmitis, sin signos sistémi-
cos obvios (31).

X Las lesiones oculares asociadas con tuberculosis dj
seninada, aunque en la actualidad son de presentacidén esporg
dica, se han diagnosticado con mas frecuencia en ®1 gato, en
®l cual el Mycobacterium bovis es el sds cominmente reporta-
do. La infeccién intrapccular sigue a la disesinacion hemato-
gena, desde las lesiones primarias en otras partes del cuer-
po. El procesp tuberculoso empieza como una coroiditis nodu-
lar granulomatosa, frecuentemente bilateral. Ripidassnte la
retina vy el nervio ¢ptico se ven involucrades vy conforme el
procesp se va haciendo crénico, 1a inflamacién granulomatosa
se disemina hacia adelante invbolucrando al cuerpo ciliar y
al iris, en donde produce una uveitis anterior granulomato-
sa. A) parecer, en los gatos, la tuberculosis ocular también

puede presentarse como una infeccién primaria de la conjuntj
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va y de la cédrnea, Esto parece tener importancia sélo en es—
ta especie, en la cual puede no haber lesiones demostrables
en visceras. Se supone que tal infeccion de la conjuntiva y
de la cérnea se adquiere gracias al hébito de lamerse las ga
rras v limpiarse la cara (3%,41,45,54,85,87).

El papel que la leptospira juepga en la snfersadad
ocular AN es confuso; sin embargo, la L. capicpla v la L.
{oterohasmarragiay se han incriminado como causas de uveitis
anterior en e) perro, debido a infeccién directa del microor
ganismo a la dvea anterior (25,31,41,356).

Bajo condiciones experimentales y clinicas, la
Brucella canjis ha producido uveitis anterior y endoftalmitis
de tipo unilateral o bilateral (45,71).

UVEITIS ANTERIOR VIRAL,

Peritonitis infeccioss feling (PI1F).

La peritonitis infecciosa felina »8 causada por un
coronavirus asociado con el virus de l1a leucemia felina
{VLFe) (41). tas lesiones de la PIF con involucramiento de
la Jdvea anterior, probablemente sean una manifestacidn de u-~
na intensa inflamacidn y necrosis gensralizada de los vasos
sanguinens del iris y del cuerpo ciliar, asociados con una
enfermedad inmunoseds ada (21,22,31,41).

Las lesiones de la Gvea anterior generalmente son
bilaterales. Estas ocurren en la forma hdmeda (efusiva) y
seca (no efusiva) de la enfermedad, siendo més comunes en
dsta ditima, vya que aproximadamente el 25-32% de los casos
de la #forma seca presentan signos oculares (25,29,45,56,70,
101),

€l sindrome ocular mas comin de l1a PIF es una uvei-~
tis anterior granulomatosa bilateral, similar a la que se
presenta en la leucemia felina. Usualmente empieza como una
iridociclitis severa con intensa flama acuosa y células in-
$lamatorias en 1la cadmara anterior y en algunos casos hemo~
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rragias (hipema), aungque #¢stas son menos severas que con la
leucemia Ffelina. Son caracteristicos los grandes precipita-
dos querdticos de forma irregular y con apariencia grasa, lo
cual conduce a su denominacidn de "grasa de carnero”. El
iris puede estar edematoso y hemorrdgico y presentar altera-
ciones en su color normal. Sohre la superficie iridal es fre
cuente observar una o mas protuberancias de exudado floculep
te, las cuales asemejan masas tumorales. En la cémara ante—
rior también pueden observarse masas de fibrina organizada
(hipopién). La formacién de adherencias posteriores y de mem
branas pupilares puede causar la pérdida de algunos refle-
jos de la pupila y cambios en ésta, 1lps cuales incluyen mio—
sis y formas excéntricas. Los exudados del cuerpo ciliar pug
den ser vistos en la porcidén anterior del cuerpo vitreo. Las
- lesiones del segmento anterior del ojo pueden enmascarar a
las lesiones del segmento posterior, las cuales también pue—
den presantarse independientesente . En los gatos con PIF
son frecuentes las cataratas capsulares y el glaucosa secun—
dario. (21,22,2%,29,70).

Las wmanifestaciones oculares de la PIF son clinica~
mente indistingibles a las de la leucemia felina. Aproximada
mente o] %0% de los gatos con PIF son positivos a pruebas pa
ra e virus de la leucemia felina, esto hace dificil deter—
minar con exactitud cual wvirus es al causante (546,70). La
respuesta vascular en los casos de PIF es mucho mayor que la
respuesta tisular. £sta ohservacién puede ser de ayuda en la
di ferenciacidn de los signos oculares producidos por la PIF
o por la leucemia felina (29). En el diagnéstico diferencial
de 1a PIF también se deben de incluir a otras enfermsdades
granulomatosas, tales comd la toxoplasmosis y las micosis
sistémicas (4f). Aungue las lesiones oculares de la PIF no
spon  patognomdnicas, son de importancia diagnéstica ya que es
la enfermedad que mids probablemente las produzea y puede
ser la primera y 1la Junica manifestacidn de la enfermedad
(23).
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En la PIF, el incremento en las concentraciones cé-
ricas de proteinas y globulinas totales son sugestivas de
una marcada respuesta inmunolégica (31,41,101).

8i 1los signos oculares son acompaiados por signos
sistémicos de PIF, la terapia oftdlmica generalmente no se
aplica. Cuando el tratamiento ocular estd indicado, los mi-
driaticos tépicos y los corticosteroides tépicos, subconjun—
tivales y sistémicos pueden ser de utilidad para aliviar los
signos oculares de la enfermedad (29,41,%6,70, 101)'.

Beningo-Oétalmitie Felina.

Recientemente se ha observado una entidad patolégi-
ca en gatos, principalmente jévenes, en la cual las meninges
adyacentes al cerebro y a los ojos estdn involucradas en un
proceso inflamatorio no supurativo. No hay lesiones en otras
partes del cuerpo y la etiologia es desconotida. En algunos
casos las lesiones neuroldgicas son predominantes y en
otros las oculares. Clinicamente los principales signos ocu-—
lares son los de una uveitis anterior severa sin involucra-
miento de 1la coroides, pero acompaiadas por retinitis. La
coérnea generalmente presenta una queratitis focal secundaria
a la uveitis. Slauson y Finn (1972) describierdn una enti-
dad patolégica similar de meningoencefalitis y panoftalnmitis
purulenta, con la mayor patologia ocular confinada al tracto
uveal anterior. Esta entidad se considera ser parte del sin-—
drome de la peritonitis infecciosa felina. Sin embarge, no
hay evidentcias concluyentes que relacionen a estas lesiones
con un virus (31,87).

Virus de 13 Leucenia Feling (MFe).

El complejo de la leucemia felina es causado por un
oncovirus que produce varios sindromes oculares y sistémi-
cos. El sindrome ocular mads comun es una uveitis anterior bj
lateral tipicamente granulomatosa, similar a la que se pre-
amnta ¢on el virus de la peritonitis infecciosa felina. La
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uveitis es manifestada por hipema, hipopidn (a veces teRido
de sangre), grandes precipitados querdticos con apariencia
de"grasa de carnerp", inflamacidn y cambios pigmentarios del
iris, hipotonia, -sinequias posteriores que producen pupilas
fijas e irregulares y en algunos casos abombamiento anterior
del iris ("iris bombé"). El iris puede presentar la forma-
cién aislada de pequefos tumores, los cuales pueden unirse y
formar grandes masas tumorales que invaden la cémara ante—
rior (45%5,70).

La infiltracién linforitica del tejido nervioso es
frecuentemente vista con el VLFe. El dafo a los nervios sim—
paticos vy parasimpdticos conducen a anormalidades pupilares,
las cuales pueden ser los signos tempranos de la enfermedads
© bien, pueden presentarse junto con otros signos sistémicos
de la leucemia. Los movimientos oculares paradéjicos en ga-
tos aparentemente sanos, con ojos de otra forma normales, se
han asoctiado con el ViLFe. El sindrose se manifiesta por pe—
riodos irregulares (horas o dias) de anisocoria y midriasis
o miosis bilateral, sin evidencia de inflamacioén intraocular
en los subsecuentes 3-46 meases. Posteriormente, la mayoria de
los gatos desarrollan signos sistémitos de 1a enfermedad. En
gatos positivos al ViLFe se ha observado, en asociacién con
la anisocoria, episodios intermitentes de ipcontinencia uri-
naria durante el suefo. Actualmente no s@ conoce la causa de
esta ipcontinencia., Las anormalidades pupilares de midriasis
y aqué¢llas asociadas con el sindrome de Horner (miosis), se
han reportado con el WFe. En los gatos con leucemia es freg
cuente e} desarrollo de cataratas y glaucoma secundario (16,
4%5,70) .

En gatos sin signos sistémicos de la enfermedad, la
asociacidn de 1las lesiones octulares con el VLFe es realiza-
da por la identificacién de animales virémicos. 5in embargo,
una prueba negativa no significa que las lesiones oculares
nd esten asaciadas con el VLFe, ya que animales negativas

pueden desarrollar signos de leucemia en los subsecuentes
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meses. Aproximadamente el 60;707. de los gatos con sindrome
ocular, y que mas tarde manifiestan la enfermedad sistémi-
ca son virémicos. La prueba de anticuerpos fluorescentes es
una prueba confiable para detectar la presencia de antigenos
virales. Los resultados de la paracéntesis acupsa son inespe
cificos (45,70).

El sindrome de la uveitis anterior puede responder
dramAticamente a 1la terapia especifica, scbre todo si se da
en el curso tempranop de la enfermedad (69).

eiti ¢ :

En los perros la infeceidn neonatal del herpesvi-—
rus produce una panuveitis bilateral con queratitis, sine-
quias, cataratas, neuritis éptica y necrosis y atrofia reti-
nal., En el adulto s6lo produce una conjuntivitis y vagini-
tis pasajeras (31,70).

En gatos la uveitis anterior ha sido infrecuente—
sente asociada con infecciones del herpesvirus. Sin emhargo,

se han observado casds con signos similares a los de la uvei
tis herpética del humano (31,70).

Hepatitis Infeccioga Canina (HIC).

La infeccién por Adenovirus canino tipo I (AVC-I)
causa una enfersadad sistémica generalizada, frecuentemente
fatal en perros jovenes y moderada o subclinica en animales
mas viejos, en 1los cuales s6lo es reconocida por un incre-
mento en 1os anticuerpos especificos. El 1lamado “ojo azul"
®s un trastorno que se observa en aproximadamente el 20% de
los perros recuperados de la infeccién natural de HIC y en
menos del 17, en perros después de la vacunacién subcutdnea
con virus vivo modificado (VVM). La lesién del "ojo azul"
consiste en una uveitis anterior transitoria con edema y opa
cidad de 1la cdérnea. La reaccion se presenta de 7 a 21 dias
después del inicio de la infeccién y cede de manera esponta-
nea conforme el virus se elimina, requiriendo aproximadamen-—
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te de 21 a 28 dias para su total resolucién., La condicidén o-
cular se presenta de forma bilateral en el 12-28% de los ca-—
s50S y ciertas razas de perros parecen tener predisposicidn
para presentar complicaciones a la vacunacién con el YVM del
AVC~1 (24,25,41,45,70).

No hay reportes ean la literatura gque indiquen que
la MHIC adquirida naturalmente cause cambios permanentes en
el ojo. En realidad, la lesién ocular recibié muy poca aten-
cidn antes de gque fuera introducida la vacuna contra la HIC
con VWM como una medida preventiva contra esta enfermedad.
Por muchos afas la lesidn primaria fué descrita como una que
ratitisy sin embargo, la actual informaci6on en cuanto a las
lesiones oculares revela que la lesidn primaria es una iri-
tis v que la lesién corneal es secundaria y como consecuen-—
cia del dafo al endotelio corneal (25).

En 8! presente, existe la hipétesis de que las le-
siones oculares se deben principalmente a una hipersensibi-
lidad ocular debida a complejos inmunes (del tipoc 1III o
reaccitn de Arthus), desencadenada por el antigeno viral,
mds que a los efectos directos del crecisiento viral. En un
estutdio experimental, <e demostrd la presencia de antigenos
virales y anticuerpos en el tracto uveal anterior de todos
los ojos afectados (24,25,88).

La patogénesis de la enfermedad natural ha sido de-
terminada por 1la inoculacién parenteral del virus (cuadro
No. 4). El virus se disemina al tracto uveal a los 4-6 dias
de la tnoculacidn, en el estado febril de la enfermedad, re-
sultando en una iridoticlitis moderada sin involucramiento
corneal  (31,45,56,87). El  virus se replica en el endotelio
vascular y en el tejido reticuloendoteiial de la avea ante-
rior, y desde la corriente sanguinea, el virus entra al hu-
mor acupso Yy se disemina a las células del endotelio cor-
neal, sin producir en este momento opacidad corneal (24,45,
87). Después de la replicacién, el virus puede reingresar al
acuosa y diseminarse a otras células endoteliales (45). La
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liberacién del virus en la cdmara anterior es acompaRada por
una reaccioén de hipersensibilidad tipo Il o reacciéon de Ar-
thus, en la que hay formacion de complejos inmunes, fijacién
de complemento vy acumulacién ulterior de neutrofilos. Estos
liberan enzimas que daXan a las células endoteliales de la
cérnea, por lo que ésta presenta edema y opacidad (23,31,41,
45,70,87). En estudios recientes, se ha observado que en los
estados tempranos de la uveitis anterior inaparente o modera
da, previo al ataque del edema corneal, el virus pudo ser
aislado del humor acuoso, asi como grupos de particulas vira
les fueron ocasionalmente ohservadas en el naGcleo de algunas
células del endotelio corneal. La uveitis anterior severa y
el edema corneal se desarrollan de 7-8 dias postinoculacién,
1o cual corresponde a un titulo incrementado de anticuerpos
neutralizantes (24,45). Microscépicamente se observé que las
células mononucleares (macréfagos) contuvieron complejos in—
munes fagocitados, los cuales fueron més prosinentes en las
Aress de destruccisn endotelial. Las células inflamatorias
se acusmularon detras de la capa endotelial destruida y di-
seccionaron la memt-ana de Descemet subyacente (87). Los
grupos de células inflasatorias, fibrina y células endotelia
les desprendidas formaron precipitados queridticos (45). La
adherencia de estos precipitados en el endotelio corneal
pusden causar la liberacioén continua de constituyentes dafi-
nos tales como proteasas Acidas, colagenasas y factores de
perneabilidad. Tal mecanismo es probable que suceda, ya que
las lesiones son relativamente focales y el edema corneal
Qeneralmente se resuwlve en pocos dias o semanas (24).
Experimantalmente, se bha encontrade que durante el
estado de uveitis anterior severa y edema corneal (7-8 dias
postinoculacioén) los virug no pudieron ser aislados del hu-
mor acuoso, ni se pudieron observar en el nucleo de las cély
las endoteliales. Esto probablemente se debid a la presencia
de anticuerpos neutralizantes, los cuales siempre se encon-

traron en el humor acuoso de los ojos con opacidad corneal.
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8in embargo, 1os antigenos virales e inmunoglobulinas pudie-
ron ser demostrados por inmunofluorescencia dentro del cito-
plasma de las células inflamatorias obtenidas del humor acup
so, las cuales infiltraron dentro de la camara anterior y es
pacios trabeculares. Estas consistieron de células mononu-
cleares (macréfagos) y de un numerc menor de polimorfonuclea
res (neutréfilos). Algunas de estas células se encontraron
estrechamente adheridas al endotelio corneal como precipita-
dos queraticos (24,8%).

Se ha demostrado que la presencia en el endotelio
corneal de células ocasionalmente infectadas con el virus,
generalmente no conduten a suficientes cambios estructurales
como para causar el flujo osmdtico del humor acuoso dentro
del estroma corneal y resultar en edema. Se han postulado cgo
mo posibles mediadores del da¥o al endotelio corneal las fup
ciones patogenas de los complejos inmunes y la generacidén y
liberacidén de hidrolasas lisosomales. Todo esto causa ruptu-—
ra del endotelio corneal y acumulacidn de fluido edematoso
dentro del estroma corneal (24,45).

La uveitis anterior y el edesa corneal son general -
mente autolimitantes y si el ojo no es tratado, la opacidad
pusede clarear sin dafo sighificante al ojo, a menos de que
ocurran complicaciones adicionales o destruccion endotelial
masiva. El aclaramiento del edema corneal coincide con la e-
liminacidn del estimulo (complejos inmunes), lo cual permite
la regeneracidén endotelial y la restauracidén del gradiente
hidrostdtico entre el estroma corneal y el humor acuoso, si
1a destruccién corneal no fue extensiva. La recuperacién to-
tal del ojo es aparente a los 2! dias postinoculacion. Si
los cambios inflamatorios fueron lo suficientemente severos
como para blogquear el angulo iridocorneal, la presién intra-
ocul ar se incrementa y provoca glaucoma secundarioc (25,45).
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ESQUENA POGTULADO PARA LA PATUBENESIE DE LA UVEITIS
ANTERIOR ABUDA DESFUES DE LA INFECCION CON AVC-1.
(24).

VIREMIA:
Crecimiento viral en tejido reticuloendotelial,

rifdn e higado.

CRECIMIENTD VIRAL EN LA UVEA ANTERIOR Y ENDOTELIO CORNEAL.

No hay crecimiento No hay uveitis anterior.

Crecimiento en davea anterior, endotelio corneal, en
dotelio vascular y trabécula.

RESPUESTA INMUNE LOCAL.
fLos Linfocitos y céls, plasmaticas en la Gvea ante-
rior restringen el crecimiento viral.

DETENCION DEL CRECIMIENTO Vlntl 0 PERSISTENCIA VIRAL EN SI-
TIO8 RESTRINGIDOS.

No persistencia_ 8in signos clinicos.

Persistencia en cels, de_____Hay liberacion de anti
la red trabecular y en-—- geno viral dentro del
dotelio corneal. humor acuoso.

FORMACION DEL. COMPLEJD INMUNE (AVC-1/ANTICUERPOD).
Virus/exceso de anticuerpos:lLeve o sin patogenesidad.
Virus/bal ance de anticuerpos: Union del Complemento__

PATOBENOG.

LIBERACION MEDIADA POR COMPLEMENTO, DE COMPONENTES BIOLOGICA
MENTE ACTIVOS.
Factores quimiotacticos leucocitarios.
Factor inmune adherente.

Mayor fagocitosis de complejos inmunes.

l Continla.....
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conteauves

INFILTRACION LEUCOCITARIA DENTRD DE LA CAMARA ANTERIOR.

FAGOCITOSIS DE COMPLEJOS INMUNES-COMPLEMENTO, POR NEUTROFILOS
Y MACROFAGDS.

LIBERACION DE ENZIMAS LISDSOMALES.
iLDafo (focal) al endotelio corneal en el punto de

contacto con los leucoci tos?.

INFILTRACION DE LEUCOCITOS ENTRE EL ENDOTELIO CORNEAL Y LA
MEMBRANA DE DESCEMET.
El humor acuosoc psnetra dentro del estroma corneal:
EDEMA CORNEAL.

DIGESTION DE COMPLEJOS INMUNES DENTRO DE LAS VACUOLAS FAGOCI
TICAS Y REMOCION.

-8i las lesiones sn el endotelioc corneal son focales:
resolucion sn 1-3 semanas.
~5i las lesiones son extensivas:
no hay regeneracidén del endotelio corneal, persisten
cia persansnte del dafo corneal,fuerte gqueratopatia,
hidrdftalmos o pigmentacion corneal extensiva con
completa pérdida de la visidon.

CUADRD No. 4.
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WEITIS PARASITARIA.

ToxQplismosis.-

La toxoplasmosis es una enfermedad ampliamente dise
minada producida por el Toxpplasma gondii. El reconacimiento
clinico de la toxoplasmosis es raro, siendp la infeccidn a-
sintomdtica 1la mAs cominmente observada. Aproximadamente el
40%. de los gatos y el 25% de los perros aparentemente sanos
tienen anticuerpos circulantes contra el toxoplasma (41,45).

En animales jévenes, o bajo condiciones extenuantes
que produzcan inmunodeficiencia, como es la presencia concu-
rrente con otra enfermedad, los animales se hacen mas sucep-—
tibles a la infeccidn clinica. Basdndonos en la frecuencia
can la cual las lesiones oculares ocurren en muchas especies
de animales con toxoplasmosis diseminada, el ojo es reconoci
do cosc un importante blanco para este pardsito (25,41). El
sindrome ocular se presenta con mas frecuencia en el gato
que en el perro. Lo mds comin es que el gato con signos ocu-
lares esté¢ sistémicamente infectado, aunque los signos sistéd
micos pueden © no acompafar a las manifestaciones oculares
(41,45,56,71). En un estudio experimental, Piper (1970) en-
contrd una alta incidencia de lesiones oculares. El B2% de
los gatos y el 62% de los perros con toxoplasmosis clinica
de ocurrencia natural e inducida experimentalmente presenta
ron lesiones oculares (25).

Se cree que la toxoplasmosis ocular es una inflama-
cién de la retina y que la inflamacién de la uvea anterior
es una manifestacién posterior de la enfermedad, como conse-
cuencia de una respuesta inflamatoria estéril inmunomediada
inducida por 1a liberacién de antigenos del toxoplasma den-—
tro de los fluidos intraoculares, y no por la invasién direg
ta del pardsito. Es por esto, que algunos autores consideran
a la lesidén primaria de la toxoplasmosis ocular como una re-
tinocoroiditis. Generalmente se detectan con facilidad a los
organismos del toxoplasma en el segmento posterior, pero no
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en el segmepto anterior, cuando esta area esta involucrada
{25,35,41,45,71,97).

El toxoplasma se disemina a todo #1 cuerpo, pero pa
rece preferir el sistema nervioso central en donde puede
persistir por muchos afos. Es por esto que no es sorprenden—
te que la retina, la cual es una prolongacién del sistema
nervioso central a través del nervio dptico, sea el blanco
principal para el pardsito (25).

Las lesiones oculares de la toxoplasmosis se cbser—
van con mids frecuencia en la retina, coroides, uvea anterior
Y misculos extraocularesy las lesiones también pueden involy
crar al 4ngulo iridocorneal, nervio 4ptico, grasa orbital y
episclerdtica. En la retina es comin observar retinitis gra
nulomatosa focal o generalizada con desprendimiento retinal
exudativo y necrosis retinal (25,35,41). En una serie de 10
gatos con lesiones oculares activas, todos presentaron gra-—
dos variables de retinitis y sélo 3 de los 10 gatos presen—
taron inflamacién de la dvea anterior (22,97). Sin embargo,
otros estudios clinicos indican que una alta proporcién de
gatos con toxoplasmosis clinica presentaron uveitis anterior
granulomatosa (25).

La uveitis anterior asociada con la toxpplasmosis
puede ser granulomatosa o no granulomatosa, y se caracteriza
por +flama acuosa, hipema, hipopidn, grandes precipitados
querdticos con apariencia de "grasa de carnero", inflamacién
e hiperemia iridal, miosis, sinequias posteriores, sinequias
anteriores periféricas y edema y vascularizacién profunda de
la cérpea (25,31,45,71,97), La necrosis es un hallazgo cons—
tante en otros tejidos infectados con el toxoplasmaz no obs-—
tante, éste no es el caso del iris y el cuerpo ciliar de nip
guna especie (25). En la histologia es frecuente encontrar
en +4stos dltimos, grandes células mononucleares, células
plasmadticas y células epiteloides (313,

Un diagnésticp presuntivo de tpxoplasmosis debe ser
considerado en animales que muestren lesiones inflamatorias
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del segmento anterior y/o lesiones retinales tipicas. Los ha
1lazgos clinicos no son diagndsticos por si mismos; sin em-
bargo, la toxoplasmosis debe ser altamente sospechosa cuando
las lesiones oculares se presentan en asociacion conp la en—
fermedad sistémica caracteristica y/o titulos pesitivos de
anticuerpos para el organismo (41). Se debe de tener precau—
cion al usar evaluaciones seropligicas, ya que se ha demostra
do que perros y gatos aparentemente sanos pueden tener titu-
los positivos para el toxoplasma, y que aquéllos infectados
severamente pueden tener titulos negativos. Las pruebas sergp
légicas son mads significativas en la fase aguda de la enfer—
medad, en donde se llegan a demostrar aumentos de hasta cua-
tro veces en los titulos de anticuerpos (25,41,45). A causa
de que la observacion fuandica no eps rutinaria en el examen
oftilmico, muchas lesiones retinales probablemsente son omiti
das; no obstante, la uveitis anterior es tempranamente diag-
nosticada cuando se presenta (97).

La uveitis anterior con grandes precipitados quera-
ticos con apariencia de “grasa de carnero” fue ocasionalmen
te llamada patognoménica para la toxoplasmosis ocular en el
gato. Aungque el toxoplasma puede ser una causa comin de reag
ciones granulomatosas en el segmento anterior del ojo del ga
to, otros agentes etiolégicos deben ser considerados al ha-
cer el diagnéstico definitivo (22,97). La peritonitis infec—
ciosa felina vy la leucemia felina pueden producir una uvei-
tis tlinicamente indistingible a la de la toxoplasmosis. En
gatos, en donde la tuberculosis es prevalente, se han descri
to cambios opoulares similares a los de la toxoplasmosis
(25).

La toxoplasmosis puede ser una enfermedad autolimi-
tante que no requiera terapia, pero si la inflamacion ocu-—
lar vy los signos sistémicos estan presentes, la terapia ocu-
lar y sistémica esp-ecifica esta indicada (45).



Leisbeaniesis. dSalazozac).

La leishmaniasis es una snfermedad endémica, repor-
tada en perros de los Estados Unidos de Norteamerica, El or-
ganismo causante es sn protozeooario flagelado, la Lejishoania
donevapis ¥l perro ss considera ser un importante reservorio
(31,41,56,64),

En contraste con 8] hombre, ia ocurrencia de lesio-
nes  oculares en ¢l perro se han reportado con mds frecueh-
cia., Las lesicnes predominantes son la queratitis y la con-
Juntivitisg ein emhargo, también se pueden involucrar el
irin, cusrpo ciliar, wesclerdtics, misculos extraoculares y
paArpacdos, progresantdo en casos ssveras hasta una sndoftalmi-
tis bilateral (31,56),

La histologia revela infiltracion a los tejidos
afectados coh histiocitos; linfocitos y células plasmdticas.
Oentro de lom histiocitos se puwden detectar intracitoplasmg
ticaments a los organismos de le leishmania. Estos organis-
mos han podido ser cultivados de la cémara anterior, cusrpo
vitren, =saco conjuntival, pérpados y fondo ocular (31,36,41,
N, 7N,

Risketisionis-

Ehzlishia capis.-- La ehrlichiocsis wes causada por
1a Rickettsia [Euclichia sanis vy 108 signos cculares pusden
resultar de hemorragias inducidas por trombocitopenia, en
asaciacién con wmanifestaciones sistémicas de anemia severa.
e ha cbmervado uveitis anterior bilateral no granulomatosa,
hipera, conjuntivitie, heaorragias conjuntivales, opacidad
corneal, coriorretinitis, desprendimiento retinal, papilade-
ma ¥y Qlaucama sscundario (31,41,4%,44,71),

La patogénesis de las lesiones otulares &s descono-
cida, La pancitopenia ss sugestiva de la snfermedad) sin em—
bargo, @1 diagnéstico definitivo se basa en el hallazgo de
los cusrpos de inclusién en el citoplasma de los monocitos y
linfocitos (31,41,71),



150

Rickettsia rickettsii.- Experimental vy clinicamepn
te, la Rigkettsis rickettsij ha producido signos octulares si
milares a los d& la Ehrljchia canjg. Los signos iniciales
(conjuntivitis, quemosis y petequias de la conjuntiva vy reti
na) son seguidos en 14 a 28 dias después por una uveitis an-
terior aguda con vascularizacion corneal profunda. Su patogé
nesis no es del todo conocida, pero la reaccion retardada y
las lesiones histopatolégicas han sugerido una reaccitn inmu
ne similar a la de Arthus (41,45,556,71),

81 se presenta la uveitis anterior, la terapia espg
cifica astd indicada (41,45).

Protothecostis.

La protothecosis es una enfermedad producida por el
ifga Pratotheca, que afecta ocasiocnalmente a perros y gatos.
€e ha reportado que aproximadamente el %50% de los perros a-~
fectados presentan involucramiento ocular. Los organisweos se
llegan a sstablecer en el segnento posterior del ojo por meg
dio de disesinacién hesatdgena, vy producen coriometinitis
granulomatosa, 1a cual puede progresar a panuveitis y endof-
talmitin bilateral. La mayoria de los sindromes oculares es—
t4n asociados con signos sistémicos de la enfermedad, aunque
a veces éstos persanecen ocultos. Las lesiones oculares pro-
dut.;.ldnl por esta alga pusden ser severas, pero deben ser di-
4erenciadas de agquéllas que ocurren con uveitis granulomato-
sas causadas por agentes n;.is comunes (41,45,55).

Uitalecmiasis interny.

Las migraciones intraoculares de parasitos nemato-
dos se han reportado con poca frecuencia en el perro y gatog
no obstante, cuahdt se presentan, se han reportado involu-
crando con mis frecuencia al segmento anterior. La mayoria
de los casos incriminan a miembros del orden Ascaridia, Spi-

ruroidea y Strongylafdae (19,35).

La forma exacta de la migracidn intraocular de los
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pardsitos no  se sabe con exactitud, pero sn todes los casos
o9 {avorece )a ruta hsmatdgena, aunque 1a penetracion direc-
%8 A través de 1a conjuntiva, 1a esclerdtica © 1a cérnes es
pasinle (38,1,

La patogénesis de las lesicnes Otulares es descono-
civa; pers la uveitis anterior crénica de moderada a severa
4N  marcado mdems corneal; se puede asociar con el trauma mg
sdnige progucide por el gusano, a los sfectos ténicos causa-
Wen  per sus productos metabélicos de desscho © a4 una respueg
ta i(nflamataris inmunomediada de la Gvea anterior (36,70).
En las suanenes hiatolégicos se pusde sncontrar gue la res-
pusnta inflamatoria consiste principalmente de leucocitos pg
limarfonucioares, células plasmiticas, sosinéfilom y linfoci
e (A1),

P.8.3aunt vy A.W.Confer (1982) reportaron en un pe-
rre 14 migracidn intraccular de un nematodo macho adulto,
aiesars del erden Stronovliidam (AOcYloutoma sR.). Este para-
2140 gaumé una severa uveitis anterior granulosatosa, quera-
Aitin, wdema cernesl, tejido de granulacién en la cérnes, cg
rioretinitie, desprendimiento retinal y ¢ibrina y hesorra-
88 o0 ) cuerpe vitreo. La histopatologia reveld la presen
aia el parduito on la cémara posterior (19,3%5).

%1  nesstodo I4xacacsa CaA0is es e gusano redondo més
ceAUn del perro y generalmente causa una coriorretinitis gra
aulosatena, 1a cual pusde progresar hasta una panuveitis y
endetialatitis 3,41 .

En ®l gato, la migracion intraccular de nesstodos
N Side peca docusentada. M.N.Bussanich (1983) reporta la
aigrasiin de un neaatodo headbra, de la familia Hetastvonay-
Agas: o1 cual se encontré en 1a cdeara anterior y éngulo
iridecernsal prevecando una uveitis anterior con ¢lama acuo-
a4, hipesa y bletarcespasso. La remocién quirdrgica no pudo
11evarse @ CaBD 4 Causa de )a constante desaparicién del pa-
FARIG de L& cémara anterior, hasta que el ojo presentd se-
vera endetialaitis y tuvo que ser snucleado. Histologicamen-
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te se encontro al parasito unido a la superficie anterior
del iris, a nivel del angulo iridocorneal, asi como numero-
sos huevos embrionados en la cAmara anterior y dicho angulo
ue.

La invasién intraocular por los helmintos, general-
mente Filaria, se® han reportado en el perro, siendo de los
mas 4recuentes la Dirofilaria immitis (B7). La forma adulta
de ésta, generalmente reside en el ventriculo derecho del
corazén del perro y en los vasos pulmonares adyacentes. Las
formas adultas inmaduras se han encontrado en numerosas loca
1izaciones aberrantes, incluyendo la cémara anterior y el
cuerpo vitreo del ojo. Las microfilarias se pueden o no en-
contrar en la sangre periférica; sin embargo, el hallazgo de
1a dirofilaria en la cidmara anterior siempre indica su pge-
sencia en otras partes del cuerpo (41,48,71).

El diagnéstico de uveitis anterior producida por mji
gracién intraocular de paridsitos, se realiza por la observa-
cién directa de éstos dentro de la camara anterior o del ap
gulo iridocorneal (41,71).

El tratamientp es quirdrgico e involucra la remo-
cién del pardsito intacto a través de una incisidn limbal.
fintes de la intervencidon quirdrgica se puede aplicar por via
tépica un inhibidor colinesterasa (fosfoline iodide al
0.06%), en un intento de inmovilizar al pardsito (48). Se rg
comienda la terapia postquirdrgica para la uveitis anteriorg
la terapia filarial no se recomienda, ya que la muerte o deg
truccion del parasito dentro del ojo puede provocar una se-
vera reaccion inflamatoria (41,48).

NVEITIE ANTERIOR ASOCIADA A MICOSISE SISTEMICA.

Las micosis sistémicas en perros y gatos se han
asociado en numerosas ocasiones con enfermedad ocular carac-
terizada por uveitis anterior y posterior de tipo granuloma-
tosa, 1a cual puede progresar a endoftalmitis y panoftalmi-
tis (41,45,71,87),
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Entre los agentes micoticos mas comunes s encuen-—
tran el Blastopvces derpatitidis, Histoplasma capsulatum,
Cryptococcus neeformans, Coccidioides immitis y mas raramen-
te ol Qgotrichum candidum @n el perro. Los sindromes ocula-
res asociados con los diferentes organismos son clinicamen-
te similares (31,41,87,101),

La infeccién ocular ocurre via hematégena, siendo
as{ parte del sindrome sisté¢mico; sin embargo, no es raro
que la enfermedad ocular sea 1 signo de presentacién o el
slgn6 predominante (43,71).

Las lesiones de la uvea anterior con secundarias al
proceso  inflamatorio del segmento posterior y no son causa-—
dos por el organismo mismo. Los agentes micéticos son facil-
mente encontrados en el segmento posterior del ojoj si la
inflamacion de la Uvea anterior esta presente, estos agentes
por 1o general no son encontrados en este sitio. Esto ha re-
sultado en 1la especulacién de que la uveitis anterior puede
ser @] resultado de una inflamacidn estéril inmunomediada .
La patogénesis no se sabe con exactitud, pero se cree que
los organismos se llegan a establecer en la coroides por me-
dioc de diseminaci6én hematégena, sin o con un periodo varia-
ble de crecimiento, resultando en una respuesta piogranuloma
tosa. Es en este perfisdo, cuando los primeros signos de uvej
tis anterior se desarrollan (flama acucsa, miosis, hiperemia
conjuntival, fotofobia y blefaroespasmo). Poco tiempo des-
pués, la inflamacidén coroidal se hace exudativa y se extie-
de a través del epitelio retinal (20,41).

Blastomicosis.

La blastomicosis es producida por el Blastomyces
dermatitidis y se ha descrito en el perro y con menos fre-—
cuencia en e! gato. En perros con blastomicosis sistémica
se¢ ha reportado una incidencia de involucramiento ocular de
aproximadamente 1 41% de los casos (20,41,71).

La blastomicosis es exhibida como una panuveitis
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granulomatosa bilateral crdonica. El involucramiento predomi-—
nante es del segmento posterior, en donde produce una corio-
rretinitis granulomatosa focal <frecuentemente asociada con
ceguera, por desprendimiento retinal exudativo y neuritis
éptica (31,41,54). El signo ocular predominante es una uve-—
{tis anterior granulomatosa. La formacidn de sinequias pos—
teriores vy de sinequias anteriores periféricas puede resul-
tar en cataratas y glaucoma secundario (20,41). ‘

El estudio histopatolégico revela una inflamacion
granulomatosa ampliamente diseminada y destruccién de los te
3idos oculares. Las células inflamatorias incluyen linfori-
tos, célula plasmAticas y células epiteloides. L.os organis-—
mo% son  abundantes en el segmento posterior, pero rara vez

son detectados en el segmento anterior (41).

Histoplaseosis.

La histoplasmosis es una micosis producida por el
Histoplasma capsulatum, el cual causa infrecuentes lesiones
oculares en los animales que sufren la enfermedad sistémica.
S8e ha visto que estas lesiones afectan con mas frecuencia al
perro, que al gato. Cuando se llegan a presentar las lesio-
nes oculares, se observa una uveitis anterior y coriarretini
tis de tipo granulomatoso, 1las cuales pueden progresar a
panoftalmitis y ceguera. En el gatp, la lesidn predominante
@8 la coroiditis y la inflamacién del segmento anterior es
minima. En esta especie, las lesiones oculares se pueden
scompaiar de signos neuroldégicos (41,45,56,64,71).

La baja incidencia de la enfermedad clinica sugie—
re que los animales pueden ser resistentes, o bien, pueden
desarrollar infecciones latentes. Generalmente los crganis—
moe del histoplasma no se llegan a detectar en el segmento
anterior del ojo (41). En el gato, cuando el sindrome ocular
se presenta en asociacién con signos sistémicos o neurold-
gicos, simula a enfermedades mas comunes tales como la peri-—
tonitis infecciosa felina o la leucemia felina (45).



lLa criptococosis es una enfermedad infecciosa pan-
sistémica producida por el Cryptococgus negoformans vy que se
encuentra ampliamente distribuida. Se ha descrito en el pe-
rro ¥y con mads frecuencia en £l gato vy parece tener predilec
cidén por el cerebro y las meninges (31,41,56,71,87).

€l involucramiento ocular puede ocurrir por exten-
sidn directa desde el sistema nervioso central, a través del
nervio é6ptico, o por via hematégena desde un foco o una in-
feccidn criptococal diseminada, Esta ualtima parece ser la
mds importante, ya que todos los casos reportados de cripto-
cocosis ocular estan asociados con infecciones diseminadas.
Las 1lesiones oculares estan principalmente confinadas al seqg
mento posterior del ojo, en donde se encuentran abundantemepn
te. La {nflamacién de la uvea anterior es menos frecuente vy
cuando se presenta, se manifiesta como una uveitis granuloma
tosa bilateral con hipema. Los organismos generalmente no se
detectan en el segmento anterior del ojo (30,31,41,45,46,56,
&£4,87).

Coccidioidomicosis.

La coccidioidomicosis es una enfermedad altamente
infecciosa producida por el Coggidioides immitis vy que se
adquiere por 1la inhalacién de polvo contaminado con las ar-
throsporas del hongo. Se ha reportado sdlo en el perro en
zonas endémicas a la coccidioides y la enfermedad ocular se
manifiesta como un aspecto de la micosis sistémica. Las mani
festaciones oculares se caracterizan por una panuveitis gra-
nulomatosa con infiltracién de células inflamatorias dentro
de 1a cérnea y Angulo iridocorneal. Esto hace que la uveitis
anterior pueda ser acompaRada de queratitis intersticial se-
vera y glaucoma secundario (31,41,45,64,87). En la base del
iris pueden estar presentes granulomas, los cuales llegan a
invadir 1la coroides y la retina causando retinitis y despren

dimiento retinal exudativo. La paracéntesis del vitreo puede
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recuperar células inflamatorias, asi':omo al organismo, el

cual es comunmente visto dentro de los macréfagos (41,34,).

Beotricosis
La geotricosis es una micosis producida por el
Geotrichum candidum y que se ha descrito en el perro. El
involucramiento ocular generalmente se manifiesta como una
. panuveitis granulomatosa. El desprendimiento retinal exudati

vo puede estar presente (41,5&6).

l.a orulomicosis debe ser sospechada en animales que
presentan enfermedad inflamatoria intraocular de naturale:za
granulomatosa Y que no responden, o recsponden parcialmente
a los antibidticoas y a los corticosteroides. A parte de los
signos clinicos y de 1a historia clinica estan indicadas las
radiografias de térax, pruebas séricas, biopsia de dérganos o
aspiracidn de nédulos linfoides teRidos con tinciones hemate
1dgicas y cultivo de tejidos y fluidos. El diagnédstico defi—
nitivo se basa en la identificacioén del organismo por medio
de paracéntesis subretinal o vitrea. En raras ocasiones el
organisms es identificado en el segmento anterior del ojp
(41,45),
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ACUMALACION DE LIPIDOS EN EL HUMOR ACUOB0, ASOCIADO
A UVEITIS ANTERIOR E HIPERLIPIDEMIA CONCURRENTE.

Los niveles elevados de lipidos y lipoproteinas en
sangre se han asociado con lipidos en el humor acuoso; con
lipemia retinalis y con lipodistrofias corneales (41,73). La
hiperlipidemia secundaria a desérdenes sistémicos es recono—
cido en 1la diabetes mellitus, hipotiroidiemo, pancreatitis
aguda, enfermedad hepdtica, hiperadrenocorticismo y sindrome
nefrético (53,72).

Lla presencia de lipidos en el humor acuoso, de unoc
o ambos ojos, se ha reportado en perros y gatos con gquilomi-—
cronemia y elevacién de l1os niveles de triglicéridos sérices
de hasta diez veces su valor normal. En condiciones norma-
les, las 1lipoproteinas no son detectadas en el humor acucso
(41,33,56,74).

La uveitis anterior generalatnte acospafia a la lipp
proteinemia. Se cree que las células inflamatorias da¥an la
barrera acuosanguinea npormal, permitiendo asi ) paso de
grandes moléculas de lipidos al humor acuosc (41,36,76). No
estd del todo claro si la uveitis anterior es producida por
los 1lipidos, o si éstos entran en la cémara anterior a causa
de una incrementada permeabilidad vascular asociada a una ig
flamacidn preexistente de la dvea anterior. La ocurrencia
del involucramiento unilateral sugiere a la dltima posibilj
dad como la mas probable (72,

Los signos clinicos son los de una uveitis anterior
con un enturbiamiento grisdsen lactescente del humor acuoso,
siendo este enturbiamiento mis denso en la porcion ventral
de la cémara anterior. Es probable el desarrollo de glaucoma
secundario a consecuencia de una obstruccién del Angulo iri-
docorneal con l{pidos, fibrina y células inflamatorias (6%,
72).

La evaluaciones de laboratorio con valor diagnésti-
co deben incluir a la glucosa sanguinea, colesterol, niveles
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s¢ricos de +triglicérides, pruesbas de funcién enddécrina y
electroforesis del suero sanguineo y del humor acuoso. La
tincién con Suddn 11l del humor acuoso obtenido por paracep
tesis puede detectar lipidos (41,76&),

Con en control adecuado de la iridociclitis, el prg
néstico es- favorable. Es de vital importancia el atacar la
causa primaria de la hiperlipidemia, asi como el de insti-
tuir una dieta baja en grasas.El aclaramiento del humor acug
S0 puede hacerse evidente a los 3-7 dias posteriores al tra-
tamiento (41,%53,%54,64,72,76).

UVEITIS ANTERIOR INDUCIDA POR EL CRISTALINO.

En condiciones normales, las proteinas que forman
el cristalino son antigénicas debido a que en la vida embrip
naria, antes de gque se desarrolle el sistema inmune fetal de
la uvea anterior, se ven aisladas por una capsula intacta
(51,55 .

En el perro y el gato, la uveitis anterior inducida
por el cristalino o uveitis facoanafilActica se presenta
principalmente de dos formas: 1) asociada con ruptura de la
capsula anterior del cristalino y 2) asociada con reabsor-
cion de catarata hipermadura (S5). Después de la ruptura
traumatica de 1la cépsula anterior del cristalino, o de la
licuefaccidn y escape de las proteinas de éste, observada
durante la reabsorcién de cataratas, las proteinas del cris-
talino se ven expuestas al sistema inmune de la Gvea y provp
can una respuesta inflamatoria de hipersensibilidad, ya que
son reconocidas como "extrawas". La inflamacidn intraocular
varia en severidad dependiendo de la cantidad de proteinas
del cristalino 1liberadas y de la sensibilidad del tejido
intraocular a é#stas. Actualmente los mecanismps de la uvei-
tis anterior inducida por el cristalino no estdn bien enten-
didos (36,37,80).

La wuveitis causada por la ruptura de la cdpsula an-
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terior del cristaline es de cursc agudo y es particularmen—
te comin en los perros y gatos. Ganeralmente ocurre secunda—
ria a un trauma con patologia corneal concurrente, o bien,
por manipulacién quirdrgica como @s la extraccién extracapsy
1ar de catarata. En el primer caso las bacterias son fre—
cuentessnte inoculadas durante la lesidén, resultando en una
inflamacion  intraocular purulenta mixta con numerosos neutrgd
filos. Cuando se pierde material del cristalino, pu-dnh pre—
sentarse fléculos de material blanco en la cAmara anterfor.
Este tipo de uveitis con frecusncia progresa de una uveitis
anterior moderada con formacién de cataratas, hasta una sn-
doftalmitis facoanafilactica con glaucoma secundario (35,92,
&9) .

la uveitis asociada a reabsorcion ssponténsa de ca-
tarata hipsrmadura es de curso cronico y os frecusnte en pe
rros jévenes de razas con predisposicidn a presentar catara-
tas juveniles hereditarias. Entre estas razas se sncueantran
el Afghan Hound, Cocker Spaniel Americano, Bostén Terrier y
@l Poodle toy y miniatura (55,36).

La catarata se clasifica en base a su madurez en
incipiente, inmadura, madura e hipermadura. La catarata hi-
permadura es la que con mayor frecuencia tiende a presentar
reabsorcion y escape de proteinas. Esta reabsorcion tiene
como finalidad la de tratar de dissinuir cada vez mas el vg
lumen del cristalino y asi reestablecer sspontinsamsente la
visién (41,83). En los perros la duracién de la reabsorcién
es ligeramente variable, y aun entre los ojos de un mismo
perro. 8in embargo, el procesc s ads corto y mds completo
en perros menores de I affos de edad y dura entre 3-4 meses
(36).

La intensidad de la iridociclitis varia en todos
los procesos de la reabsorcidn, siendo en el perro de leve a
moderada. En 1a reabsorcién temprana la iridociclitis estd
presente y la cémara anterior es de profundidad normal. En
1a fase intermedia, la iridociclitis es mds intensa y el vo-
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lumen del cristalino estd reducido a aproximadamente a la
mitad, por 1loc que la camara anterior es mas profunda de lo
normal. En 1la +ase avanzada 1la iridociclitis varia depen—
diendo de si el proceso de reabsorcién continia o cesa. En
esta fase la catarata estd casi reabsorbida, y si el perro
tiene mids de 4-5 afos el nicleo del cristalino generalmente
resiste la degradacién y persiste. La cdmara anterior es mu-
cho mas profunda que la normal y el diafragma del iris pue—
de arquearse caudalsente. Ocasionalmente puede observarse
"temblor" del irin (iridodonesis) a causa de la inestabili-
dad de éste (36).

Durante 1la formacién de la catarata los mecanismos
"bomba® del cristalino estdn alterados y la osmolaridad y
la pereeabilidada normal de la capsula pueden estar incremep
tadas por los cambios electroliticos. Las fibras de)l crista-
1ino se desintegran en proteinas solubles e insolubles y en
agua. Las proteasas intranucleares pueden mediar este catabg
lismo, ayudando asi{ a alterar la permeabilidad normal de la
capsula, con el resultante escape del material dentro del hu

mor acuoso (37). Estas enzimas parecen ser importantes en la
reabsorcion espontanea de perros jévenes, en donde gran par-—

te de la corteza del cristalino parece ser reabsorbida en me
nos tiempo, mas completasente y con senos inflamacién que la
que ocurre en los animales mds viejos. Esto probablemente se
debe a que en las cataratas de los perros jévenes, estas en—
zimas se encuentran en cantidades mayores y/o a que las pro-
teinas sO0Nn mAs ficilmente catalizadas. Las proteinas de la
corteza parecen ser amds suceptibles a la degradacién, mien-
tras que el ndcleo consiste de albuminoides insolubles que
parecen ser mads resistentes (38).

La uveitis facoanafilactica es una condicién que
debe ser considerada en la extraccion de cataratas. Cual-
quier animal que halla sido inmunizado a las proteinas del
cristalino de &1 mismo o de otro animal, puede reaccionar a
una exposicién subsecuente a éstas. Asi, si una catarata es
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removida por extraccién extracapsular, es muy posible que el
animal pueda ser senaibilizado a las proteinas del cristali-
no. Para prevenir esto, cuando ambos ojos deben ser opera-
dos, es prudente realizar la cirugia a intervalos cortos
(diez dias) a fin de que no halla tiempo para que se forme
tal sensibilidad (51,80). La técnica recomendada para la ex-
traccion de 1la catarata es la intracapsular, ya que todo el
material del cristalino es removido. Sin embargo, en el pe-
rro es el menos utilizado ya que es el mds peligrose a causa
de que la cépsula posterior del cristalino estd fuertemente
adherida a la membrana hialoidea anterior (36).

Las complicaciones serias de 1la uveitis anterior
inducida por el cristalino son poco frecuentes, a condicion
de gue la iridocilitis sea cuidadosamente observada y contra
lada. Si el procesp de reabsorcidn es extensivo, la visién
puede restaurarse sin intervencién quirdrgica, sélo por con-
trol meédico de la uveitis anterior. Si hay complicaciones
tales como iridociclitis severa sin respuesta al tratamiento
y glaucoma secundario, es necesaria la inmediata extraccioen
de la catarata (3&).

La paracentesis y el examen citolégico del humor
acuoso de la cAmara anterior revelan la presencia de mate-
rial de)l cristalino e infiltracién predominante de neutrdfi-
los (92),

SINDROME UVEODERMATOLOGICO DEL PERRO.

Se ha descrito esporiddicamente en la literatura ve~
terinaria, un sindrome de panuveitis granulomatosa bilateral
y desprendimiento retinal exudativo asociado con despigmenta
cién dermal. Este sindrome es de etioclogia desconocida y pa
rece mostrar predileccion por la raza de perros Akita, aun-
que también se han reportado casos en el Samoyedo, SBhiba, y
Setter Irlandés (18,83).

Los perros son presentados con signos clasicos de

uveitis anterior, edema corneal, catarata bilateral y tegue-
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ra sobitaj todo esto asociado con inflamacidon y despigmenta-
ciéon de labios, parpados, nariz, cojinetes plantares y ano.
La uveitis anterior tiende a recurrir a pesar de la terapia
y a desarrollar una subsecuente panuveitis granulomatosa,
retinitis y desprendimiento retinal exudativo. Actualmente
la 1literatura veterinaria no ha reportado ninqin caso de sig
nos neuroldgicos (18,85).

Los estudios histopatoldgicos muestran una infiltra
cidn extensiva en el iris, cuerpo eciliar y retina de células
linfociticas, plasmdticas vy epiteloides. Con el microscopio
electrénico se hace evidente un marcado involucramiento de
los melanocitos uveales, con necrosis y fagocitosis del pig-
mento (18).

€1 sindrome uveodermatoloégico del perro es similar
al sindrome uveomeningeal del hombre (enfermedad de Vogt~Ko-
yanagi-Harada), el cual es un desorden inflamatorio, al pare
cer de naturaleza inmune y que afecta a varios érganos que
contienen melanocitos. Su etiologia no es clara, aunque exigs
te 1la hipétesis de que la enfermedad es iniciada por una ter

minacidn de la tolerancia inmunoldgica a 1a superficie anti-
génica de 1l1os melanocitos. En el hombre, el involucramiento

del sistema nervioso central es un hallazgo comin, lo cual
no ogurre e€n los perros. En éste, de forma similar que en el
hombre, se ha sugerido un involucramiento primario de los
melanocitos y una subsecuente respuesta autoinmune en el
tracto uveal (18,8%5).

El tratamiento consiste en la aplicacidén de atropi-
na tdpica vy de corticosteroides subconjuntivales, tépicos y
sistémicos. Los gorticosteroides sistémicos deben ser conti-—
nuados en dosis relativamente altas durante 2 ¢ 3 meses, y
tal vez por un periodo tan largo como de & meses, ya que s&i
se suspenden prematuramente la iridociclitis puede recu-
rrir. Se ha visto que en el curso temprano de la enfermedad,
la terapia agresiva con ciclofosfamida puede ayudar a evitar

ta presentacién del glaucoma secundario y a preservar la vi-
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sién. 8Bin embargo, esta terapia puede causar moderadas, pero
persistentes hamorragias cisticas y puede predisponer ai pe-
rro A cistitis bacterianas. Es por esto, qus probablemente
la terapia de eleccidn siguen siendo los corticosteroides en
dosts relativamsnte altas por pesriodos de tiempo prolongados
{(8%), Bu prondstico es pobre debido a la ceqQuera permanante
que produce (18).

PERIARTERITIG NODOSA.

La periarteritis nodosa es una enfermedad poco co-
min que se ha descrito en el perro y =1 gato, ademds de
otros animales. Su eticlogia es desconocida y se caracteriza
por necrosis ® inflamacion de las arteriolas y arterias de
pequefo y mediano calibre. Las lesiones oculares se han des~-
crito sélec an el Qato e incluyen uveitis anterior uni o bilp
teral, coroiditis y desprendimiento retinal. Las lesiocnss en
le vasculatura retinal pueden ocurrir, pero no se han descri
to, Ademds, la condicién se caracteriza clinicamente por ang
raxia, letargia, perdida de peso, espasmo muscular, articula
ciones y extremidades dolorosas, fisbre y en las prusbas de
laboratorio se detecta una leucocitosis. En la histologia es
avidente la infiltracién a las paredes de los vasos sangui-
neos de neutréfilos, linfocitos vy células plasmhticas. La
resolucidén gradual es acompafada por oclusién vascular
(41,43). Se ha especulado que la enfersedad pusde deberse a
un disturbio en la colégena, probablemente debido a una hi-
persensibilidad o a un agsnte infeccioso. E) diagnéstico de-
4initivo se realiza a la necropsia, pero la condicién debe
ser sotpechada si son observados los signos sistémicos y las
lesiones oculares. Los corticosteroides y @l tratamiento de
soporte pueden proporcionar alivioj no ocbstante, 1a enferme-
dad es progresiva y el pronésticc es desfavorable (41).
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DESORDENEE DE LA COABULACION.

Las hemorragias de la conjuntiva, tracto uveal antg
rior vy retina se han asociado con trombocitopenia inmunome-
diada, coagulacién intravascular diseminada, toxicidad con
cumarina y otras enfermedades que alteran los mecanismos de
caocgulacién normal. Las hemorragias intracculares pueden ser
el signo de presentacién del desorden de coagulacién, por lo
cual se deben de tener en mente al hacer el diagnéstico dife
rencial. El pronéstico depende del manejo de la etiologia
primaria y de la extensioén, duracién y complicaciones resul-
tantes de la caogulopatia y de la hemorragia asociada (31%,
A%).
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7.2 NEOPLABIABE DEL. IRIS Y ElL. C\lERPO CILIAR.

El involucramisnto de la Gvea anterior con neopla-
sias primarias o secundarias no se ha reportado con frecuep
cia en perros y gatos. Esto puede estar relacionado a una ip
cidencia actualmente baja, o al hecho de qQue suchos animales
con enfermedad neopldsica no estdn sujetos a examenes oftdl-
micos completos, ni a sxamenes histopatolégicos (41,47). Es
por esto, que la real incidencia de las neoplasias intraocu-
lares puede ser mids alta de lo que la literatura veterinaria
indica (23,31,64).

7.2.1 NEOPLAGIAS PRIMARIAS.

1.-Melanoma Maligno.

2.~Tumores Epiteliales de la Uvea Anterior.
——_d) Adenoma y Adenocarcinoma.

waob) Medulospitelioma

telancea Maliong.

El wmelanoma maligno de la Gvea anterior es s]1 neo-
plasma intraocular prisario mis comdn en ®l perro y el gato.
La edad promedico de los perros afectados es de B8 aRos; sin
esbargo, los melanosas salignos del iris se han reportado en
parros Jjovenes de 8, 9 y 15 seses de edad. LOos nelanosas se
originan con mds frecusncia del cuerpo ciliar o de la base
del iris y qmnrllnnti son pigmentados (47,51).

Los signos clinicos mis frecuentes incluyen hesorra
gia intraoccular, iridociclitis persistente, cambios de color
y +$orma del iris, neovascularizacién del iris, dolor intrao—
cular, glaucoma intratable, luxacién o subluxacidén del cris-
talino y desprendimiento retinal (41,47). La hemorragia pue-
de estar asociada con la necrosis y répido crecimiento tumo-
ral. Los cambios de color mds comunes del iris es a un gris
claro a gris obscuro, dependiendo de la cantidad de pigmenta
cidn  tumoral, aunque los melanosas no pigmentados también se
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han reportado (A7). La infiltracidn tumoral del iris y su ex
tension dentro de la camara anterior pueden producir grandes
masas de pigmentacioen variable, que llegan a deformar el con
torno anterior del iris y hacen que la pupila tenga una for-
ma distorcionada y una posicién excéntrica (41). En el cuer
po ciliar, los melanomas pueden presentarse comd masas gque g
cupan la cAmara posterior y que llegan a observarse a través
de l1la pupila dilatada (47). La iridociclitis asociada con
los melanomas wmalignos pueden ser secundarios a la destruc-
cidn tisular y a la necrosis tumoral. Los productos téxicos
y la destruccion del cuerpo ciliar causan inhibicién en la
produccidén del humor acuoso e hipotonia. Contrariamente, se
puede presentar glaucoma secundario a consecuencia del rapi-
do crecimiento tumoral, por sinequias anteriores periféricas
y sinequias posteriores con formaci6n de "iris bombé"; y por
la infiltracién y obstruccion del angulo iridocorneal con cg¢
lulas neoplasicas, células inflamatorias, células rojas, gra
nulos de pigmento, Fibrina y desechos celulares. Como con
cuaiquier tumor de la Gvea anterior con invasién del crista-
lino, los melanomas malignos se asocian @ luxacion o subluxy
cién de ¢ste y a cataratas. Los selanosas de la camara posteg
rior pueden producir desprendimiento retinal y ceguera, como
consecuencia de la exudacidn e infiltracién tumoral (41).

En la patologia oftdlmsica humana, en donde se han
estudiado una cantidad suficiente de casos de selanomas uvea
les, se ha elaborado la clasificacion de Callender, la cual
#s de gran significancia prondstica sn cuanto a porcentaje
de supervivencia después de la enucleacidn. Esta clasifica—
cién se basa en el tipo celular y en el contenido de fibras
reticulares (47,%2,92,102). Aunque esta clasificacién ha si-
do comprobada en muy pocos casos de melanomas uveales en pe-—
rros y gatos, parece tener también validez, ya que se han i-
dentificado tipos celulares similares (52). Sin embargo, en
el ogato, la falta de datos suficientes excluyen cualquier co
rrelacidén en cuanto al contenido de reticulo y ®1 pronéstico
(102) .
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Ls clasificacién de Csllender incluys & lae células
o huso del tipo A, células en huso del tipo B, célulss msn—
tas, células epiteloides vy células necrdticas. Las célulss
del tipo A son cohesivas, con hordes celulares no definidow,
pegueNos nacleos en forma de huso, plisgues Mmuclesres (14~
neas de cromatina), sin nucleélos defintdos y con pocas #i~
guras mitdticas. E1 porcentaje de supervivencia despuds de
ia enucisacién es de aés del 79).. Los selanceas con células
del ¢tipo B son similares a 1os del tipo A, pero 108 néclecs
son  més grandes y anchos y contienen prominente nucliedlo. Su
porcentsje de supervivencia es menor del 73%. €1 tipo mixto
o8 ol mis comin en el hosbre y consiste en la mezcla de cé-
lulas on huso del tipo Ay B y un significante nasero de cg
lulas epiteloides. Bu porcentaje de supervivencia es del
41%. E1 selanoma de céiulas epiteloides es o] mids maligno de
todos y conmiste de grandes células no cohesivas, con bordes
celulares bien definidos, grandes nacleos, redondos y proei-~
nentes nucledlos y sbundante citoplasss. Las figuras sitoti-
cas son abundantes vy el porcentaje de supervivencia es del
28%  (47,92). 81 cualgquisra de sstos tipos tumorales se llega
a necrosar, el prondstico es mas pobre (32).

En cuanto a la cantidad de reticulo, varian en sa-
lignidad desde los que se encuentran bien diferenciados y eg
tdn dotados de un fuerts estroma de reticulo y que invaden y
producen asetastasis lentamente, hasta los tumores indiferen-
ciados con un ligero estroma reticular y que tienden a inva-
dir répidamente 1a esclerdtica y las venas esclerales, a trg
vés de las cusles producen metistasis a otros érganos. Asi,
un tumor del tipo A y con un adbundante contenido de fibras
reticulares, tendria =l sejor prondstico, teniendo en cusnta
que es ®! que produce menos mestastasis fuera del ojo (32,
74). Las tendencias metastdsicas de los melanomas uveales no
han podido ser documentadas. B8in embargo, se ha visto que
mientras son localmante invasivos, pueden en realidad tener
un bajo potencial de metéatasis, a pesar de la presancia de
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células epiteloides (41,47). Ademis, se sabe que los melano-
mas del tracto uveal hacen metdstasis lentamsnte, en la mayo
ria de los casos (64),

Los melanomas malignos de la avea anterior se deben
diferenciar de 1los quistes pigmentados, de las hiperplasias
inflamatorias vy seniles, de otros tumores tales como los me-
lanomas benignos o nevi, selanosis o "pecas fisiolédgicas"” y
de 1os tumores de origen epitelial coso son los adenomas, a-
denocarcinosas y mseduloepiteliomas (47,52). Las caracteris-
ticas distinguibles comunes de los melanomas malignos inclu-—
yan un incresento en el tamaio de la masa tumoral en examing
ciones repetidas, suplemento vascular prominente, pressncia
de lasiones satélites, extensidn dentro del angule iridocor-
neal, pressncia de factores complicantes tales como iridoci-
clitis persistente, hipema y glaucoma secundario (41,462,464,
102). Los melanomas salignos pueden ser no pigmentados y a
difersncia de lpos quistes no tienen la capacidad de transi-
luminar. Los gquistes son benignos, de crecimiento lento, pue
den ser mdltiples y afectar uno o asbas ojos y tipicasente
No causan lesiones sxtensivas. Las selanosis o “pecas™fisio—
l4gicas aparecen coso agrupasientos de selanocitos sobre la
superficie anterior del iris. Los melanomas benignos o nevi
son mAs extensivos que las "pecas y tienden a elevarse so-
bre la superficie iridal y a extenderse ais profundasente
dentro del estroma. Los nevi consisten de un nasero incresen
tado de melanocitos benignos, perc atipicos. En el howsbre,
la mayoria de los selanomas asalignos del iris se desarrollan
a partir de melanomas benignos. La diferenciacién clinica an
tre las mamas pigmentadas bhenignas y los melanomas malignos
os extresadamente diffcil (39).

fdenoes v AdENOCArcinosa.
Los adenomas y adenocarcinomas del epitelio del
cuerpo ciliar son los segundos tumores intraoculares prima-

rios mis comunes, después de los melanomas malignos, y ocu-
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rren con relativa frecuencia en el perro y son raros en el
gate (7,563).

Las manifestacriones clinicas de los adenomas y ade-
nocarcinomas son influenciadas predominantemente por el tama
Ro del tumor, porcentaje de crecimiento y grado de maligni-
dad (79). Inicialmente aparecen en la ciémara posterior como
una masa pedunculada protuyendo desde la base del iris y o-
cupando gran parte de la pupila, llwgando a presionar a ve-
ces al cristalino y al cuerpo vitreo (47,98). La masa puede
ser pigmentada o tener un caracteristico color rosa, depen—
diendo si se originé del epitelio ciliar pigmentado o no
pigmentado (64,92,98). Esto se puede acomparar de uveitis
anterior, hipema, luxacién o subluxacidn del cristalino y
anisocoria. En ocasiones, la masa tumoral puede llegar a em-
pujar hacia adelante la porcidén temporal de la base del iris
Yy producir sdema corneal (7). Los adenomas y adenocarcinomas
de rapido crecimiento pueden infiltrar el 4ngulo iridocor-
neal y tausar elevacion de la presidon intraocular y conges-
tién vascular de la esclerdtica adyacente (7,47,56,79,92).
Estos tumores son localmente destructivos, pero tienen poca
tendencia a 1la metéstasis extraocular. Las caracteristicas
histopatoldégicas estdn relacionados con su grado de maligni-
nidad. Los adenomas tienden a tener una disposicidén tubular
o alveolar glandular bien organizada, de células cuboidales
o columnares con nicleo oval dnico, escaso estroma, eviden-—
cia de productos secretorios y escasas figuras mitéticas.
Estos tumores no muestran invasién agresiva a los tejidos
adyacentes, a pesar des que la masa tumoral sea grande. Los

. adenocarcinomas pueden ser msasas localizadas con tendencia a
la heterogénesidad, organizacién glandular menos diferencia-.
da, ausencia de productos secretorios, numerosas figuras mi-
téticas e invasividad de las estructuras adyacentes. Los
adenocarcinomas pueden desarrollarse como sdlidas laminas de
ctlulas pleomérficas con formas columnares, poliédricas o
fusiformes. Las 4dreas de necrosis y hesorragias pueden ser
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observadas (47,63,74,79,98).

No se ha llegado a comprobar que exista relacién en
tre @] grado de pigmentacitn del adenocarcinoma y su maligni
dad. El pigmento intracelular no es indicativo de cual capa
epitelial se originé, ya que conforme @1 tumor crece y el te
jido adyacente es destruido, el pigmento uveal puede ser to-
mado por las células tumorales proliferantes y por los macrg
fagos. Ademss, conforme las células tumorales se hacen ana-
plasticas, ¢stas pueden perder su habilidad para producir
pigmento. El1 tamafo del tumor, el porcentaje de crecimiento
y la extensién de los cambios patolégicos también nos pueden
dar informacién de la naturaleza benigna o maligna del tumor
(63,79 .

Los adenowmas y adenocarcinomas deben diferenciarse
de los melanomas malignes, gquistes epiteliales del cuerpo ci
liar e iris, medulocepitelioma e hiperplasias inflamatorias y
seniles (47,52,92).

Pegulosnitelions-

,El meduloepitelioma del cuerpo ciliar es poco cbser
vado en los animales domésticos y se caracteriza por formar
estructuras semejantes a la retina embridnica (47,352,60).
Son  menos comunes que los adenomas y adenocarcinomas y care-
cen de pigmentacion (36). Recientesente se ha descrito una
variante teratoide en njos humanos y caninos. Los meduloapi-
teliomas imitan, o probablesente se originan del neuroepite-
11i0 embridnico de la copa 6ptica durante la organogénesis, o
posiblemente durante la vida neonatal temprana (52,60).

Microscopicamente, tanto la forma teratoide como la
no teratoide, contienen formacionas tubulares de tejido neu-
roepitelial semejante al epitelio retinal embridnico o al e-
pitelio ciliar indiferenciado, © a ambos. Bin emsbargo, la
forma teratoide también contiene tejidos normalmente no en-
contrados en e1 ojo tales como neuronas y glia semejante a
la del cersbro, cartilagoe hialino, mesénguisa primitivo indj
ferenciado y fibras de misculo estriado (52,40},



171

7.2.2 NEOPLASIAS SECUNDARIAS.

i.-Linfosarcoma Canino y Complejo Linfosarcoma-lL.eucemia felji
no (CLLFe).

2.~Dtras neoplasias secundarias de la uvea anterior.

Linfosprcosa.

£l 1linfosarcoma o linfoma maligno canino y el com—
plejo de 1linfosarcoma—leucemia felinp (CLLFe), son los neo—
plasmas intraoculares secundarios mas comunes en el perro y
el gato respectivamente. Las lesiones oculares como parte de
las manifestaciones de linfosarcoma generalizado, han sido
reconocidas por muchos afos, aunque rara vez se han reporta-
do en la literatura veterinaria. lLas descripciones de linfo-
sarcoma canino son igualmente aplicables al del linfosarcoma
felino (31,41,47,52,102).

La incidencia de linfosarcoma intraocular es bastan
te elevada en las fases terminales del proceso generalizado,
por 1o que las lesiones pculares son vistas en asociacién
con wsignos inespecificos de enfermedad sistémica tales comso
linfadenopatia, fiebre vy pérdida de peso. Muchos casos pue-—
den exhibir involucramiento bilateral y afectar a algunas o
a todas las estructuras oculares como la dvea anterior, angu
lo iridocorneal, cérnea, conjuntiva, membrana nictitante,
$ondo ocular y 4rbita ocular. La dvea anterior es la estruc-
tura que con mis frecuencia se afecta, posiblemente por la
rica vasculatura que posee. En el gato, el CLLFe puede ocu-
rrir simulténeamente con enfermedades micoéticas, enfermeda-
des sistémicas bacterianas y otras enfermedades no neoplisi-

- cas (31,31,47,52,102).

Los signos oculares del linfosarcoma son variables,
pudi éndose presentar desde lesiones aisladas en uno o ambos
ojos, hasta severa enfermedad ocular concurrente con enfer—
medad sistémica. La uveitis anterior es el hallazgo clinico
.mds frecuente. La uvea anterior, y en especial la base del
iris y 1la porcién anterior del cuerpo ciliar, se encuentran
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infiltradas con c¢lulas neoplasicas, resultando en un engro-
samiento nodular del estroma del iris con pérdida de la es-
tructura superficial y de los movimientos pupilares, altera-
ciones en la pigmentacién normal del iris, edema iridal, hi-
pema, +flama acuosa, hipopién, grandes precipitados querati-
cos con apariencia de “gramsa de carnero”, sinequias ante-
riores y posteriores, hipotonia, miosis y oclusidén pupilar
{31,41,92,92,102). El1 glaucoma secundario puede resul tar de
la obstruccién del A4angulo iridocorneal con células tumora-
les, célulasz inflamatorias, agrandamiento iridociliar y for-
macién de sinequias anteriores periféricas y sinequias poste
riores con formacidén de "iris bombé" (31,41,52).

En el gato el CLLFe es una causa posible de anorma
lidades pupilares. Las pupilas dilatadas fijas, la anisoco-
ria y la ausencia del reflejo luminoso pupilar directo e ip
directo, pueden ser exhibidos como resultado de la infiltra-
cién linfocitica de ambos ganglios ciliares y del tracto pa-
rasimpdtico y por la presidén del tracto simpdtico con una ma
sa tusoral mediastinica (14,102),

Las lesiones corneales se presentan con frecuencia,
y se relacionan a la infiltracién tumoral directa. Estas le-
siones incluyen queratitis con o sin dlcera corneal, neovas-
cularizacién, hemorragia intraestromal, edema corneal y pre-~
cipitados queradticos. La infiltracién de células linfoides
neoplAsicas es una forma de queratopatia caracterizada por
una amplia banda opara que migra progresivamente desde el
1imbo, hasta el centro. La conjuntivitis es cominj no obstan
te, en 10s perros, la infiltracion directa de la conjuntiva
con células neopldsicas es infrecuente a diferencia del ga-
to (31,41,102),

Histolégicamente todas las estructuras del ojo pue-
den estar involucradas, siendo la dvea anterior la mds afeg
tada. €n casos severos, las células tumorales pueden estar
dispuestas en filas columnares o en grupos alrededor de los
Vasos sanguinsos e infiltrar extensivamente al iris y al
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cuerpo ciliar, ocasionando pérdida de la arquitectura uveal
normal. La apariencia de las célul ag neopldsicas puede va-
riar dependiendn de la linea celular de origen, y se pueden
caracterizar por su madurez en células linfociticas bien di-
ferenciadas o ean linfoblastos poco diferenciados (23,31,41,
47,102). Se ha visto que la uveitis anterior puede ocurrir
sin infiltracién de ceélulas tumorales, 1o cual sugiere que
puede ser parte de una compleja enfermedad inmune (41),

En el perrp, los hallazgos hematolégicos revelan un
calecio sérico elevado, leucocitosis con o sin células anorma
les y anemia. La aspiracién de la médula ésea rara vez de-
muestra la invasidn de células neopldsicas. El procedimiente
diagnéstico mads WOtil es la aspiracion o biopsia de un gan-
glio linfatico con linfadenopatia. El andlisis citolégico
del humor acuoso y vitreo obtenido por paracdntesis pueden
detectar neutréofilos, elevadas cantidades de linfocitos prip
cipalmente del tipo linfoblastico y eritrocitos ocasionales.
En e] gato, las pruebas dehen incluir examenes hematoldgicos
y pruebas de inmunofluorescencia para detectar al virus de
la leucemia felina. El examen de la médula ésea puede ser ne
cesario para la confirmacién temprana de la enfermedad, asi
com para el diagndstico de anemia concurrente (41,47,102).

El linfosarcoma ocular debe ser diferenciado de las
uveitis granulomatosas causadas por toxoplasmosis, peritoni-
tis infecciosa +felina y por micosis sistémicas (22,41,102).
El linfosarcoma o© linfoma maligno es considerado en el pre-
sente una enfermedad incurable, por lo que la enucleacién
del ojo afectado @3 poco indicada, excepto para diagnodstico
histopatoldgico (41,102).

Qtras Necolagias Secundscise de la Uvep Anterige.

Con excepcidn del Linfosarcoma y del Complejo Linfg
sarcoma-Leucemia Felino, los tumores que tienen metastasis a
la Jdvea anterior son poco reportados y generalmente son ha-
1lazgos incidentales (62,92).
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Los tumores secundarios de la uvea anterior pueden
ocurrir por metastasis de carcinomas y otros tumores viscera
lea, © por la extensién de tumores primarios en tejidos adya
centes a la dvea y gue penetran el globo ocular a través del
nervio d4ptico, cérnea o diseminacién hematogéna (41,52,56).

Mientras que sélo hay pocos reportes de cada tipo
tumoral, nos proporcionan una indi:acic‘m de la amplia gama
de neoplasmas que pueden hacer metistasis al ojo (52).

tos tres tipos mids comunes de tumores que hacen me—
tidstasis al ojo canino son los adenocarcinomas de glandula
mamaria, hemangiosarcoma y el tumor venéreo transmisible
(TVT). Parece haber una cierta predileccién en el perro,
para que la uvea anterior sea un sitio de metdstasis ocular
para los carcinomas y el TVT (41,47). Barron y Saunders
(1963 en una serie de tumores intracculares en el perros
describieron 1a presencia de carcinomas tiroideo, pancrea-
tico y renal, asi como un melanoma maligno de la cavidad
oral. Todos con involucramiento de la dvea anterior y poste-
rior (5,41,52). Otros reportes indican la existencia de ade-
nocarcinomas oculares con origen en dtero, ovario, testicu-
1o, prostata, pulmén, cavidad nasal y glandulas salivales y
sudoriparas (54). Los neoplasmas secundarios intraoculares
en el gato incluyen a los adenocarcinomas de glandula mama-
ria, pulmén y Gtero, carcinoma de células escamosas, reticu-
losis y mieloma de células plasmaticas (41,102,

El Adenpcarcinoma samario puede hacer metastasis
a una gran variedad de 6rganos, incluyendo al ojo. En el ga-
to, 1los adenocarcinomas mamarios son muy malignos y son los
terceros tumores intraoculares secundarios mas frecuentes,
después del linfosarcoma y del carcinoma de células escamo—
sas (59,99). Las rutas que toman los tumores mamarios para
hacer metdstasis pueden seguir el drenaje linfatico de la
glandula afectada, o bien,; por diseminacién hematégena hasta
hasta los vasos sanguineos uveales. Los signos clinicos son
uveitis anterior, nédulos iridales no pigmentados, hipema y
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glaucoma secundario (59,41). ta histologia revela la infil—
tracién extensiva del iris, cuerpo ciliar, aAngulo iridocor-
neal y coroides anterior. Las lesiones oculares poseen una
morfologia celular gQue se asemeja estrechamente a las del
tumor primario. La arquitectura de la masa tumoral puede va-
riar desde células orgapnizadas en cordones y acines, hasta
dreas altamente indiferenciadas. Las ctlulas tumorales tie-
nen un gran nucleo, nucledle ocasional, cromatina agrupada y
frecuentes figuras mitdéticas. Es comun encontrar Areas de ne-
crosis b infiltracién neutrofilica (59,99). La historia eli-~
nica de presencia o extirpacidén quirdrgica de tumor mamario,
puede ser de valor en el diagnéstico del adenocarcinoma in-
trapcular secundario. La deterciéon temprana es conveniente y
la extirpacién quirdrgica radical es el tratamiento de elec—
cidn, aunque aun asi el porcentaje de recurrencias es suy al
to. La mayoria de los casos de adenocarcinomas de origen ma-
marico son en hesbrac enteras de mAs de 8 afos de edad, aun-—-
que también se han reportado en hembras castradas. La ovarip
histerectomia al momento de la mastectomia radical no ha si-
do efectiva en prevenir recurrencias (99).

En €1 perro, el Tusor Vanéreo Transaisible o TVT
rara vez hace matidstasis mas allad de los ganglios linfaticos
inguinales; no obstante, cuando 1llega a diseainarse tiene
una predileccion aparente por la dvea anterior (41,52). En
estudios experimentales ha sido posible infectar los genita—
les de otros perrps smediante la negplasia intraocular (32).
Histolégicamente, el TVT se caracteriza por ser un sarcoma
de cé#lulas redondas con gran capacidad para penetrar la es—
clerdtica e invadir el tejido uveal (34).

En @l perro, se ha reportado la meatastasis intrao-
cular de hemangiosarcoea de origen desconocido. En una se—
rie de I perros con hemangiomas uveales secundarios, 1 caso
tuvo involucramiento de 1la uvea posterior y 2 de la dvea
anterior. En la cara anterior del iris hubo proliferacion de
células angioblasticas creciendo paralelas a su superficie,
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y formando numerosos tanales vasculares de tamaf®o capilar.
Las areas de necrosis focal estuvieron presentes en la masa
tumoral, ademds de hemorragia intraocular, dngulo iridocor-
neal obstruido con sangre y coérnea fuertemente infiltrada
con capilares (5,41,47,87).

stic tr -

Los tumores del iris pueden ser detectados antes de
que se hagan extensivos; los tumores del cuerpo ciliar son
rara vez diagnosticados opertunamente, sine hasta que éstos
causan serio dafo ocular tal como: a) colapso de la cémara
anterjor, b) protusiéon del tumor a través de la pupila, c)
cambios macroscépicos en el iris, d) erosidén a través de la
esclerdtica y ) glaucoma secundario (90).

Un examen oftdlmico completo estd indicado siempre
que otros drganos sean sospechosos de involucrasiento tumo-
ral maligno. Contrariasente, cuando una neoplasia intraocu-
lar es sospechada o confirmada, un examen fisico completo
que incluya palpaci6on y biopsia de ganglios linfAticos y ra-
diografias de térax y abdomen, deben ser realizados en un eg
fuerzo para deterainar si el sitio primario de la neoplasia
es ocular, si la metastasis desde el tumor ocular primario
esta presente, © wi el tumor involucra otro sitio primario
{47). \Los procedimientos diagnosticos particularsente valio—
s08 en la evaluacidn de masas intraoculares incluyen biomi-
croscopia con lampara de hendidura, transiluminacidn, aoftal-
moscopia directa e indirecta a través de una pupila amplia-
mente dilatada, gonhioscopia y ultrasonografia. La biopsia
de la masa por aspiracién o por procedimientos quirdrgicos
no es recomendada, ya que la dispersion de las células tumo-
rales es posible. Otras modalidades diagndsticas que se han
usado, principalmente para los melanomas, es la angiografia
fluorescente y el fésforo radioactive (P ) (47,79,102).
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Tratasienty de Neoplasia Intraocular.

La extirpacidn qguirdrgica temprana y radical de los
tumores de la dvea anterior es on el prasente el tratamien-
to de eleccién, ya que otros métodos tales como la terapia
radiocactiva, la quimioterapia y la inmunoterapia son procedi
mientos relativamente no probados en la oftalmologia veteri-
naria (7,9%9r,

la precisa localizacidn del tumor y el tamaio de la
base tumoral, son importantes consideraciones en decidir si
se debe realizar la extirpacién quirdrgica de la masa tumo-
ral o la enucleacidn del globo ocular. 81 el tumor es exteqg
sivo y 1la base no puede ser completamente removida sin pér-
dida excesiva del! tejido uveal, entonces la enucleacidn debe
ser realizada para evitar recurrencias. Se ha visto, que al
igqual que en el hombre, los adenomas del cuerpo ciliar si se
extirpan incompletamente pueden recurrir comb adenocarcino-
Mas con metdstasis a pulmén e higado. Estos hechos, asi como
las complicaciones postquirdrgicas potenciales, deben ser
considerados cuando la extirpacidn quirdrgica es contesplada
{7). Los procedimientos gquirdrgicos de la dGvea anterior en
el perro y gato, conducen con frecuencia a profusas hesorra—
gias vy diseminacion de las células neopldsicas. El uso del
electrocauteric nos reduce tal hemorragias no cbstante, las
complicaciones postguirdrgicas aun pusden resultar, por lo
que tal procedimiento no siempre preserva un ojo funcional.
Se cree que la cirugia intraocular puede dafar las barreras
naturales contra la wmetdstasis extraocular, por lo que la
posibilidad de tal disturbio es otra isportante considera-
cién cuando se decide e! procedimiento a seguir (41,102).

Cuando hay sospecha de neoplasia localizada en iris
o cuerpo ciliar, varias alternativas pusden seguirse. Bi la
lesién parece inocua, sin grandes cambios en el tejido
uveal, en ausencia de otra enfermedad ocular y que no se ha
podido 1llegar a un diagnéstico definitivo, se justifica la
observacidn (41,79,102).Generalmente, los melanomas malignos
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primarios y 1os adenocarcinomas son de crecimiento lento,
por lo fque no son necesarias decisiones precipitadas cuando
los tumores son descubiertos (7,90). Cuando la neovasculari-
zacipn del iris es evidente y 1la masa tumoral muestra creci-
miento, pero no involucramiento del angulo iridocorneal, una
iridectomia de un amplio sector puede ser considerada o una
iridociclectomia si hay involucramiento del cuerpo ciliar
(79) .

V La enucleacidn temprana es el tratamiento de elec-
cidn en todos los casos de tumores malignos intraoculares
asociados con dolor, inflamacién intraocular, rapido creci-—
miento, qlaucoma secundarioc vy pérdida de la visidn (47).
Puesto que los melanomas y adepocarcinomas primarios son lo-
calmente invasivos y pueden hacer metadstasis extraocular, la
enucleacion del globo ocular es preferible a la extirpacién
quirdrgica de 1la masa tumoral. La enucleacidn también esta
indicada en presencia de masa tusoral que no pueda ser ade-
cuadamente delimitada, 4angulo iridocorneal involucrado, ma-
sas satelites, factores complicantes, involucramiento cor-
neal o si el tumor es demasiado grande para ser extirpado.
8i el mselanoma o adenocarcinoma es grande, la enucleacién es
obligatoria. Desafortunadamente, para entonces, el tumor es
tan grande que el pronéstico después de la enucleacién es
suy pobre debido a las posibilidades de diseminacidén extrao-
cular (41,47),

Hay debate si la enucleacién, en casos de melanoma
maligno primario, mejora el pronéstico en todos los casos.
En humanos se ha sugerido que la enucleacién puede aumentar
las pomibilidades de diceminacidén de células tumorales. Por
1o tanto, se han fomentado mejoras en las técnicas de enu-
cleacion. Estas técnicas incluyen la infiltracién periocular
de 1-5 ml de xilocaina en combinacidn con epinefrina, con el
fin de constrifir la vasculatura orbital y evitar la disemi-
nacién extraocular de células neoplasicas. Sin embargo, se
debe de tener en cuenta que durante la anestesia general con
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halotane, el miocardio es mas suceptible a la estimulacién
de 1la epinefrina y puede desencadenar fibrilacidén ventricu-
lar. Es recomendable el evitar cualgquier manipulacioén del
tumor o de las estructuras oculares adyacentes mientras se
realiza la enucleacidn (7).

El seguimiento clinico de los melanomas y adenpcar-
cinomas en el perro Yy gato son poeoss sin embargo, parece
que a condicidn de que el tumor sea extirpado temprana y ra-
dicalmente, antes de que se disemine extraocularmente, el
prondéstico parece ser bueno (41,47,92).
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