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I. RESUtEN. 

SERVIN TOVAR VIRGINIA. Enfermedades del Iris y el 

Cuerpo Ciliar en Perros y Gatos. Estudio recapitulativo. lbA 

Jo la dirección da Jost 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, una recapitulación actualizada de las enfer•edades con­

gtnitas y adquiridas del Iris y el Cuerpo Ciliar en el perro 

y el gato. Se inicia con una revisión de la e.t>riologia, ana 

tomia y fisiologia de estas estructuras, ya que esto se con­

sidera de importancia para tener una mayor comprensión de 

los cal'tbios patológicos que se llegan a pre&ent•r en ellas. 

Se enuraeran las principales anormalidades congfnitas y ae 

recalca su importancia en el diagnóstico diferencial de algy 

n•s anormalidades adquiridas de la dvaa anterior. As' •isMD, 

se describe detalladamente la inflamación del iris y el 

cuerpo ciliar, d~ndose especial i111>artancia a su •~iolOQi•, 

patog~nesis, signos clinicos, diagnóstico, tratamiento espe­

cifico, secuelas y repercusiones que pueden afectar la fun­

ción visual. Por ~ltimc, se presentan las n•oplasias priaa­

rias y secundarias que con mayor frecuencia afectan a la a­
vea anterior, y se proporciona una bibliogr•fia actualizada 

para quienes se interesen de manera espacial en la oftalmolg 

gia veterinaria en pequeñas especies. 



11. UITRODUCCION Y 1111.lETI\IO 

En la prActica diaria de la cllnlca de las peque­

ñas especies, del 12-20% de los pacientes presentan enferme­

dades d• los ojos o de su& órganos anexos. 

Durante los pasados 20 •ñoa se incrementó el in­

terts en la oftalmología veterinaria, particularmente del 

perro y gato. Parte da este Interés se debe, sin duda, al ID 

cremento en la práctica de las pequeñas especies, al aumento 

de los cuidados hacia los perros y oatos por parta de sus 

y principalmente a los grand•s avancaa hltChos en la 

oftalmolog!a durante este periodo (93). 

De ll&dlados de 1920 a 1950 hubo un plH"iOdo obscuro 

an .la oftalllDlDQla veterinaria, el cual fue interru19Pldo por 

los trabajos de Uberraiter en 1937 y 19S9. A principios de 

1959 aparece un ren•ci•iento con los priiwros avAnce& en el 

estudio del ojo canino. Recient.......,te, los teKtos da Jensen 

<1971 y 1973>, Magrane <196S y 1971>, Slllythe 11958> y Star­

tup <1969> d9"'Dstraron la eKtenaa acu11Ulaclón de infor•ación 

sobre las enferlllPdades y la cirug!a del ojo animal (131. 

La sofisticación y diversidad de la 11edlcina V•te­

rinari a no siempre est~ al alcance de los estudiantes y 

mtdico• veterinarios¡ sin embaroo. todos deben de conocer 

las base11 de la oftalmologia <131. 

El iris, el cuerpo ciliar y la coroides comprend.n 

el tracto uveal o capa vascular que Mt encarga de nutrir &1 

globo ocular. ClinicatMt11te, •l tracto uv•al ge divida .n 

Qvea anterior <Iris y cuerpo ciliar> y .:.vea posterior (co­

roides>. La diferenciación cl!nica de las r.-puestas infla­

matorias en estos tejidos es verdaderamente cuestionable, a 

causa de la estrecha relación que hay entre •stos (41,51, 

93). 

La uveitis es un proceso inflamatorio del tracto u­

veal y comprende iritis, clclltis y caroiditis. Cllnica..,.te 

el iris y el cuerpo ciliar reaccionan conjuntamant• lirido-



ciclitis>, mientras que la coroides <coroiditis> se comporta 

un tanto lndep1tndlente (lS,41), 

La Inflamación d1t l• ~vea anterior es de los diag­

nósticos m&s frecuentemente vistos en la practica oftalmoló­

gica diaria, dentro de la clínica de las pequeñas especies 

<41). La Importancia de la uve!tls anterior estA relacionada 

con el severo dolor ocular que produce y a la resultante 

pérdl da permanente de la visión. La uvtt! ti s puttde estar res­

tringida al ojo, o ser la primera y ~nica manifestación de 

una enfermedad aisttmica qu• amenace la vida d•l animal<tS>. 

Al presentarse 

elación con 

uveítis en perros se puede pensar en su aso-. 

hepatitis infecciosa canina, enfermedad de 

Carré, leptosplrosls, endoftalmltls y panoftalmltls bacte­

riana, toxoplasmosis, migraciones parasitarias, coccidiodo­

micosis, enfermedad inmune, uveítis traum•tica etc. En caso 

de qatos suele asociarse con peritonitis infecciosa faltna, 

leucemia felina, infeccione& micóticas y tub•rculosis entre 

otras <34,41,64,93), 

Puesto que la uv1t!tls anterior puede pre...,tar,.. d1t 

manera similar a otr•~ condiciones oculares, cot110 son con­

juntivitis aguda y gl•ucoma agudo, es necesario establecer 

un diagnóstico cl!nico r4pido y corr1teto, a fin d• poder dar 

un pronóstico y trataalento apropiados (93>. 

La uvettis post•rior •• "'9nos di•Qnasttcada vn ~•­

dtcina veterinaria; esto, posiblemente, se d•b• a que sus 

manifestaciones cltntcAs son ntenos obvia• ClS>. 

Desafortunadamente la inflamación de la dvea 

con frecuencia resulta en complicacion•s, algunas de las 

cuales pueden ••r de curso grav• <41). 

La Inflamación del iris y del cuerpo ciliar dan co­

mo resultado la secreción de ctlula& inflamatorias e incre­

mento en el contenido de fibrina en el humor acuoso. Esto, 

puede llevar a la formación de sinequias <adherencia&) ante­

riores o posteriores. Si la adhesión involucra la circunfe­

rencia pupilar completa, el humor acuoso es incapaz de fluir 



hacia la cAmara anterior, por lo que la c~mara posterior se 

distiende y el iris se abomba <Iris bombé). La posición an­

terior del iris resulta en una obstrucción del Angulo irido­

corneal, el cual se encarga de la reabsorción del humor 

acuoso, por lo cual se origina un aumento d• la presión in­

traocular <glaucoma secundario>. La acumulación de •Mudado y 

c•lulas inflamatorias en el ~rea del cuerpo ciliar, tiende a 

ewtenderse hacia la cara anterior del vátr•o y formar una 

membrana que resulta en una fijacidn y tracción sobre la 

retina. Una vez que el cuerpo ciliar ha estado involucrado 

•n un proceso inflamatorio y una cicatrización eMtenstva 

tiene lugar, la formación de fluido intraocular empieza a 

descender y la t•nsión ca•, resultando en pthisi& bulbl 

(34,41). 

En el pasado, se asumía que la sola presencia de 

11At1H"ial eKtr•Wo introducido por d•Wo .-c:Anico •l globo 

ocular, o la pr•••ncia de microorganis•os, estimulaba una 

reacción inflam•tori• local. Con al pr .. .,,te conoclml•nto de 

la intnunologia 

de 1• uvaitls 

oftAl111lca P•rece ser qua l• patoflalolDQia 

anterior, en la mayoría d• los casca, as m•• 

CDflPlicada, no sólo un sia.ple daño M!CAnico a las c•tulas, 

sino que en realidad es el resultado de una respuesta inmu­

ne, la cual es la principal iniciadora de l• reacción infla­

matoria. Esto •Kplic•ria el alto porcentaje de muestras acug 

sas ••t•riles en la mayoría de los casos d• uveitis ant•-

rlor <4>. 
CDfllo ejemplo de esto s• menciona la uv•ítis inducl 

da por el cristalino, cuyo macanitufto no est• bien ent•ndido, 

pero evidencias exp1trimentales suponen qu• 1•• prot•ánas so­

lubles del cristalino son primariamente responsable• de la 

producción de anticuerpos humorales. La significancia clíni­

ca de estos datos se debe considerar al realizar una extrac­

cidn extracapsular de catarata, en un individuo previamente 

sen9ibilizado por la reabsorción o •Ktracción de catarata en 

el ojo opuesto (41,80). 
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Otro ejemplo es el 11 imado ºojo azulº, trastorno 

se observa en algun·.,s de los perri>'os infectados o vacuna-

con Adenovirus vivo tipo <Hepatitis infecciosa 

canina). La lesión consiste en una uveitis anterior transi­

toria ca~ edema y opacidad de la córnea. Los estudios de in­

munofluorescencia permiten reconocer la presencia de comple­

jos virus-anticuerpos en la lesión. La reacción se presenta 

de 1-3 semanas después del inicio de la infección. El tras­

torno cede de manera espontánea conforme se elimina el vi­

..-u~. Sin embar~o, si ta reacción inflamatoria inicial es 

severa, puede haber complicaciones secundarias a pesar de 

una intensa y pronta terapia C24,BO>. 

El objetivo d·.;¡· 'presente trabajo es el de brindar 

el estudiante de Medicina Veterinaria y Zootecnia y al médi­

co veterinario, información actualiza.da y en español sobre 

lQs diversos procesos que puedan desencadenar una respuesta 

inflamatoria del iris y el cuerpo ciliar en perros y gatos, 

la evolución que ésta pueda llevar, los signos clínicos que 

en sus diferentes etapas se presentan y las principales se­

cuelas de estas respuestas inilamatorias. Todo esto para que 

sea capa: de establecer un diagnóstico, pronóstico y trata­

miento rápido y apropiado, evitando de esta forma el desa­

rrollo de lesiones irreversibles que puedan dar efectos ne­

gativo~ en la función ocular. 
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IIJ.EMJIRlDLOOIA DEL IRIS V EL CUERPO CILIAR. 

El desarrollo embriológico del ojo canino y felino 

es similar al del ojo humano, siendo su principal diferencia 

los periodos en que se llevan a cabo ciertos eventos del de­

sarrollo <1 ,41 >. 

El ojo se origina a partir del ectodermo superfi­

cial, ectodermo neural y mesodermo. El ectodermo superfi­

cial da origen al cristalino, epitelio corneal, párpados, 

conjuntiva, cuerpo vítreo, glándula lagrimal y duetos. El 

ectodermo neural da origen a la retina, nervio óptico, parte 

del cuerpo vítreo, mósculos esfínter y dilatador del iris, 

epitelio del iris y del cuerpo ci 1 i ar. El mesodermo da ori­

gen a los mdsculos del ojo (e~cepto a los del iris>, tejido 

conectivo y vascular del iris, cuerpo ciliar, coroides, y 

esclerótica, substancia de la cornea, sistema hialoide1 

humor vítreo, vainas del nervio óptico y huesos de la órbita 

(3,33). 

abi.,rta 

En la parte anterior de la placa nerviosa aün 

y a cada lado del prosenc•falo, aparecen dos lige-

ras depresiones alargadas hacia ambos lados del ectodermo 

superficial. Estas depresiones reciben el nombre de surcos 

ópticos <Fig. 3.1 A>. Posteriormente estos surcos se hacen 

m•s profundos y aumentan de tamaño, dAndo origen así a tas 

vesículas ópticas C1S-17 días de gestación>. Estas vesículas 

estAn unidas al prosencéfalo por medio de los tallos ópti­

cos. Las vesí cu fas ópticas se ponen en contacto con el ecto­

dermo superficial e inducen un engrosamiento local de •ste, 

formando la placa del cristalino <IS d!as de gestación> 

<Fig. 3.! 8,C>. La vesícula óptica se invagina para formar 

Ja copa óptica C19 días de gestaci~n>, de tal manera, que la 

pared eMterna original se aproMima a su pared interna, redu­

ciendo así la luz primitiva de la vesícula en una hendidura 

llamada espacio intrarretiniano. La invaginación de la parte 

inferior del tallo óptico y de la vesicula óptica suceden 



simultAneamente, creando un surco conocido como fisura óp­

tica !Fig. 3.2). Al mismo tiempo, la placa del cristalino 

se separa por completo del ectodermo superficial y forma la 

vesícula del cristalióo, la cual se sitOa libremente en el 

borde de la copa óptica !Flg.3.3l<l,13;"!2, 33,41,ól,7B,92l. 

La pared externa de la copa óptica permanece como 

una sola capa de c~lulas caracterizadas por la presencia de 

peque~os grAnulos de pigmento, por lo cual recibe el nombre 

de capa pigmentada de la retina. El desarrollo de la pared 

interna es más complicado, ya que se diferencia en la capa 

nerviosa de la retina, la cual a su vez posee dos porcionen1 

la porción óptica que comprende los dos tercios posteriores 

y la porción ciega que comprende el tercio anterior <Fig. 

3.5) <3,33,b!,7B,9Zl. 

La porción ciega de la capa nerviosa se divide a su 

vez en la porción iridea y en la porción ciliar. Los bordes 

de la copa óptica crecen hacia adel•nte, anteriormente al 

cristalino, como una capa doble de epitelio CFig. 3.5l. En 

la porción ir!dea, tanto la capa epitelial eMterna cD110 la 

Interna se pigmentan !45 d!as de gestación>, mientras que en 

la ciliar sólo lo hace la mAs eMterna. Esta capa epitelial 

externa es la continuación del epitelio pigmentado retinal, 

y la capa interna es una extensión hacia adelante de la capa 

nerviosa interna de la retina, pero sin los eletnento~ neura­

les <Fig. 3.ól <l,32,41,61,7B,92l. 

El estroma del iris proviene de la diferenciación 

del tejido mesodermal que se dispone externa..,nte a las dos 

hojas epiteliales, entre la ves!cula del cristalino y el ec­

todermo superficial <7B,Bl,B3l. En el ojo fetal,esta capa de 

mesodermo se extiende mAs allA del borde del iris y cubre la 

parte frontal del cristalino, constituyendo ~si la membrana 

pupilar o iridopupilar CFig.3.4). Esta membrana esta formada 

por numerosos vasos sangu:ineos anastomosados por finos fila­

mentos hialinos, y por tejido conectivo. Algunos de estos va 
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sos provienen del iris Ccirculact6n ciliar>. y otros nacen 

de la red vascular que ;-odea al cristalino fetal <tónica 

vascular d•l cristalino> (33,84) • Estos vasos ••dirigen an 

sentido radial hacia el centro de la membrana pupilar, •n 

donde se flexionan sobre sí mismos formando ••••· Por lo 

tanto, e•i•t• an la parte central de la .....i>rana pupilar un 

pequeWo espacio 

asas ter•inales 

desprovisto 

IFig.3.7>. 

de vasos, y circunscrito por 

En el ülti111<> p•r{ódo d• la vida 

fetal, la atrofia de tal membrana tiene lugar en un ci•rto 

ordena primero desaparecen las arcadas vasculares centrales, 

formando así la pupila. Postariorm.nte desapar.c•n las arca­

das pertf•rtcas qua se encuentran entre la base dal iris y 

el borde pupilar !circulo arterial menor del iri•>. Parte 

d•l t•jido mesodermal de la mlHllbrana pupilar p..,.iftrica, 

persiste sobre la cara anterior del iris, para dar origen a 

la capa suparficial de •ste 11,4,131 41,78,84,94>. En condi­

cion.. nor .. 1 .. , la llROlbrana pupilar se atrofia c1111pleta .... -

t• a lo• 14 di•• d ... pu•s d•l parto, y su atrofia incD11pl•t• 

r..ulta an la persi•tancia d• la ...t>rana pupilar, •l cual 

.. un defecto her9ditario en la raza d• parras Ba•anji 

Cl,4,32,84!. 

Sobre la porción iridea de la retina parsiste una 

considarabl• cantidad de tejido .,..od•r•al1 y antre ••t• y 

el epitelio, ca.ienzan a apar.c.r el...ntoa ftJacular•• li­

so•. El Musculo d•l .. flnt•r se desarrolla carca dal bord• 

pupilar del iris 1~1 dlas de gestaci6nl. El eüsculo dilata­

dor •• desarrolla 90 la bas• del iris, cerca del cuerpo ci­

liar ller dla postparto> IFig.3.b). El ~~&culo liso del iris 

•• caracteriza por originar•• de la capa .pit•lial ectod•r­

mica del iris, en vez de proceder de la hoja llR9od..,.••l •i­

tuada encima y con la cual estA en intima asociación. Esto 

les da la característica de ser lo• dnicas •daculos del 

cuerpo de origen ectod6rm!co 11,32,41,bl,78,92) 

En las dos capas epiteliales del cuerpo ciliar, 

derivadas de la porci6n ciliar de la r•tlna, .. foraan 



numerosos pliegues. En la perif•ria del cristalino, el meso­

dermo vascular prolifera dentro de @stos pliegues dando lu­

gar a los procesos ciliares (40 dlas de gestaciónlCFig.3.61 

<1,41,92). El origen embrionario d• las fibras zonulares o 

ligamentos susp•nsorios del cristalino •• controversial. 

· Duke-Elder y cols. <19631 apoyan el origen actodermal y 

postulan que las células del epitelio ciliar •miten fuerte& 

fibras poco ramificadas, las cuales •on diriQidas a la cara 

anterior y posterior del ecuador del cristalino, con cuya 

cApsula se fusionan <Fig.3.6). 

Reciente& investigaciones <Takei,1977> postulan que los li­

gamentos suspensorios se desarrollan a partir de las c&lulas 

endoteliales de la tantea vascular del cristalino, apoyando 

as! el origen me&odermal (67,92). Fuera de la hoja epitelial 

del cuerpo ciliar, el tejido mesodermal se condensa para dar 

origan al m~sculo ciliar y al estro•a del cuerpo ciliar <~6 

dias de gestación> (1 0 41,61,781. 

Fuera de la copa Optica se concentran las cflulas 

•esodermal••• y a .. dtda qu• avanza el d••arrollo, ••t• re­

vestimiento m•sodermal se diferencia formando doa capa&• una 

interna y otra •xtarna. La capa interna da origen a la co­

roides la cual es una capa muy vascularizada y pigmentada. 

La capa e~terna da origen a la esclerótica y esta compuesta 

por un apretado tejido conjuntivo fibroso. Hacia adelante, 

continuando la escl•rOtica y formando la parte del oJo que 

•e encuentra por encima del cristalino y el iris, estA la 

córnea <Fig.3.51 <1,41,61,78,92>. A madida que el tejido 

mesodermal se condensa y se diferencia para formar la subs­

tancia de la córnea, las células vuelven a ordenarse, de tal 

forma, qua dejan un espacio debajo de @sta y fuera del cris­

talino. Este espacio recibe el nombre de cámara anterior y 

se reviste de cflulas mesodermales planas, que •n la cara 

posterior de la córnea constituye el endotelio cornea!. La 

cámara posterior 

mente detr6s del 

se forma del espacio que queda inmediata­

iris, y el ángulo formado por éste, el 
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cristalino y sus ligamentos suspensorios <Fig. 3.4>. En el 

fetó, la cAmara anterior y posterior est•n separadas entre 

si por la nwMbrana pupilar, y una vez atrofiada •sta, se po­

nen en comunicación a trav•s del estrecho espacio •ntra los 

bordes del Iris y el cristalino <1,13,32,41,78,92). 

En el •ngulo de filtración d• la c•mara anterior se 

forma la red trabecular a partir del tejido mesodermal vaa­

cular lawo, situado originalmente en el borde de la copa óp­

tica (~b di•• de gestación>. En el animal recltn nacido, la 

trab•cula uveal y córnaoescleral son pequeñas. y los vasos 

sanguíneos que drenan esta Area, asá como la fisura existen­

te entre tstas, est•n presentes en la porción anterior. A 

los 19 dias postparto la fisura se elonga y las trab•culas 

••desarrollan ca.pletat11tnte <1,41>. 

La circulación ocular del feto estA dada principal­

....,te por la arteria hlaloid•a, la cual ..., forma de tejido 

mesoder•al que penetra la copa óptica a travts d• la fisura 

coroldea <Flg.3.2,3.3). La• ra•iflcacion•• d• ••ta arteria 

•• dirigen hacia ad•lante sobre la •upltf"flcle interna d• la 

copa óptica, hasta sus bordes, en dond• •• anastoMosan para 

foraar el vaso anular. Algunas ra•a• de la arteria hialoi­

dea cursan hasta el polo posterior del cristalino y forman 

au t~nica va&cular, la cual se une al anillo ana&to•Otico 

del vaso anular. De tste, parten arcadas de vasos sobre el 

polo anterior del cristalino y forman el circulo vascular 

menor del iris, entre la base del Iris y el borde pupilar 

<Flg.3.7). Dentro d• la r.cS vascular d• la coroid•• •• 

forman las arterias ciliares post•riores largas lateral•• y 

mediales, las cuales crecen hacia adelante para irrigar al 

futuro cuerpo ciliar. El circulo vascular mayor del tris se 

forma de un vaso circular conc6ntrico con el vaso anular, 

con al cual se anastotaOSa. En el ólti.a periodo d•l d•sarro­

llo fetal se atrofia el sistema de vasos hialoides <l,13,32 

33,41,92). 
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3.6 Desarrollo del iris y del cuerpo ciliar. El borde ciliar de la coea 
6ptica está cubierto de mesodermo, en el cual se desarrollan el mus 

~~~~º~::rc~~~1I1~!J~t~:0ra~:m!~. P~~; 1~b~1~!~~~; ~~~1~~~0~~ri>. sub= 

Arteria 
ciliar 

Arteria hialoidea 

3. 7 Representaci6n esquemática de los vasos sanguíneos del ojo embriónico. 
(Tomado de Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976). 
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IY.ANATDtUA DEL IRIS V EL CUERPO CILIAR 

4. llANATDl'IIA ltACRDSCDPICA DEL ClERPD CILIAR 

El cuerpo ciliar es la porción media del tracto u­

veal y se sit~a entre la coroides <posteriormente) y el 

tris (anteriormente>. El cuerpo ciliar es una especie de 

anillo que comienza en la 11 ora ciliaris retinae 11 
(

11 ora se­

rrata11 en el humano>, la cual es un borde irregular que de­

limita la transformación de la retina sensible a la luz, en 

parte no sensible <41,44,82,101). Su espesor, como nos lo 

demuestran los cortes meridionale• del ojo, dista mucho de 

••r uniforme, ya que es bastante delgada en su parte poste­

rior a nivel de la "ora ciliaris retinae 11
, y conforme se 

aproMima al ecuador del cristalino va au•entando su grosor 

<Flg.4.tl <44,94). En secciones meridionales el cuerpo ci­

liar tiene forma de triAngulo, can su Apice continuado den­

tro de la cor-cide• y su base dirlQlda hacia la raiz del Iris 

<Fig.4.2>. Su superficie interna o cara posterior correspon­

de al cristalino y al cuerpo vitrec, y da origen a les pro­

cesos ciliares. La superficie externa o cara anterior corra! 

pande a la esclerótica y en ella se 911cuentra el m6sculo 

ciliar. La distancia entre la terminación de la coroides y 

la base del iris representa lo ancho de la porción ciliar 

de la retina <"pars ciliari• r•tinae 11
), y •i-pre es fllPODr 

del lado nasal que del lado tetnporal. En el perro 1 a 11 ora 

ciliaris retinae 11 est' a B .. atrAs del limbo en su parte 

dorsal y t""'Poral, pero scla~te a 4mm atr•s del limbo en 

su parte ventral y nasal ll4,33,4l,44,B2,92,94,l0l). 

TopOQrificamente, la superficie interna o cara 

posterior del cuerpo ciliar presenta dos zonas pig~entadas 

de aspecto diferente1 1) una zona anterior angosta tambi•n 

conocida como corona ciliar, 11 pars plica.ta anterior", por­

ción plegada o zona de los procesos y 2> una zona posterior 

ancha también conocida corno anillo ciliar, 11 pars plana pos­

terior• y porción plana. El anille ciliar •• la porción pos­

terior plana del cuerpo ciliar, continuación de la coroides, 
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que se ••tiende de la terminación perlf•rlca de la retina 

sensoria a la porción terminal de los procesos ciliares (Fig 

4.2). La superficie del anillo ciliar adquiera un asp.c:to 

estriado, ya que posee unos finos e imperceptibles pliegues 

radiales que se hacen mayores y mis gruesos conforme se a­

proMiman al ecuador del cristalino. La corona ciliar es una 

especie de banda que se contin~a a partir del anillo ciliar 

hacia el cristalino, y que se encuentra recorrida por gran­

des y numerosas pliegu•s meridional•• conocidos co~ónmente 

como procesos ciliares. Gracias a ésto& la extensión de la 

rRQi6n ciliar eati auftlRlltada, y por conaiQuient•,ta..tii•n lo 

ast4 la superficie secretante, ya que se admit• que en los 

procesos ciliares se produce el humor acuoso que•• viert• 

en la cimara posterior del ojo 114,33, 41,44,b4,7~,B2,90l. 

Los procesos ciliares descienden por debajo d• la ra(z d•l 

iris, formando con •sta un inQulo denominado Angu,lo irldocl-

1 iar. En secciones ecuatorial•• del Qlobo ocular, l..- proce­

sos ciliares se obs.rvan como proyeccion•• qu• •• continuan 

hacia adelant• de lo• pliRQU•• .. ridional•• d•l anillo ci-

1 lar • Irradian hacia al crl•talino en sentido anteropoat.­

rior IFlg.4.1> 141,44,94>. La apari•ncla de lo• proc•.oa 

ciliares individual•• varia .ntre las especies. En lo• car­

nivoros son delgados y ••~•jant•• a hojas, con las puntas 

redond•adas y rodeadas por fibra• zonularRS CFig.4.3 81. Loa 

procesos ciliar•• se encuentran separado• da los proc••o• 

adyacentes por medio de surcos •is o m.mos profundos, qu• •• 

dlrlQen como ello• en aentido meridional y qu• •• designan 

comdn•ente como valles ciliares. De entre eatcs valles nacen 

paqua~o• pli•QUes o procesos secundarios. Las procesos ci­

liar•• tienen diferente• longitud .. y ••t'n colocado• d• tal 

forma que los largos alternan con los cortos. En al parra, 

los largos miden apro•imada~ente 2.4 mm y lo• corto• 0.14 

mm. Tanto en el perro como en el gato, los procesos ciliares 

se encuentran en n~mero aproMimado de 70-80 (4l,42,b4,B2, 

94). 



16 

Si se hace un eKamen detallado de lo& procesos ci­

liar••, sa observa que no se unen directamente a la perife­

ria de la c6psula del cristalino, &ino que existen finas 

fibras filamentosas llamadas fibras zonulares o ligamentos 

suspensorio& del cristalino. Esto& li9amento• se ori9inan en 

la 11 pars plana posterior" y pasan entra los val 1•• de los 

procesos ciliares, para insertarse en una zona anterior y 

posterior de la re9iOn ecuatorial de la c6psula del crista­

lino <Fl9.4.3). La membrana hialoidea del cuerpo vitreo est6 

en estrecho contacto con las fibras zonulares y ocupa los 

espacios que dejan libre los procesos ciliares. En el perro 

existe un n~mero aproximado de 120 fibras zonulares (41,44, 

82,90,93,101). 

4.2) ANATOl'tIA "IDlOSCOPICA DEt.. CUERPO CILIAR. 

El cuerpo ciliar es la continuación anterior de la 

coroides y puede ser dividida histol09ica...,.te en epit•lio 

(dos capas, cada una con &u t•mina basal) y estroma, el cual 

consta d• t•Jido con~tivo, una eMtensa red capilar, n1trvia• 
y m~sculo ciliar liso 13,41,7S>. 

A nivel de la .. ora ciliaris r•tinae 11
1 la retin• se 

continúa rostralmente con_ epitelio no piq~•ntado constitui­

do por una capa simple de cflulas column•r•s·no nerviosa& y 

su l••lna basal int•rna, la cual slou• •1 contorno q1tn•r•l 

del epitelio, pero sin pasar dentro de los espacios Interce­

lulares. Esta l•mina basal es la que da orlgRn a las fibras 

zonular••, l&s cual•• •st&n compuestas por delgada& f ibraB 

de col•9•na 114,41,44). 

En las ctlulas d•l epitelio no plg.,.ntado, en la 

parte que limita con la membrana basal interna, se pueden 

observar una serie de invaginaciones en forma d• tubos. En 

este aspecto, las ctlula& no pigmentadas asemejan a otros 

elementos epiteliales activamente encargados en el trans­

porte de iones y aoua <14,BbJ. AlQunos ven en esta morfolo­

gia la base para la secreciOn del humor acuoso<Flg.4.4> <Bb>. 



En el interior de las células no pigmentadas, el citoplasma 

contiene organelos tales como abundantes mitocóndrias, reti­

culo endopl~smico liso, ap•rato de golgi poco desarrollado, 

ribosomas libres y núcleos localizados apicalmente. Las 

uniones laterales del epitelio no pigmentado son d&5mosomas, 

excepto en las terminaciones apicales, en donde tienen unio­

nes especializadas que consisten de fascia ccluyente, las 

cuales probablemente representan la anate11ia de la barr.,-a 

acuos•nguinea <Flg.4.4> <14,41,86,921. 

Debido a que en el citoplasma del epitelio no pig­

mentado y en los espacios intercelulares de la "pars plana 

pos~erior" se ha encontrado material con caracteristicas 

tlntcrlales de •cldc mucopollsac•rldc, se ha sugerido que 

las ctlulas no pigmentadas producen el •cido mucopolisacA­

ridc del humor vltreo <14,41,101>. El epitelio ne pigmentado 

cubre todo el cuerpo ciliar, paro al continuarse con la su­

perficie posterior del iris, esta capa de epitelio .. plg­

'"'"'ta C41l. 

El epitelio pig..,,tado del cuerpo ciliar .. la con­

tinuación rostral del epitelio pigmentado de la retina y se 

continda CDlllD la capa epit•lial pige1H1tada anterior del i-

ris, 

CF!g. 

la cual 

4.5). 

da 

El 

erigen al mdsculo dilatador da la pupila 

epitelio pigmentado ciliar •st• constituido 

por células cuboidales o coluftlnares, que contienen ltf1 su ci­

topl•sma grandes gr•nulos de melanina y organ•los siellares 

a los del epitelio no pigmentado, pero •n .. nor nd..,-o C3,14, 

41,75, 921. La superficie basal d•l epitelio pigmentado estA 

recubierto por una l•mina basal externa, la cual d•acan5a 

sobre el estroma del cuerpo ciliar. Sus superficies latera­

les •stAn unidas por deseosomas y las sup•rficl•• Apical•• 

no tienen uniones especializadas, como en al epitelio no 

pigmentado <Fig.4.41 C14,4,86,101l. 

Debajo del epitelio pigmentado ciliar &e encuentra 

el estroma, el cual es una capa de tejido conectivo rico en 

fibras de ccl~gena, numero5os vasos sanguineos y n•rvioa. 



18 

Los vasos son casi exclusivamente capilarea y venas de 

calibre diverso. El estroma está mejor desarrollado en los 

procasos cillaras y el músculo ciliar na participa •n su 

formación a este nivel. En el centro de los procesos hay 

cordones de tejido col•oeno y numerosos capilares con ando­

t•lio fenestrado, por lo cual se considera como la part• M•• 
irrigada del globo acular. El estroma tambl•n contiene fi­

brablastas dispersos y melanacitas ramificadas, principal­

mente en el estroma externo, entre las fibras del m~sculo 

ciliar 13,14,33,44,7~,821. 

El músculo ciliar se origina en el tandón ciliar 

<r•d trab&cular corneoesclerat>, al cual se localiza en la 

sup.rficie ••• eKterna del cuerpo ciliar 

••clerótlca. En las animales dDll•stlcos 

y se inserta en la 

las fibras del •ús-

culo ciliar ••t•n poco desarrolladas, lo cual resulta en una 

limitada capacidad de acomodación visual. El aúsculo ciliar 

••t6 constituido par fibras de músculo lisa ardanadas •n 

tras dif•r•nt•• faraas. Las fibras •A• e•t•rnas van en di­

racción anteropast..-iar y son denaainadas fibras longitudi­

nales, ,..ridional .. a músculo de Bri.lcka. Estas f lbras muscu­

lares asientan c.,.ca da la •&cler6tica y cuando &• contraen 

tensan la corolda• o tiran del cuerpo ciliar hacia adelante. 

Una parte de estas fibras .. insertan en el ligamanto pecti­

neo, el cual •s un grupa d• fila...,tcs qu• unan la ba&• d•l 

iris a la córnea pariffrlca interna. Tanta •l p•rro ca•o el 

gata posa.o astas fibras. Las fibras radiadas sa ••tiendan 

d•sde el pliegue escleral, hacia la part• interior, irra­

diando hacia la cavidad del gleba acular. Estas fibras est6n 

poco d1tSarrolladas ttn loa ani••l•• dom•sticcs e incluso pue­

den faltar. Las fibras circulares o músculo de MUller son 

las fibras m6s internas y circundan al globo acular, siando 

paralelas a su •cuador. El perro posee estas fibra• y en el 

gato sólo se ven acasianalmente 114,33,44,821. 

Recientemente se ha disputado la cl6slca subdivi­

sión del m~sculo ciliar en tres porciones. Hagan interpr•ta 



19 

que el mdsculo ciliar ea un sOlo mdsculo con fibras llUSCula­
res entretejidas en una red tridi""'"sional, pred011inant.....,te 
orientada• ...-idional, radial y circular""'"te 1140 411. 

4.31 ANATillUA llACRDBCOPICA DEL IRIS. 

El iris .. la porción anterior del tracto uveal. Bit 

••tiende centralmenta desde al cuerpo ciliar anterior para 
cubrir la superfici• anterior d•l cristalino, aMcepto por u­
na ab..,.tura central, la pupila, la cual callbia constant.....,ta 
de taaaWo segdn las variacion•• •n la iluminación. El iris 
divide al ••Q,...,to anterior del ojo en c• .. ra anterior y ca­
mara posterior. El aspacio ••i•tent• entr• la auperfici• 
anterior del cristalino y la sup•rficia posterior dal iris 

•• denDllina c••ara posterior. El •spacio ••istente entre la 
•uperfici• anterior del iris y la suparficia posterior da la 
cOrn•a Be den<111ina c••ara anterior. La olnica c.....,,icaciOn 
entra .. tas dos c....,.as .. a travts da la pupila IFig.4.1, 
4.3 Al 141,44,640 90,1011. 

La porciOn central dal iri• .. sitda en contacto 
directo con al cristalino. Esta contacto l• proporciona la 
•i .. a curvatura da la 11UPerficie anterior d•l cristalino, 
por lo qua cambios en la posición o t .. awo da tsta, provocan 
callbioB en la conveMidad de la superfici• anterior d•l iris. 
En ausencia d• .. t• soporte, •l iris •ttellbla" cuando al ojo 
•• 111Ueva IFlg.4. ll 130 14, 33, 7\50 901. 

El color d•l tris, ya ••• claro u obscuro, dapend• 
d• la cantidad da .. 1anina pr ... nt• en •l .. tr .... y en la 
porción irldal d• la r•tina l"pars irldica r•tina•"I. En 
condicion.. normales, no i111>ortando su color y dependiendo d• 
la distribuciOn de lo• 11r•nuloa d• melanina, pu•da presentar 
paqueWas mancha• o puntos da acu11Ulaci6n pig .. ntarla •n su 
superfici• l"pecas" flsiolOQicasl. En el perro la •ayorla d• 
los iris son caf• o amarillo oro, con un bord• pupilar ••• 

obscuro y con apariencia atltf"ciop•lada. Est• borde •• una 
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prolongacion antttrior del epitelio pig...,,tado poatttrior d•l 
iris Cporcldn lridal d• la rettna><Flg.4.ll. El iris nor•al 
usual....,te tien• un ef•cto de doble tDl'lalidad --ad•, ob­

..,-vAndose un .. tiz dif•rent• en la porci6n central y en la 
pttriftrica. En algunos casos, pueden Dbsttrvar .. tr- zonas d• 
dif.,.ente •atiz <3,33,41,64,92,90,101>. En •l gato, la .. ya­
ria de los tris tienen color amarillo oro o vttrde a.arillen­
to. Esta pig-...taci6n •• d .. arrolla a 119dida d• que •l ani•al 
crece, ya qu• el iris de la• cachorro• inlcial .. nte presentan 
un color azul, tndependient...,,t• del color definitivo que 
vayan a adquirir. Algunos gatos adultos, albinos o subalbi­
nos de ci.,.tas razas (Siamtsl, presentan el iris azul. Esto 
representa una hipopig-...tacidn del .. tr-a y del epitelio 
pigeentado post11ricr del iris. Este 9eneral1111nte tiene un 
color W>ico o una .. zcla de color, sin •l efecto de la" zo­
na• •atizadas que .. ven en el perro. rtacroscdpic-te no .. 
usual ob.-var el borde PuPllar pig-.tado , con la claridad 
con la que .. observa en el perro <3,41,44 0 82,90). 

El iris det.,.•ina la for .. de la pupila y la p05i­
cidn de t5ta .,. gen.,.alMnte central, aunque una lig.,.a 
d .. vtacldn 5uperona5al no.,. rara. En el perro sieepr• .,. u­
na abertura circulara en el gato doet5tico cuando se encullQ 
tra contraída .. una hendidura vertical, pero al dilatar .. , 
el _.idiano horizontal ,.. R1Cpande r6pid-te para producir 
una pupila perfectaeente circular. La pupila en contraccidn 
••tr- puede presentar con frecuencia un contorno irregular 
<44,66,82,90>. 

En una 
pilar central y 

vista anterior el tri" tiene una ZDl'la pu­
una zona ctltar periftrica. La d....-cacidn 

entre estas dos zona• as den.,.,inada la r11gidn del collarete, 
la cual rapr .. enta el nivel en que se insertaba la llRftlbrana 
pupilar en la vida ...,rldnica. Esta regidn .. obs.,.va .. Jor 
con dilatación pupilar y en iris circular•• • General .. nt• la 

zona pupilar .,. •'" angosta que la zona ciliar 114041,44,66, 
96,921. En la superficie de la zona pupilar pueden ... tar 
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presentes pequeñas criptas gris azuladas orientadas radial­

mente. Estas criptas no son características dominantes en le 

mayoría de los iris. Cuando la pupila est• contraída se pue­

den ver en su superficie anterior central unos pliegues ra­

diales, finos y poco profundos. Cuando la pupil~ est~ dila­

tada los pliegues son concfntricos <14,66 1 101>. 

En el perro y el gato, la irrigación sanguínea del 

iris es generalmente visible en el ojo no dis•ccionado y co­

mOnmente se eleva de la superficie iridal anterior. La mi­

tad periférica o zona ciliar contiene un gran &ene arterial 

con dos arterias sinuosas que se ramifican dorsal y ventral­

mente por toda la circunferencia del iris, formando así el 

circulo arterial mayor del iris, el cual es incompleto ya 

1stas arterias no se conectan ni dorsal ni ventralmente. A 

partir de •ste círcÚlo se originan vasos radiales qu• se 

dirigen centralmente hacia la pupila <Fig.4.3 A> 141,66,92). 

4.4) ANATOl'UA "ICROSCCIPICA DEL IRIS. 

El iris consta de un~ porción uveal y una porción 

retina!. La porción uveal se forma de tejido mesodermal, el 

cual cubre su suparficiR anterior v se ca.pone de endotelio, 

membrana limitante anterior, estroma y mfisculo del esfínter. 

La porción retina! s• forma de dos capas epiteliales poste­

riores pigmentadas. De la capa m~s interna se forma el mós­

culo dilatador de la pupila <Fig.4.S,4.6) <41,44,82). 

Es importante hacer notar qua lo que encontremos 

histológicamente •n el iris del gato, d•pende completa,..nte 

de la dirección en la cual se le seccione. Como la pupila es 

de forma de h•ndidura vertical, es obvio qu• el m.,.idiano 

vertical será distinto al horizontal 182>. 

La superf ic 1 e ant•ri or del ir 1 s estol cubierta de 

manera incompleta por un epitelio plano ~onoestratificado, 

que se continúa con el revestimiento endotelial de la córnea 

<membrana de Descemet>. En este epitelio, con frecuenc.ia son 

vistos grandes espacios intercelulares que se comunican con 
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el estroma subyacente <~B,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 

gru•sa en el iris obscuro. La membrana limitante anterior 

contiene dos tipos de células• una capA de fibroblastos y u­

na o m•s capas de melanocitos que tienen procesos de unión 

con otros melanocitos (14,44,58,91>. 

El estroma comprende el volumen del tris y en gene­

ral es denso. Varia de grosor en las diferentes especies de 

animales y adn en la misma especie• tiende a ser mis del-

gado y fibroso en los animales viejos. En su mayor parte 

contiene fibras coligenas, vasos sanguíneos, nervios, mela­

nocitos, fibroblastos y m~sculo liso del esfínter pupilar 

<Flg. 4.5 ) <3,41,44,B2,90,91,92l. En la zona ciliar las fi­

bras de colágena corren hacia la circunferencia, mientras 

qu• en la pupilAr est•n orientadAs en for~a radiAI. Aunqu• 

el estroma se observa histológicamente denso, en su ultraes­

tructura se evidencian considerables espacios intercelulares. 

los cuales son mAs prominentes en el borde pupilar del iris. 

Los fibroblastos est•n esparcidos en todo el estroma, pero 

los melanocito& son el tipo celular más prominente en la ma­

yoría de los iris, principalmente alrededor de la adventicia 

de los vasos sanguíneos. Adem•s, una densa banda de melano­

citos esta presente en la zona ciliar, anterior al mdsculo 

dilatador, extendiéndose centralmente hasta el mósculo es­

fínter del Iris <4,4l,44,9ll. 

El móscul o esf i nter forma un ani 11 o plano de mltscu-

1 o liso,el cual corre circunferencialmente al iris, cerca de 

su borde pupilar. Este mósculo asienta en la porción poste­

rior del estroma del iris, separado del epitelio pigmenta­

do posterior por una capa de col•gena. EstA compuesto por 

paquetes de fibras de m~sculo liso con melanocitos y tejido 

colágeno separando a los paquetes Adyacentes <Flg.4.51 En 

los animales que presentan pupilas redondas, como es el c~so 
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del perro, las fibras del m~sculc esfinter se di•pcnen en 

forma conc•ntrica. En los animales que presentan pupilaB an 

forma de hendidura vertical, como es el caso del oatc, las 

fibras se entrelazan en Anoulos agudos en ambas comisuras de 

la pupila, no llegAndose a unir las bandas de m~sculo esfin­

ter de cada lado. Es por esto que el Iris del gato se com­

porta como dos unidades separadas 114,41,44,82,90,1011. 

La doble capa de epitelio piQmantado da la superfi­

cie posterior del iris es una continuación del epitelio plQ­

mentado de la retina. Esto hace que se considere la porción 

retinal del iris <"pars lridica retinae">, en •posición a 

la5 capas anteriores cuyo orl.g,en es la '1vea <"pars uvealis 

irldls"I, Al llaQar a la lllUPJ.la, el epitelio posterior del 

Iris rodea ligeram..,te su bcr,... tNlsta aparecer en la super­

ficie anterior y formar el borde o ribete pigmentarlo que se 

observa en al margen pupilar en una vista frontal del iris. 

El epitelio pigm9"tado del iris consta de una capa poste­

rior de ctlulas pigmentadas y de una capa ant..-lor de c6lu­

la• con una porción apical da epitelio pig....,,tado y una por­

ción basal de m6sculo liso IFlg.4.b). Esta 6lti•a es la que 

forma el m6sculo dilatador y consta da una c&pa delgada de 

fibras radiadas, cerca de la porción posterior del iris, pu­

dltndose entremezclar 6stas con las fibras del m6sculo es-

finter. 114,41,44,82,1. 

son características de 

ctlulas mioaplteliales 

La• fibras del •6•culo dilatador no 

mósculo liso y •• consider• que son 

ll4,9ll. En el perro, el m~sculo di-

latador del Iris estA bl•n desarrollado y rodea completamen­

te la circunferencia de tste 141,91>. En el Qato, Prince y 

cols. 119601 indican una reducción de fibras dilatadoras en 

la parte del Iris adyacente al meridiano vertical del Qlobo 

ocular. Las secciones hlstoló9lcas del Ir!& tomadas en un 

plano del meridiano horizontal, muestran un mdsculo dil•t•­

dor bien desarrollado 144,82). La porción apical de la capa 

anterior del epitelio pigmentado contiene ctlulas nucleadas 

y grAnulos de pigmento, los cuales también se encuentran es-
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de la porción apical est'n separadas de la c'mara posterior 

·por una l•mlna basal, pero sin seguir las invaginaciones de 
la superficie celular. Las superficies laterales de las cé­
lulas del epitelio posterior, tienen numerosas microvellosi­
dades delgadas con grandes espacios císticos, los cuales 
deJan libre acceso a la c'mara posterior <41,91), 

Sup1 ... nto sangulnltO del Cuerpo Ciliar e lris. 

La irrigación primaria del cuerpo ciliar e iris 
proviene de las arterias ciliares posteriores largas, me­
dial y lateral, las cuales se originan de la anastomosis de 
la arteria oftAlmica externa e interna. Las arterias cilia­
res post@riores l&rQas atr•viRsan 1• esclerótica, a cAdA la­
do del nervio óptico, hasta alcanzar el espacio supracoral­
dea, par eedio del cual viajan anteriormente hasta 11119.u- al 
cuerpo ciliar y a la p.,.iferia del iris, en un plano hori­
zontal. Aquí, se dividen en r.aias superiores e inferiores e 
Irrigan al eóscula ciliar y a lo• procesas ciliares. El 
cuerpo ciliar taebiin se ve irrigado par ramas de la arteria 
ciliar posterior corta, la cual es una continuación de los 
vasas sanguíneos de la coroides <2,33,41,44,57,b4,7S,B2>.U­
sual...,te, cada procesa r11eibe su propia rama arterial, la 
cual entra anteriormente a iste y despr9nde euchas raaas que 

se •n•sto•owan unas • otra• form•ndo una rica red capilar 
con endotelio fenestrada. Esta red constituye la mayor masa 
del proc•so, por lo qu• se considera que es la porción mis 
irrigada del ajo y la fuente del humor acuoso que llena el 
seg....,to anterior de tate <?S>. 

A nív•l de la zona ciliar del iris, las ramas sup•­
riores e inferiores de la arteria ciliar posterior larga se 
anastomosan con las arterias ciliares anteriores, l•• cuales 
provienen de las ramas de las arterias que lrri9an a los 
m~sculos rectos del ojo, La anastomosis d• estas dos arte­
rias forman un prominente circulo vascular alrededor del 
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iris, al que se le denomina circulo arterial •ayer del iris. 

Este circulo no es completo, ya que las ra•as laterales y 

mediales no se anastomosan. En el hombre, este circulo se 

encuentra dentro del cuerpo ci 1 i ar y no dentro del iri s 1 

.como en el perro y el gato (32 1 41>. Del círculo arterial, 

vasos radiales pasan centralmante hacia la pupila irrig•ndo 

a los mósculos y al estroma del iris, o bi9n perif•ricamente 

en forma retrógrada 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 

está poco desarrollada, tanto, que un circulo arterial menor 

del iris no existe como en el hombre. En su lugar, hay pe­

queños vasos sanguíneos./esparcido& por todo el estroma del 

iris <2,32,41,44,57). Las ramas del circulo arterial ~ayer 

se llegan a anastomosar con la red sanguínea profunda de los 

vasos conjuntivales, por lo que estas 6ltimas se hacen visi­

bles en casos de uveitis anterior <13,33>. 

Histol6gicamenta, al circulo Arterial m•yor del i­

ris consiste de una cubierta de ctlulas endot•liale• cuyas 

prolongaciones protuyen dentro dal lu .. n de las vasos, de 

una membrana el~stica interna y de dos a cuatro bandas de 

mósculo liso en la intima del vaso. Estas bandas pued•n ser 

tan pronunciadas que casi obliteran el lu.-n del vaso y •• 

considera que tian•n un efecto regulador del flujo ••ngui­

neo. Alrededor de las bandas de m~sculo liso se encuentra 

una capa adventicia de fibras de col•Qen• orientadas circun­

~erencialmente, con fibroblastos y melanocitos hacia la pe­

rif@ria. Algunos autores sugieren que en el perro, la dispo­

sición prominente de col4gena y ctlula& pigmentadas alrede­

dor de los vasas sanguíneos dan soporte durante los movi­

mientos rapidos del ojo (2,91). 

Una red capilar, cerca del borde pupilar, conecta a 

las arteriolas terminales con las v~nulas. Esta red pasa ha­

cia la base del iris, en donde forma de cuatro a sei5 series 

de redes venosas interconectadas. Estos vasos colectan la 
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sangre de los aspectos ventrolateral y dorsomedial dentro de 

1 as venas vortlcosas, las cual es en turno entran en 1 a vena 

oftélmica externa (2l. 

Suplemento nervioso del Cuerpo Ciliar e Iris. 

La inervación del cuerpo ciliar e iris es propor­

cionada por los nervios ciliares cortos y largos que acompa­

ñan a las arterias de nombre similar. Estos nervios alcanzan 

al cuerpo ciliar y forman un plexo nervioso en el mósculo 

ciliar. En la base del iris, cada nervio ciliar largo emite 

una rama dorsal y una ventral, formando así un nervio circu­

lar en la zona ciliar del iris. De aqui, nervios radiales 

pasan centralmente hacia la pupila y forman un plexo nervio­

so circular en la región del collarete, del cual ramas con­

tinóan hacia la pupila formando una rica red nerviosa (41, 

75). 

El mdsculo esfínter del iris y el m~sculo ciliar 

estAn inervados por fibras nerviosas parasimp•ticas, cuyos 

cuerpos celulares preganglionares est•n localizados en el 

ndcleo de Edingar-Westphal del nervio oculomotor, en el 

tronco cerebral. Los aKones de las neuronas preganglionares 

acompañan al nervio oculomotor hacia el ganglio ciliar, en 

donde hacen sinapsis con las cflulas ganglionares parasimpA­

ticas. De aquí, emergen como nervios ciliares cortos (fibras 

postganglionares>, los cuales penetran la esclerótica cerca 

de la entrada del nervio óptico, pasando por el espacio su­

pracoroideo,para inervar a los mósculos ciliares y al e5fin­

ter pupilar <Fig.5.&l <3,14,32,33,41,44,94>. 

El mascula dilatador de la pupila estA inervado por 

fibras nerviosas simpáticas. Las neuronas preganglionares 

estAn localizadas en la substancia gris, desde el primero 

hasta el tercer segmento del cordón espinal torAKico. Estos 

aKones pasan rostralmente vía el tronco vagosimpático, para 

sinaptar en el ganglio cervical craneal. Las neuronas post­

ganglionares pasan rostralmente a través del pleKo carotideo, 

hasta unirse a la división oftálmica del nervio trigémino 1 



27 

en donde son distribuidas con el nervio ciliar largo. Este 

nervio penetra el globo ocular e inerva al musculo dilatador 

del iris (14,32,33,41,44,94). 

4.~> ANATDl1IA f'IACROSCOPICA V MICROSCOPICA 
DEL ANGULO IRIDOCORNEAL. 

El Angulo 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 angulo es d• vital importan­

cia para mantener la presión intraocular dentro de los valo­

res normales. El Angulo iridocorneal incluye algunas estruc­

turas asociadas con la base del iris, el cuerpo ciliar ante­

rior, la córnea perif,rica v la esclerótica anterior inter­

na. Este Angulo ~e sitUa en la periflria de la cAmara ante­

rior, debajo de la r99ión limbal opaca, y s• extiande poste­

riortnente como una separación o receso dentro del cuerpo ci­
liar anterior. Esta separación &• d&nomina fisura ciliar y 
coMunica libr1Hn•nte con la c~mara •nt•rtor. L• fortaan por su 

lado interno la base del iris y el cuerpo ciliar ant•rior y 
por su l•do eMterno l• red tr•b1teular corneaescleral. El li­

mite posterior estA formado por la inserción anterior del 

mdsculo ciliar longitudinal. Este mdsculo a&t6 poco desarro­

llado en la mayoría de los ani•ales dom•sticos, por lo que 

en ••te caso se crea una gr•n fisura en comparación con la 

del hombre <Fig.4.5,4.8 1 4.9) 13,10,11,41). 

La apariencia normal del Angulo iridocorn•al est6 

sujeta a variacion•s individuales y de raza. La gontoscopia 

es un importante procediMiento diagnóstico usado para la e-

v11iluactdn de tal angulo. En una vista gonioscópica frontal 

del Angulo, la estructura más visible en los carnivoros es 

el ligamento pectíneo, el cual consiste de numeroso• y del­

gados filamentos largos que tienen su origen en la base dal 

iris y que atraviesan el límite anterior de la fisura ci-

1 iar, para insertarse en la córnea periférica interna (mem-
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brana de Desce~et>. Estos filamentos usual .. nte tienen el 

mismo color del iris del cual tuvieron su origen, y pued.,, 

estar en toda su longitud como filamentos aislados o tener 

varias conecctones a los filamentos adyacentes <Flg.4.71. Si 

la ptgmentacidn del limbo es prominente, la inserción cor­

nea! del ligamento se marca por una zona pigmentada, en la 

cual se distinguen dos bandas pigmentada•• una superficial y 

otra profunda <Ftg.4.Bl. Esta ultima constituye el sitio es­

pecifico de inserción del ligamento pectíneo, pero puede es­

tar auaent• en presencia de iris azul•s o de color claro. La 

apariencia normal d~l ligamento pectineo varia no sólo de 

raza a raza, sino entre individuos de la misma raza <9,10, 

11>. 
Htstoldgtcamente es difícil visualizar una fibra 

intacta del ligamento pectineo debido a su fineza y longi­

tud. La fibra pect&nea prt11arta es fina y •n la Mayoráa de 

los ant11ales estA fuerte.,.nte pigm&ntada. Las fibras secun­

daria• o accesorias tienden a .. r Menos pig111&ntada• y a in­

sertarse debajo de la fila primaria, mAs posterior a la base 

del tris. Estudios estructurales del ligamento revelan una 

capa de c•lulas mesoteltales flbroblAsttcas recubriendo su 

superficie. En el citoplaSftla de estas c•lulas hay algunos 

grAnulo• da ,..lanina y cantidad variable de retículo .,,do­

pl6smico rugoso. La melftbrana basal no es continua y debajo 

de las c•lul•s mesotelt•l•s hay una capa d• ntelanocltos. El 

centro del ligamento es ocupado por fibras de colAg•na <411. 

La rad trabecular uveal o cili•r es un• red laxa de 

finas fibras que provienen de la base del cuerpo cili•r y se 

inserta post•riormente a los lig•~entos pectinecs acceso­

rios, sobre 1• superficie de la red tr•becular corneoescle­

r•l. Les P•quet•& tr•beculares uveales est4n cubiertos por 

t.1na capa de c•lulas mesoteliales, las cuales poseen numero­

sos ribosomas libres, moderada cantidad de retículo endo­

pl4smicc rugoso, mitoccndrias perinucleares y son ricas en 

microfilamentos y microtUbulos. En la membrana celular in­

terna son comunes las vesículas pinocitóticas. Hay una lámi-
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es ocupado por fibras de colAgena <3,41,b!). 

La red trabecular corneoescleral o ligamento cribi­

forme es una prolongación anterior dal m~sculo ciliar longi­

tudinal, y se extiende a lo largo de la superficie Interna 

escleral hasta insertarse en la terminación de la membrana 

de De~cemet, formando así el limite eKterno d• la fisura 

ciliar. La superficie interna de la red trabecular corneo•&­

cleral está cubierta por una capa de c•Iulas que constituyen 

una prolongación del endotelio corneal 1 dentro de la fisura 

ciliar. Esta capa de células morfológicamente forman una ba­

rrera entre la cámara anterior y las venas trabeculares y 

probablemente representan el área responsable para la resis­

tencia al flujo del humor acuoso. Esta red astA compue&ta 

por numerosas capas de células fibroblAsticas, con delgados 

procesos celular•• que s• unen a los procesos adyac1tnta& y a 

los cuerpos celulares, resultando en numerosos filamentos 

ci~oplAsmtcos con grandes espacios tnterc•lularas que con­

tienen grupos de finas fibras de col~9ena. En su cltoplas•a 

hay numerosas mitocondrias, retículo endopl&smtco rugaao y 

un nócleo con cromatina dispersa y nucl•6lo. Loa orificios a 

través de la red ccrneoescleral son conocidos como espacios 

de Fontana <l0,41>. 

El humor acuoso pasa de la cAmara anterior,a travts 

de los espacios que hay entre los liQam•ntos p11Ctineos, has­

ta los espacios de la red trabecular uveal. El fluido contl­

nóa a travts d• los espacios de Fontana hasta el plewo v•no­

so escleral y sale del ojo via las vanas vórte• <3,41,&5>.U­

na pequewa cantidad d• humor acuoso abandona la cimar• ant•­

rior a través del flujo uveoescleral posterior <40>. 

El paso del humor acuoso, de la rad trabecular al 

pleKo venoso escleral, es via el plexo acuoso. Este plexo es 

anilogo al canal de Schlemm en el humano y est• formado por 

una serie de canales colectores, los cuales corren paralelos 

con la red trabecular corneoescleral. Algunos autores pre-
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fieren llamar a los canales colectores mAs grandes como ve-

nas colectoras y a los mis chicos como ven•• trabecular•s. 
Estas ~ltimas pasan dentro de la red trabecular corneoescle­

ral y se ramifican dentro de una capa de c~lulas endctelia­

les <prolongación de la membrana de Descemet>, que recubren 

el aspecto externo de la fisura ciliar. Los canales son 

identi•icados por su cubierta endotelial especializada, con 

nócleos en forma de frijol y gigantes vacuol~s intr•cito­

plasmAticas, las cuales se creen tienen un papel en el dre­

naje acuoso. Las venas trabeculares poseen endot•lio no fe­

nestrado y carecen de limina basal C10,11,41,65l. 

Los canales colectores drenan el humor acuoso den­

tro del plexo venoso escleral. Este plexo es visible como 

dos o cuatro grandes venas, a nivel del limbo, cursando l• 

totalidad de la circunferencia ocular. Por su parte poste­

rior •• cOtnUnican libr•menta con las v.nas vortico•a• y por 

la anterior con las venas ciliares anteriores y las venas 

ccnjuntivales, via el circuito limbal v.nular.Las venas con­

Junttvates contienen humor acuoso y pueden ser visualizadas 

en vivo en el con•Jo, perro y humano, notnbrindose en ••t• 

~ltimo venas acuosas <diferentes al plexo acuoso de la red 

trabecular corneoescleral del perro y gato!. Rohen <195bl ha 

d•scrita .n el p11rro nu .. rosas anastOflosis art•rioveno••• 

entre la arteria ciliar anterior y el pl•xo venoso escleral, 

postulando que por cierre o abertura de estas anastomosis se 

puede influenciar en ta prestOn venosa y d• ••• modo en la 

circulación acuosa CI0,41,b5l. 

Mientras el humor acuoso pasa l'ibreMnte a trav•• 

del ingulo de •tltract6n, part!culas de ••terta son atrapa­

das dentro de la red trabecular. La obstrucción de esta red, 

como ocurre en procesos inflamatorios d• la Qvea anterior, 

pueden retardar o impedir la salida del humor acuoso y re­

sultar en un incremento de la presión intraocular <glaucoma 

secundar i el <31. 

El ingulo lrtdocorneal del gato es similar al del 
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perrc 1 pero en una vista fro;i:.:c.1 •;>·3.l'"e:e mAs .J.mpl ici: y con u­

na trab•cula uveal mas fina y numerosa. Por estudios •KPRri­

mttntales realizadas en gatas, Bill (1961) postula que el hu­

mor acuoso es drenado principalmente dentro del pleKo venoso 

escleral y qua el drenaje acuoso a trav•• de rutas dir.ctas 

entre la cámara anterior y los vasos conjuntivales y •pis­

clerales, es minima <41,65). 
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ciliar 

ciliar 

JM'----'O--Epitelio pigmentado 
posterior del iris 

Iris 

ristalino 

Borde pu~ilar 
'-"';t-'li:::c:::;;J'--pigmentailo 

4.1 Corte sagital del segmento anterior del ojo. (Modificado de Banks, 
W. J.: Applied Veterlnary Histology, 1981). 

Ligamentos 
pectlneos 

Fisura ciliar 

4.2 Partes del cuerpo ciliar. (Tomado de Slatter, O. H.: Fundamental of 
Veterinary Opthalmology, 1981). 
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Arteria ciliar 
posterior larga 

Corte de la 
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Ramas para el cuerpo ciliar 

Extremos de los pro­
ciliares mayores 

A, - Aspecto anterior del globo ocular derecho. córnea e iris parcialmente 
removidos. 

B 

B 1 -Detalles de la región limbal. 

4. 3 Globo ocular • 

Ecuador del 
ristalino 

(Tomado de Evans, H.E.: Miller's Anatomy o! the Dog, 1979). 



34 

C.A.I 

Al~ 

B 

e 

D 

E 

F 

4,4 Esquema del epitelio ciliar. 
C.A. e.fura anterior; A., aealrrana basal interna de la que parten 
las fibras zonulares; B., Epitelio no pigmentado coluuar; l., inva 
ginacionee y evaginaciones intracelulares; 2., desmosoaas; 3., inva 
ginaciones con el epitelio pigmentadoj c •• eritelio pigmentado; n:; 
j~:~r{~d~~r~!d~x~:r~:~P~~le:~~rR~'GlB~c~:.1T~~4) ~on gl6bulos ro-
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Trabécula 
corneoescleral---t,,_.,.+"'-'i 

M .. sculo ciliar 

retine1 

"'.Ligamentos suspenso­
rios del cristalino 

iridica retinae 

iridal 

de la pupila 

4.5 Esquema idealizado de la úvea anterior y estructuras asociadas del 
ya~l)~nino. (Tomado de Banks, w. J.: Applied Veterinary Histology, 

4.6 Corte sagital del iris 1 pr6ximo al borde pupilar. (Tomado de Tcstut, 
L. y Latarjet, A.: Trataao de anatomía Humana, 1961). 
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4. 7 Esquema tridimensional del ángulo de filtración y estructuras asocia­
das. (Tomado de Banks, w. J.: Applied Veterinary Histology, 1981). 
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(a) 
(b) 

(c) 

(d) 

(e) 

(f) 
(g) 

C6rnea. 
Banda su~erficial de la zona 
pigmentaaa. 
Banda profunda de la zona 
pigmentada. 
Fibras individuales del li­
gamento pectíneo. 
Fisura ciliar conteniendo la red 
trabecular. (Espacios de Fontana). 
Iris. 
Pupila. 

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

mate. 

(a) Iris. 
(b) Cuerpo ciliar. 
(e) Fisura ciliar. 
(d) Red uveal. 
(e) C6rnea. 
(f) Músculo longitudinal. 
(g) Músculo circular. 

4. 9 Representnci6n esquemática comparativa del cuerpo ciliar del perro 
19~h~rimate. (Tomado de Bedford,P.G.C.! Gonioscopy in the Dog, 
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V. FISIOLOOIA DEL IRIS Y EL CUERPO CILIAR. 

5. 11 CIRCULAClllN SANaUINEA DE LA UVEA ANTERIOR. 

El ojo tiene dos sistemas separados de vasos san­

guíneos que son anatómica y fisiológicamente diferentes• los 

vasos retlnales que irrigan parte de la retina· y los vasos 

uvaales o ciliares que irrigan a la coroide5, parte de la 

retina, al cuerpo el liar y al· iri,. t41, 751. 

Las •~t•rias oculares son pequeñas y tienen una 

presión santy,nea que es inferior a la de las grandes arte­

ria& del cu..-po. Bajo condiciones nDrl'flales, la pre•ión en 

las ven.. intraoculares hacia el punto en donde entran a la 

.,.cler6tlca, es prActicamente igual a la de la presión in­

traocular. La porción intraescleral d• las venas que drenan 

a la 6v•• tiene una pr••ión que normalment• •• inferior a la 

de la presi6n intraocular. La presl6n trans.,.ral -que •• la 

presión interna aomos la presión externa de lo• va!iDs- en 

las venas lntraacular•• y la porción venosa d• los capilar•• 

se con•idera qu• es muy baja. Coao conSRcuencia de ••to, un 

aumM'"tto local en la presión v•nosa •Mt.,.na lo sufici.,,te­

lllRflt• fuerte para ser transaltida dentro del ojo o un au­

mento en la resi•t•ncia al flujo a trav•• de las paredes del 

ojo, puede aumantar la presión trans•ural hasta varias veces 
su valor nor~al. Esto pu•de causar distenciOn d• los vasos 

sanguíneos y ruptura en las paredes normalmente dtbiles o 

debilitadas a causa de un proceso infeccio!iD ocular. La pre­

sión en les capilares intraocular•• no•• canee•, pero •• 
sabe que ea m•s alta que en la mayor'• de los tejidos t751. 

Los factores que influyen el flujo sanguineo a tra­

vts del ojo son la presión <principal promotora del flujo>, 

la resistencia de los vasos sanguíneos y la viscosidad de la 

sangre. La principal presión para este flujo •• la presión 

de p•rfusiOn, la cual es la diferencia de presiones entre 

las arterias que entran al tejido y la• vena• que salen de 

~l. En el ojo, la presión intraocular iguala a la presión 
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venosa, por lo que la presión de perfusión es la diferencia 

entre la presión de las pequeñas arterias que entran al ojo, 

y la presión intraocular. De importancia clinica, ea que la 

presión de perfusión se reduce por baja en la presión san­

guínea o por aumento en la presión intraocular. En la dvea, 

el flujo sanguineo disminuye en proporción a la baja de la 

presión de perfusión. Debido a que los vasos sanguíneos u­

veales carecen de un mecanismo competente para la autorregu­

lación del flujo sanguíneo, resulta en una baja de la pre­

sión capilar media, cuando la presión de perfusión disminu­

ye. Como consecuencia de ••to, hay una rRduccidn en la ul­

trafi l tración por parte de los vasos sanguineos uveales<75>. 

El porcentaje de flujo sanguineo a trav6s de los 

procesos ciliares es de aproKimadamente 20 ml\~in\gm de te­

jido. El porcentaje de flujo a través de la dvea a• muy alto 

cuando se co•para can otr05 tejidos, COflD son la corteza re­

nal con 4-S ml\mln\gm da t•jldo y el cerltbro con o.s ml\min\ 

gm da tejido. En los gatos, el porcentaje da flujo sanguinao 

a trav6s de la dvea es da aproxlmada.,..nt• 1.2 ml\min •• Esto 

hace suponer que lo& vasos sanguíneos retinales contribuyen 

con un flujo slgnlf lcante. La eY.tracción nata d• oxigano da 

1 a sangre uveal puede ser mantenida mAs o menos al mismo 

nivel, a pe•ar d• los grandas cambios IHI el flujo sanguíneo. 

El alto porcentaje de flujo sanguinl!'D a trav6s de la dv•a e• 

sin duda muy impDl"'tante, yA que nos da una alta presión de 

oxigeno, lo cual facilita la difusión de oxigeno dwntro de 

la retina y da protección al ojo contra daWos térmicos 141, 

7Sl. 

El control químico del flujo sanguin•o ocular .. 

similar al de la corriente sanguínea del cerebro. Como en 

éste, las altas concentraciones de oxigeno en la sangre pro­

ducen vasoconstricci6n y las bajas concentraciones vasodila­

taci6n. Las altas concentraciones de bi6Kido de carbono pro­

ducen vasodilatación y las bajas concentraciones vasocons­

tricción. El control nervioso del flujo sanguíneo de la üvea 
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anterior se realiza por medio de los receptores muscarinicos 

parasimpAticos, los cuales causan vasodilatación v los re­

ceptores alfa-adrenérgiccs simpiticcs, cuyo principal papel 

es el de producir vasoconstricciOn y elevar la presión san­

guínea arterial. Esto previene de cambio• sObitos en el vo­

lumen sanguineo intraocular. En los gatos, la estimulaciOn 

simpAtica reduce el flujo sanguinec de la uvea anterior en 

una forma bastante marcada <41,75). Hay un tipo especial de 

control nervioso sobre los vasos sanguíneos uveales. La ma­

nipulación e Irritación d•I iris, la •stimulación ,..cAnica e 

elfctrtca de los nervios sensorios del ojo y la irritación 

mecAntca de la conjuntiva o de la córnea, causan una dilata­

ción local de las arterias. EstA dilatación se difunde al I­

ris y produce un incremento en la permeabilidad vascular, 

aumento en la presión intraocular y miosis prolongada. Esta 

r•acción .. atribuy• a un refl•Jc de les aMcnes ... nsitivas 

de la córn•a v as al responsable de los si;no~ de uveitis 

antttrior asociados con ~lceras corneales v otros problemas 

•xtraoculares dolorosos. Los mismos siQnos •• abs•rvan en 

1 os V•soa d• 1 a ó.vea ant1tr i or en respuesta a 1 os proc•sos 

infecciosos y a la parac•ntesis de la c'~ara anterior. Estu­

dios eKperimentales demuestran que hay una substancia que 

esti r•lacicnada con •l iris irritado e ••timuladc. Esta 

substancia s• ha denominado irin y s• cr•• pos._ propieda­

d•• vasodilatadoras y ccntrictil•• d• mdsculc liso. El lrin 

parece ser una prostaglandina o una mezcla de fstas. Actual­

mente, no se conoce el papel que Juegan las prostaolandinas 

bajo condicionea normales (17,41,7~). 

:5. 21 BARRERA ACUOSANGUillEA. 

El papel de la barrera acuosangulnea es el de limi­

tar o impedir la libre difusión de solutos entra la sangre y 

la cAmara posterior y anterior del ojo. Esto da como resul­

tado la secreción del humor acuoso, el cual es un fluido 

claro con una composición diferente a la del plasma sangui-
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neo (14,41,b4,93). 

La barrera acuosanguinea está constituida por una 

porción epitelial altamente especializada y por una porc!On 

endotelial. La porción epitelial está representada por el 

epitelio ciliar no pigmentado y sus estrechas uniones, las 

cual es controlan el paso de f 1 ui dos y sol utas dentro de la 

c6mara posterior del ojo. La porción endotelial estA formada 

por el endotelio no fenestrado de los vasos sanguíneos 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 sanguínea, ésta es rápidamen­

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

cent& y al epitelio ciliar pigmentado, hasta que finalment• 

su paso se ve obstaculizado por estrechas y fuertes uniones 

•speclallzada• que conectan los Aplces de las c6lulas d•l 

epitelio ciliar no pigmentado. Estas uniones limitan el li­

bre movimiento de moléculas entre el estroma del cuerpo ci­

liar y la c4mara posterior. Esto hace pensar que el Rpite­

lio ciliar no pigmentado es el principal sitio anatOmico de 

la barrera acuosanguinea <14,92). 

La barrera acuosanguinea posee una permeabilidad 

altamente selectiva, permitiendo el f•cil acceso da substan­

cias liposolubles, de bajo peso y tamaño molecular y que no 

se unan a las proteínas para su transporte. Su i~portancia 

clínica reside en que la mayoria de las drogas que se admi­

nistran por via sist•mtca no pasan f•cilmenta esta barrera, 

y que los niveles sanguineos de alguna substancia en parti-

cular no son indicativoS de los niveles intraoculares obte-

nidos. En general, la penetración de cualquier droga se ve 

aumentada en presencia de procesos inflamatorios de la úvea 

anter! or < 17, 38; 41, b4, 93). 

Los daños a la barrera acuosanguinea modifican la 
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general del humor acuoso, principalmente por la 

proteínas. Esto provoca que la composición del 

humor acuoso se aproxime a la del plasma sanguíneo, por lo 

que algunos lo denominan acuoso plasmoide C41,75>. 

Se cree que las prostaglandinas juegan un papel im­

portante en la uveitis anterior, ya que son reconocidas como 

las responsables del daño a la barrera acuosanguínea. Se ha 

visto, que despufs de procesos in~lamatorios o de traumas 

quirórgicos o no quirúrgicos, las prostaglandinas alteran la 

permeabilidad normal de los capilares del cuerpo ciliar y 

~acilttan 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 proteínas pueden pasar dentro del humor acuo­

so por medio de vesículas pinocitóticas que se encuentran 

en los capilares uveales y a travt• de poros prasentes en 

el resto de la úvea anterior. Adem•s, permite el paso libre 

de algunas substanci•s del humor acuoso dentro de los teji­

dos circundant•s y corriente sanguínea (41,73). 

5. :S 1 FORMClllN DEL Hll'tOR ACUOSO. 

El humor acuoso es un fluido claro que llena la cA­
aara anterior y posterior del SRQaento anterior del ojo. Po­

see una densidad ligeramente mayor que la del agua, un indi­

ce de refracción de l.:S:S5 y una presión osmótica de 3-b mi­

liosmoles mayor que lil del plasma <14,41,44,75), 

Las principales funciones del humor acuoso son la 

de actuar como vehículo de nutrientes para la córnea y •l 

cristalino avasculares y la de remover los productos de de­

secho del metabolismo de los tejidos que lo rodean. Por me­

dio de su producción y drenaje la presión intraocular se 

mantiene dentro de los rangos normales (20-30 mmHg>, y 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 óptico <3, 14,41 
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7:5,90,92). 

La naturaleza exacta del humor acuoso no se conoce 

del todo, pero se considera que se produce en el epitelio 

ciliar de tos procesos ciliares por medio de procesos pasi­

vos <difusión, diálisis y ultrafiltraciOn> y por secreción 

activa <41,75,90,92). El control de la difusión pasiva de 

agua y substancias, de los capilares de la ~vea anterior al 

humor acuoso, se realiza por medio de la barrera acuosangui­

nea, la cual posee una alta permeabilidad selectiva. En la 

secreción activa, se cree que el epitelio ciliar secreta al 

humor acuoso iones de sodio con carga poeitiva y iones de 

cloro y bicarbonato con carga negativa. Estos Ultimas proba­

blemente son atraídos Junto con el sodio por la carga posi­

tiva de éste, Estas substancias aumentan la actividad osmo­

lar del humor acuoso, lo cual a su ve: origina la ósmosis de 

grandes volúmenes de agua a trav's del epitelio ciliar, ha­

cia el interior de la c•mara posterior <41,75,92). 

Se han identificado varios sistema• d• transport• 

entre la sangra y el humor acuoso. El principal sistema d• 

transporte enzimático es el de la anhidrasa carbónica, la 

cual se encuentra en el cuerpo ciliar y se encarga de cata­

lizar la formación de Acido carbónico, del bióxido de carbo­

no y agua. El ácido carbónico resultante •• disocia y el 

bicarbonato pasa hacia el humor acuoso (41,75,90,92>. 

En los anim•les dom•sticos, la administración de 

inhibidores de la anhidrasa carbónica disminuyen el porcen­

taje de formación acuosa en un 50Y. a 60Y., probablemente por 

una inhibición de la secreción activa del humor acuoso. Aun­

que el mecanismo exacto no estA completamente entendido, se 

cree que la inhibición de la anhidrasa carbónica disminuye 

el porcentaje de entrada de bicarbonato dentro del humor 

acuoso y consecuentemente disminuye el porcentaje de agua y 

la formación de éste (41,90). 

Se han identificado varios sistemas de 11 bombas 11 

metabólicas en el cuerpo ciliar, algunas mueven substancias 
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dentro del humor acuoso y otras fuera de él. Una de las 

principales ºbombas" es la del sodio-potasio, la cual es ac­

tivada por la adenosin trtfosfatasa que se encuentra en el 

epitelio ciliar no pigmentado C90,92l. 

El porcentaje de producción de humor acuoso por 

parta del cuerpo ciliar depende de la presión en las arte­

rias ciliares~ de la prest dn en el estroma c:i 1 i ar"' <la cual 

es Igual a la presión intraocular) y a la facilidad de flujo 

a través de las paredes de los capilares ciliares. Este por­

centaje disminuye a medida de que la presión Intraocular au­

m@nta. La producción acuosa en el gato es de 15 ~l/min., 

comparado con el humano en el cual es de 2 rl/min. Los valo­

res para otros animales domésticos es desconocido <3,14,41J. 

El control hormonal de la producción acuosa puede estar in­

volucrado a causa de las similitudes entre el epitelio renal 

y el epitelio ciliar, por lo cual la hormona antidiurétlca, 

el cortisot y la prolacttna son sugestivas como factores en 

la regulación de la dinAmlca del humor acuoso <41l. 

Una vez formado el humor acuoso por el cuerpo ci­
liar se vierte en la cámara posterior, de donde pasa a tr2 

vts de la pupila hacia la cAmara anterior. La circulación 

del humor acuoso dentro de esta Ultima, se debe a las dife­

rencias de temperatura entre el iris y la cornea. Cuando el 

acuoso entra en contacto con el iri~ se calienta y aumenta 

$U volumen, v al entrar en contacto con la cornea se enfria 

y como consecuencia su volumen disminuye <Fig.7.2>. Esto 

produce corrientes de convecciOn t&rmica, las cuales cuando 

hay inflamaciones como es el caso de la uveitis anterior, 

tienden a iormar modelos particulares de acómulos celulares 

5obre el endotelio ccrneal definidos como precipita.dos que­

rAticos <Flg.7.3l (41,90,92>. 

De la c4mara anterior, el humor acuoso abandona el 

ojo a través del ángulo iridccorneal, en el cual pasa a tra-· 

vés de tos ligamentos pectíneos 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 vacuolización. De esta red, el acuoso entra a los 

vasos del pl meo venoso i ntraescl eral y subconjunti val, re­

tornando así al sistema venoso general <27,40,41,75,90,92). 

El drenaje del humor acuoso se lleva a cabo principalmente a 

trav~s de la red trabecular, pero un pequeño porcentaje (3Y. 

en el gato> sale por difusión a trav•s de los poros del es­

troma del iris y de los vasos sanguíneos 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. El humor acuoso abandona 

ta cAmara anterior y pasa posteriormente a travfs de los 

espacios intersticiales de la musculatura ciliar dentro del 

espacio supracoroidal. El acuoso es absorbido por la circu­

lación 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 presión intra­

ocular, pero es afectada por el estado del cuerpo ciliar. Su 

contracción disminuye el flujo uveoescleral y su relajamieri­

to lo incrementa. Esto probablemente se deba a una reducción 

de los espacios intersticiales, asociado con la contracción 

dt> 1 a musc:ul atura c:i.l i ar <40). 

El 
i 

humor' acuoso asemeja a un ultrafiltrado del 

plasma sanguíneo. Los componentes quimicos del ~cuoso son 

coloides, cristaloides no ionizados y c:riataloid•• Ioniza­

dos. Los coloides consisten de proteínas, inmunavlobulinaa, 

enzimas y lipidos. Estas substancias se encu90tr•n en con­

centraciones mucho mis bajas que en •l plasma sanguíneo d•­

bido a la barrera acuosanguinea. Los principales cristaloi­

des no ionizados son el azdcar, la órea y los ~mino~cidos. 

LoB cristaloides ionizados se dividen en aniones y cationes. 

Los principales cationes son el sodio, potasio, calcio, y 

magnesio, siendo el sodio el 951. de la concentración total 

de cationes y el principal ion que se transporta activamente 

de la sangre al humor acLtoso. Esta "bomba" metabólica es de 
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importancia para la mayor parte del humor acuosa formado por 

secreción activa. Los principales aniones son el cloro. bi­

carbonato, fosfato, ascorbato y lactato. La concentr•ción de 

cloro y bicarbonato igualan a la del sodio. El contenido de 

agua del humor acuoso es del 997. (14,41>. 

Entre los factores que afectan la composición d•I 

humor acuoso se encuentran los daños a la barrera acuosan­

guine•, las necesidades metabólicas de la córnea y el cris­

talino , el nivel de substancias en la sangre, el porcentAJe 

d• flujo sanguineo a travfs de los proca&os ciliares y la 

actividad secretora del epitelio ciliar (41). 

5. 4 l ACOl'CIDAC l !IN V l SUAL. 

La acomodación visual se define como la variación 

controlada en el poder refractivo del ojo, lo cual permite 

la tran .... isión inalterada de las i•Agenea de loa objetos a 

dif•r•ntes distancias d• •ste, para qu• sean enfocadas co­

rrecta••nte sobre la retina (75,92>. 

El indice refractivo de una substancia tranapar•nt• 

es la relación entre la velocidad de la luz en el aire y la 

velocidad an un ln9dio. La curv•tura de las superficies r.­
fractantes determina en gran parte su pod.,- refractivo. La 

lenta del cristalino y la córnea son las principalas super­

ficies refractantes del ojo y su principal función es la 

transmisión inalterada d• los rayo• luminosos de un obJ•to 

sobre la retina. La córnea es la porción óptica mAs poderosa 

debido a la Qran diferencia en el indice refractivo del aire 

y de la substancia de la córnea. La lente del cristalino 

pierde parta de su podar óptico dabido a que estA rod•1do 

por fluida intraocular, pero es m~s importante que la córnea 

a causa de su habilidad para cambiar de forma y por lo tan­

to de aumentar su poder óptico (41,75,92>. 

El ojo normalmente est4 adaptado para la visión le­

jana y para la visión cercana daba de utilizar el mecanismo 

de la acomodación visual. En un ojo sin acomodación, los ra-



yes de luz de un objeto distante son paralelos entre si y 
convergen (son enfocados> en la retina para formar una ima­

gen nltida, invertida y real. Si se acerca mAs el objeto, 

los rayos son divergentes en el momento de incidir sobre el 
cristalino, por lo que la imagen nitida del objeto se forma­

r• detrAs de la retina, mientras qua la que se forma sobre 
tsta es difusa. Con el fin de que la retina reciba una ima­

g•n nítida d•l objeto cercano,se debe de aumentar la conver­

gencia de la lente del cristalino 141,57,75,92>. 
Los catobios de forma de la lente del cristalino de­

penden de los mdsculos ciliares. Estos mdsculos transmiten 

su acción a la cApsula del cristalino por medio de sus fi­
bras zonulares. La tendencia del cristalino a adquirir la 
forma asftrica !cuando su podl!r óptico es mAMimol, .. opues­

ta por la tensión que ejer-can las fibras zonulares sobre la 
cApsula da tsta. Los callbias en la tensión de astas fibras 

son causadas por dif..-entas astados da contracción y relaja­

ción del mdsculo ciliar. Cuando tsta astA relajado, la ten­

sión sobra las fibras zonular'"' •• _.Mi .. y la lente del 
cristalino sa encuentra aplanada anteropostarioraanta, por 

lo qua su podar óptico as mlni.., y se dice qua al ojo est• 

relajado para la visión lejana. La contracción dal edsculo 

ciliar tracciona a la coroides hacia adelante y a la unión 

ciliar da las zónulas hacia adentro. Esto provoca una rala­
jacl6n da la tensión qua las fibras zonularas ajerclan so­
bre la cApsula dal cristalino, permitiendo asl qua tsta asu­

ma una forma mAs asftrlca a fin da enfocar con mAs defini­
ción a los objetos cercano• sobra la ratina IFig.5.1>141,44 

57,75>. Sa era• qua una da la• funcion .. da la• uniones as­
pacializadas del epitelio no pigmentado dal cuerpo ciliar, 

es la de mantener a las ctlula• fuarte...,,ta unida• entra •l 

a fin da qua puedan soportar las fuertes tracciones del mds­
culo ciliar IBbl. 

La capacidad da acomodación no as ilimitada, ya qua 
eMlste un punto, mAs cerca del cual, es imposible conseguir 
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una Imagen nitlda de los objetos situados ahi. Este punto se 

dotnomina punto pr6Kimo y en el perro estA sitdado aproKima­

damente a 30 c•· por delante del ojo 141,57,951. La elasti­

cidad interna del cristalino es un factor Importante en el 

proceso de la acomodación. En los ani•ales vieJDB la lente 

del cristalino posee menos hd•edad, por lo cual es ntenos 

alAstica. En tales cristalino&, aun cuando ae contraigan los 

mdsculos ciliar~, la convexidad no aumenta <44,S7>. 

Hay varias acciones que pueden acompañar al meca­

nilMK) de la aca.adaci6n. Cuando la acOIM>dactón •• ••Mt .. , el 

cristalino desciende liger.....,,te siguiendo la ley de la gra­

vedad. En una vista lateral del ojo, se puede observar que 

el polo anterior del cristalino se desplaza hacia adelante. 

Otra acción que puede aca.pañar a la acomodación, es la dis­

~lnuci6n en el tamaWo pupilar y la convergencia de los ojos. 

Esta acci6n es lla .. da reflejo cercano y puede di...,inulr 

aberraciones ópticas y cr~tlcas debidas a la lente del 

cristalino.· En los ani.ales domtstlcos, este refl•jo proba­

bl.....,te no juega un papel Importante en la acomodación vi­

sual <14,'11,57 0 951. 

Uvo 

debido 

En CDllP&raci6n can el ojo humano, el poder acon1oda­

los animales do.tsttcas es considerablemente menor 

al 

el astl ci dad 

poco 

de 

desarrollo del •~sculo cili~r y a la menor 

la cApaula d•l cristalino 141,44,90,921. En 

el hu•ano el poder aco.adativo •• de aproximad•mente de 14 

dl6ptrlas la los 10 aWo5l, mientras qu• en el gato es de 4 y 

en el perro de 1-2 dióptrias. Esto hace que la forma, movi­

•iento y brillantez de los objetos tengan •As significado 

para los animales do•••ticos, qu• una distinción vi6ual fi­

na. ColltO consecuencia de •sto se les desarrolla m&s sus sen­

tidos del oldo y del olfato (57,92,951. 



5.51 IRIS Y PUPILA. 

El iris tiene como principal función el de modifi­

car la cantidad de luz que es admitida al interior del ojo, 

a travfs de la dilatación o constricción de su pupila. Esto 

permite, entre otras cosas, que la retina reciba siempre la 

misma cantidad de luz. La estimulación luminosa del ojo pro­

duce una constricción de la pupila, esto previene de un des­

lumbramiento y de un posible da~o retinal. En la obscuridad, 

o bajo condiciones de iluminación tenue, la pupila se dila~a 

a fin de que una cantidad máMima de luz alcance la retina. 

Al cabo de cierto tie•po, la retina se adapta a las nuevas 

condiciones de iluminación y la abertura pupilar recupera un 

valor medio (41,57,b4,75,92,93,951. 

Los movimientos pupilares de la dilatación y la 

constricción se realizan mediante la acción de dos muscules 

antagónicos 

esfinter de 

los dos. 

de fibra lisa, el •üsculo dilatador y al •üsculo 

la pupila, siendo éste ültimo el m•s patenta de 

fibras del müsculo dilatador se disponen en 

s""'t!do radial alrededor de la abertura pupilar, de for•a 

que su 

trico 

contracción lleva al borde pupilar en sentido excfn­

dAndole la fortaa de un circulo completo. Las fibras 

del m~sculo esfínter tienen, por el contrario, una orienta­

ción variable.En el perro se disponen en sentido circunfe­

rencial en el borde libre del iris, par lo que su contrac­

ción hace que ta pupila conserve su for~a circular. En el 

gato tienen disposición vertical arriba y abajo de la ab..-­
tura pupilar, por lo que su contracción produce una pupila 

con forma da hendidW"a vertical <Fig.5.2,5.31141,44,57,951. 

Para la contracción pupilar l•losi•I el e•f!nter •e dltb• de 

contraer y el dilatador relajar. El müsculo esf!nter ly el 

müsculo ciliar> recibe estimulo de las fibras para•i111p•tica& 

del nervio oculomotor. Para la dilatación pupilar lmidrla­

sisl el dilatador se debe de contraer y el esfinter rela­

jar. El müsculo dilatador recibe estimulo de fibras vegatat~ 

vas simp&ticas IFig.5.41 <ZB,41,44,57,95l. 
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En condiciones normales, el tamaño de la pupila y 

su c0tnportamiento d•pende del equilibrio que se establezca 

entra el sistema slmpAtlco y el paraslmpAtlco. SI la función 

de uno de los dos músculos falla o es inhibida, el efecto 

del mdsculo restante predomina. Ejemplo de ~sto es el sín­

drome de Horner, el cual consiste en una denervacidn simpá­

tica del m6sculo dilatador caracterizada por miosis pupi-

1 ar 1!3, 41, 64, 92). 

Existe la teoría, repetidamente confirmada, de que 

l• constricción y dilatación de la pupil• pul!de ser .,.dl•d• 

por la turgencia y detu•escencia de la rica red vascular del 

1 rl s <901 101>. 

La inhibición supranuclaar del COfllfJonanta paraslm­

pAtlco del nervio oculo11ator, el n6cleo de Edinger-Westphal, 

previene 1• salida de los impulsos del sistema parasi10Pati­

co, causando la r•laJaci6n del ~dsculo asf!ntttr del iris. 

Esta "'9C•nl .. o es al raspons•ble da la rapida dilatación an 

•1 casa d• un ant ... 1 axcitado, cOlnD consacuencia de un au­

""'"to an la actividad hlpotalamlca bajo astlmul•clón sico­

sensarial. tal co110 al t-.c::r, la ansiedad, la ira, •l dolar y 

la asfixia. Así tambifn, es responsable d• la •xtrema dila­

tación en un animal tranquilo, al.,.ta, p.,.a que se ve &K­

pueuto a la adaptación da la obscuridad !28,55,57,75,83,95>. 

Cuando •1 animal siente el i..,ulso de dor~ir, los 

c.ntros c..,..t>rales superiores dejan de funcionar v se dismi­

nuya la inhibición supranucl•ar del n6clao de Edlnger-W..st­

phal, y por lo tanto se pierda gradualmente la actividad 

BllllPatlc•. Esto da como resultado un aumento en la actlvid•d 

paraslmp~tlca, con la consecuente miosis (55,64,75,83,95). 

Durant• la anestesla,la reacción de la pupila es de 

ayuda en la determinación de la profundidad de la narcosis. 

En los estados I y II de la anestesia, la pupila esta gene­

ralmente dilatada a causa del estrfs fisico y emocional. En 

el astado Il, al reflejo pupilar • la luz asta siempre pre­

sente. En el estado III, la pupila se hace m46 pequeña de lo 



51 

normal. En el estado IV, el cual indica parálisis bulbar y 

muerte, se acompaWa de dilatación pupilar <64,75). 

El hippus es la contracción y dilatación rítmica de 

la pupila bajo condiciones de iluminación continua. Es una 

actividad ritmica de los centros nerviosos y se observa en 

animales aparentemente normales por lo cual se considera 

fisiolOgica; sin embargo,puede presentarse en casos de ence­

fali t!s ( 13, 101>. 

~1 tama~o pupilar de un ojo debe de ser igual al 

del ojo opuesto y ambos deben de responder en forma similar 

a la estimulación luminosa. Sin embargo, el tamaño pupilar 

puede variar entre las razas y a diferentes edades. Cuando 

el animal es muy cachorro las pupilas son pequeñas; en su 

juventud están en su tamaño máximo y gradualmente se hacen 

más pequeñas conforme la edad avanza.Esto último, a causa de 

una disminución en el tono del musculo 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 midriáticos tienen un efecto más 

rApido y duradero (38,64). 

Reflejo luminoso pupilar. 

Cuando una fuente de luz brillante es dirigida deo 

tro de un ojo, produce constricción de la pupila, no solo de 

ése ojo <reflejo luminoso directo>, sino también del ojo 

contralateral <reflejo luminoso indirecto o consensual> <Fig. 

5.5). Esto se debe a la parcial y desigual decusación de las 

fibras nerviosas en el quiAsma óptico y en el núcleo prg 

tectal del cerebro medio CFlg.S.6l. El ~eflejo luminoso pupi 

lar indica la integridad funcional del nervio oculomotor 

<111 par craneal) y del nervio óptico <II par craneal>, jun­

to con la de los centros integradores del cerebro medio <nU­

cleo pretectal y núcleo de Edinger-Westphal> y de las rutas 

visuales. Este sistema es sensible a la cantidad de luz re-



cibida por la retina. Los estímulos luminosos de baja inteo 

sidad disminuyen la amplitud de contracción y acortan la du­

ración de la respuesta <3,13,28,S0,57,83,92,93). 

El reflej~ luminoso pupilar consta de procesos afe­

rentes y eferentes. Los procesos aferentes incluyen a la re­

tina, nervio óptico, quiásma óptico, aspecto anterior del 

tracto óptico y región pretectal del cerebro medio. El nU­

cleo involucrado es el de Edinger-Westphal del nervio oculo­

motor, locali:ado bajo el coliculo rostral del mesencéfalo. 

Los procesos eferentes consisten de fibras parasimpáticas 

preganglionares localizadas dentro del núcleo oculomotor. 

Estas fibras cursan hacia afuera para sinaptar dentro del 

ganglio ciliar y continuar como fibras parasimp~ticas post­

ganglionares, hasta el esfínter pupilar y el músculo ciliar 

<Fig.5.6l !28,50,55,83,921. 

Proceso aferente. La luz que penetra al ojo in­

fluye el tamaño pupilar, al activar los fotorreceptores re­

tinales que convierten la energía lumínica en energía elec­

troquímica de impulsos nerviosos, los cuales ser~n difundi­

dos de la retina al mesencéfalo. El proceso aferente est~ 

constituido por el curso de tres neuronas eslabonadas. La 

primera neurona estimulada es la de la cadena intrarretinal, 

los fotorreceptores conos y bastones, los cuales sinaptan 

con las células bipolares y éstas a su vez con las células 

ganglionares. Los axones de éstas Ultimas forman el nervio 

dptico. El segunde orden de neuronas son las fibr•s nervio­

sas ópticas (nervie óptico>. SOlo las fibras provenientes de 

la retina nasal <medial) se cruzan en el quiásma óptico, 

mientras que las fibras de la retina temporal (lateral> per­

manecen ipsilaterales (sin cruzar> en su curso a través de 

las vias visuales centrales <Fig.5.6> <28,41,55,57,83,93>. 

En los mamíferos, la posición de los ojos es le que 

condiciona la proporción de fibras que se cruzan, de forma 

que es menor, cuanto más frontales y paralelos sean los ejes 

ópticos. Una proporción más alta de fibras sin cruzar se 
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asocia con un grado más alto de desarrollo binocular. En el 

perro, aproximadamente el 75% de las fibras de cada eje se 

entrecruzan en el lado contralateral y las fibras restantes 

se proyectan ipsilateralmente. En el gato, el b5% de las fi­

bras se cruzan. El paquete fibroso pasa caudalmentR hacia •l 

quiAsma óptico para formar les tractos ópticos. Cada tracto 

óptico contiene awones de la retina nasal del ojo contrala­

teral y de la retina temporal del ojo ip&ilateral (13,50, 

!5!5,57,83,921. 

Cuando el tracto óptico alcanza al cuerpo genicula­

do lateral <CGL>, hay dos vías que puede seguir• una via re­

fleja y una via para la percepción consciente. 

Váa refleja.- En el gato, aprowimadamente un 20X 

de les axones del tracto óptico pasan por encima del CGL. E~ 

tos axones se proyectan al mesencéfalo via el coliculo ros­

tral y sinaptan con los cuerpo5 celulares de las neuronas de 

tercer orden del n~cleo pretactal. La mayoría de e&tas neurg 

nas CB5Y. en el gato), ya sea que hagan ainapsis con neuronas 

de segundo orden cruzada• o no cruzadas, se entrecruzan ha­

cia el nócleo de Edinger-Westphal ccntralateral por ~edic de 

la comisura posterior. La minoría de las restantes neuronas 

de tercer orden de cada nócleo pretectal, rodean la substan­

cia gris para alcanzar el nllclec de EdingRr-W.5tphal <nllcleo 

constrictor> en el lado ipsllateral. En el perro y el gato, 

se cree que el calículo constrictor e& un centro integrati­

vo. Este coliculo también recibe axones de la corteza visual 

y de la médula espinal y les axones de sus cuerpos celula­

res se proyectan hacia el tegmento para actuar sobre los nó­

cleos de los pares craneales IJI, IV, VI, m•dula espinal y 

cerebelo. Estas vías funcionan en coordinación con la cabe­

za, cuello y los movimientos oculares, en respuesta a un es­

timulo visual (50,55,57",83!. 

Vía para la percepción consciente.- Aproximada­

mente el 80% de las fibras del tracto óptico del gato termi­

nan en el CGL y el porcentaje de fibras cruzadas y no cru-
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zada• de este cuerpo genicular es el mismo que en el quiAsma 

óptica. El CGL tl•n• ctlulas neurales organizadas en un la­

minado especifico. Los axones de estas neuronas se proyectan 
dentro d• la cápsula interna y se continuan caudalmente como 

radiacion•• ópticas hasta la corteza cerebral <certeza visu­
al! del lóbulo occipital, para una proyección cortical de la 

Visión CFi9.5.6-> C41,55,57,B3l. 

En gatos albinos, el n~mero de fibras ipsilaterales 

hacia el quiAsma óptico esta disminuido y aquellas capas 

del CGL que narmal111ente reciben fibras ipsilat1trales est;tn 

desorganizadas. Un ejemplo particular es el gato Siam•s, en 

el cual un nOmero adicional de fibras de la retina temporal 

se proyectan contralateralmente. En otras razas de gatos se 

proyectan tpsilateralmente. En asociación con la inusual 

distribución da las fibras en el gato Slam6s, esta una limi­

tación en la mitad del campo visual nasal. La ptrdlda de 

caRtpo puede resultar en el estrabismo que astA com~nmente 

presente en nta raza 1131. 

Las radiaciones ópticas y la corteza visual con­

tienen neuronas que son estimuladas por la luz proveniente 

de los objetas, en la mitad del lado opuesto del campo vi­

sual de cada ojo C41,S0,~5). En el hol!lbre, la visión es una 

4unct6n cortical, por lo que daños a la corteza visual con­

ducen a una cegu1tra colftf)lata y permanente. En el perro y el 

gato, la corteza visual no es la ünica ~rea para la inter­

pretación dal estimulo visual, por lo que si tsta es removi­

da, la percepción de la luz y la diferenciación en la inten­

sidad de la luz son retenidas en forma inalterada, pero la 

~amiliaridad 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 orientación 

y diferenciación de objetos en la obscuridad 113,41,921. En 

los ani~ales dcm6sttcos la mayoría de los aspectos funda•an­

tales de la visión se integran en un nivel subcortical. Es 



por esto, qu• el refl•Jo luminoso pupilar puad• sar normal, 

adn con severas lesionas c•rebrale~ y con serias pfrdidas 

visuales. Por otro lado, estar• ausente cuando &Mista una 

destrucción de la retina, del nervio óptico o del narvio 

oculOftlotor. La ausencia dal reflejo luminoso pupilar no d•b• 
de ser usada como una determinante da la función ratinal, ya 

que un ojo con una retina normal pultd• no ten•r respuesta a 

la luz a causa de una atrofia d•l iris (13,41,56> 

Proc••o •ferllflt•.- El proceso efarant• d•l r•fla­
jo luminoso pupilar •• un C<JllPlajo de dos neuronas d•l sis­

tema para9i~pittco, las cuales permanecen sin cruza•lttnto 
durante su proyección hacia al iris. Las fibras parasimpAti­

cas preganglionaras •• originan da los cuarpos c•lularas dal 
naclao de Edinger-W•stphal del nervio oculOftlotor. Estas fi­

bras abandonan al cerebro en &nti•a asociact6n con la• fi­

bras .t•rllflta• dal narvia ocul.,..,tor y pa"'"1l vi• esta nar­
vio hasta sinaptar con los cuarpos celular•• postgangliona­

ras parasi11PAticos dal ganglio ciliar. Las fibras postgan­

gl ionaras abandonan al ganglio ciliar para foraar ""al pa­
rro d• cinco a ocho nervios ciliares cortos, lo• cual .. ltfl­

tran al globo ocular carca del nervio óptico, para inarvar 

al mQsculo esfintar pupilar y al aasculo ciliar. En al gato 

sólo surgllfl dos nervio& ciliares cortos dal ganglio ciliar. 
El nervio ciliar corto qu• inarva l• mitad lataral dal aas­

culo asfinter pupilar sa rafiare como al narvio aalar, y 

aquel que inarva la mitad aadial •• danot1ina nervio nasal. 

Es por asto qua la pupila dal gato•• ca.porta coao dos uni­

dad•• saparadas <13,28,55,83,92>. 
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5.1 Este diagrama muestra como en la acomodaci6n visual, la liberación 
de la tensión del cristalino de la izquierda peralte que la lente 
reduzca su di4metro ecuatorial! e incremente su dimensión antero-

~=~~~;0~n~n u1~t~I~:~ª~i0~h~e Ey: ~:~eg~git f ~ºD~:~a~~c PI!~;: le~· H. : 
1960). 



5. 2 Direcci6n de las bandas del 
músculo esfínter del iris 
del gato. (Modificado de 
Prince). 

Dilatación (midriasis) 
Dilatador se contrae: 
esfínter se relaja. 
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5.4 ;~~~!~~ ~~ ~:t~~l~!~y <[;~~th~Í;olo¡y~; 1~8i)~º de Slatter, D. H.: Funda-

Ojo derecho Ojo izquierdo 
,,,,-.:.··~. . :;:-..... 
/~. . ,. Jllti¡. 
~' /~\ 

Umpara k) .. _._-1,,.' ~~·,.,.,'"•-. ••... 
de man~/ 

r "'··.. ,•'.....--='-" 
Reflejo /-- ': /~-··. ~ Reflejo directo ___ ~ ¡ 1 ···. ~ --indirecto 

............. ;;....uo''jl' ~ ........ -...;:;;;;::._,_ 

s. 5 ~:~~=t~a~~=i~~~o uhu~!;~r de Elu~e~~~Í~i~~P~!~~r~1~:it~j~ ~~~!~~~~0 tM~~~ 
ficado de Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976), -
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Í~~\1~~e~t~ª~c~~~:o~~~l~~:3n~~P~~a~:~glio ciliar.- 3, núcleo del 
nervio oculomotor coc:iún.- 3', núcleo de Edinger-W'estphal.- 3", fi­
bras iridocoostrictoras. - 4, nervio 6ptico. - 5 1 quiásma óptico. -
6 1 6 1 fibras pupilares contenidas en el nervio óptico.- 7, fibras 
visuales.- 8, cuerpo geniculado externo.- 9, mesencéfalo.- LO, re­
gión pretectal y calículo superior.- 11, fibras 6pticas visuales 
centrales.- 12, corteza visual. (Modificado de Testut, L. y La­
tarjet, A.: Tratado de Anatomía Humana, 1961). 
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VI.ANORMALIDADES CONGENITAS DEL IRIS. 

Una gran variedad de defectos congenitos del iris 

tian sidc- c:br.er•1ados en los. animales domésticos, pero la gran 

mayoría de •stos no afectan en forma significativa la fun­

:1. ón visual y al parecer s61 o son importantes desde el pt.mto 

de vizta de diagn63tico diferencial con otras anormalidades 

11dqu!ridas, que si pueden afectar dicha función (41,64>. 

Los de~octos congénitos también se deben de considerar en 

Jos programas de cru~amiento, ya que son indicativos de los 

d•fectos geneticos potenciales de los animales afectados. 

A1.1nq1.1r? ~lgunas de estas condiciones pueden ocurrir como de­

fectos congénitos ónices o mUltiples, sin componentes here­

ditarios (4,41>. 

6, 1. PERSISTENCIA DE LA 11El'1BRANA PlFILAR <Pl'IPI V 
DEFECTO 11ESODERl'IAL DEL BASENJI, 

En la vida fetal, la pupila esta cerrada por la mam 

brana pupilar, la cual es una membrana mesodarmal que conti9 

ne una rica red d• vasos aanQuineos anastomosado•. Esta mem­

brana llena parcialmente la cimara anterior primitiva y en 

condiciones normales empieza su atrofia en la vida fetal, py 

diendc no Ber completa hasta la cuarta u octav• semana de e­

dad postnatal y en algunos casos hasta el 5exto mes <1,4, 

13,41~~51,64,c;io,92,93,94>. En la raza de perro• BasenJi, la 

atro~ia de tal membrana •& m&s lenta y puada no ser com­
pleta hasta los seis u ocho meses de edad <4,13 1 51 841. 

Actualmente se desconoce el mecanismo por medio del 

cual se inicia y controla el crecimiento, difersmciaclón y 

l""egresi ón del mesodermo vascul .s.r. C\..\ando la atrofia no es 

completa, se habla de persistencia de la membrana pupilar 

(PMP> • 1 a c'..1al c:onsi ste de remanentes de fil amentes mesoder-

mal es ~nicos o mUltiples, pequeños o grandes, generalmente 

pigmentados y cuyo origen se encuentra a nivel de la región 
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del collarete del iris. Si estos filamentos no son removidos 

quirórgicamente pueden persistir por toda la ~ida del ani­

mal <4, 41, 84, 90, 92, 93) 

La FMP se presenta con relativa frecuencia en pe­

rros de ambos se:tos y generalmente ocurre como una condición 

bilateral, aunque no necesariamente simétrica. En el gato, 

esta condición no es común y generalmente se presenta como 

una anomalia aislada <4,7,13,41,93). 

En el perro Basenji la PMP es más extensiva, aunque 

no progresiva, y con una alta incidencia. Esto ha sugerido 

que la condición puede tener una influencia hereditari• de­

bi de. a un gen dominante- autosomal, con un amplio rango de 

eMpresi6n. Esto Ultimo hace que pueda estar asociada con 

otras anormalidades aculares del segmento anterior y poste­

rior tales como opacidad corneal, cataratas capsulares ante­

riores no progresivas, microcórnea y colobomas del iris y 

del disco óptico (4,7,13,64,84,90.92,101). La coexistencia 

de la PMP con otras anormalidades oculares también ha sido 

observada en la raza Pastor Australiano <4>. En el Basenji, 

todas las lineas de cruzamiento deben ser certificadas li­

bres de esta condición, después de haber realizado eKamenes 

bicmicroscópicos. Los animales que posean, aún grados meno­

res de PHP. no deben de ser incluidos en los programas de 

cruzamiento <41,90 1 92). Otras ra¡as de perros tales como el 

Chow-Chow, Doberman Pinscher y Golden Retriever también pue­

den presentar esta condición, aunque no se ha demostrado que 

eKista influencia hereditaria en éstas <13,56,90>. 

Los filamentos de membrana pupilar persistente pue­

den presentarse en diferentes posiciones <Fig.6.1): 

al Pueden eatenderse de una parte a otra del iris, cruzando 

o no la pupila 

c:linic:a • 

Esto generalmente no tiene significancia 

b) Un extremo del filamento pupilar puede unirse al iris y 

el otro flotar libremente en la cámara anterior. Esto gene­

ralmente no tiene significanc:ia clínica. 
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e> Pueden Rxtandarse del iris a la superficie posterior de 

la córnea y producir anormalidades corneales. 

dl Pueden aHtendars• del iris a la capsula anterior del 

cristalino y producir anormalidades en ésta. 

Las anormalidades oculares que se producen como 

consecuencia de 1 a membrana pupi 1 ar persistente incluyen 

anormalidades en el iris y la pupila, en la córnea y en el 

cristalino. Los &ignos oculares pueden variar dependiendo 

del nómero de filamentos involucrados, de dónde se unan y de 

cuanto tiempo persistan éstos (4,13,84,90). 

Anormalidades en al ir!& v 1• pupil•.- La anorma-

1 idad mAs frecuente es la presencia de filamentos pigmenta­

dos con forma de "V" o formando una red en la porción media 

de la superficie anterior del iris. Uno o més filamentos 

pueden cruzar la pupila en varias posiciones, incluyendo el 

centro. Cuando la pupila reacciona a la luz, los filamentos 

cambian su apariencia: en la dilatación se alargan y tansio­

nan y cuando hay contracción se acortan y r&l ajan. Estos 

filamentos en raras ocacion•s af1H:tan la motilidad normal 

d•! iris y por al mismos no interfieren con la función vi­

sual. Sin emb•roo 1 cuando estos fil amantas son muy numerosos 

1 a pupi 1 a puede di storci onarse y en parte estar obstruí da 

por los filamentos pigmentados. Esto puede producir grados 

variables de deficiencias visuales <4,41,64,84>. En la su­

p•rf ici e anterior del iris 1 en l • región del col l arete, el 

circulo arterial menor del iris es prominente. Este circulo, 

•n condicionas normales no se forma en la vida postnatal del 

p~rro y el gato. Cu&ndo se observa al perfil iridal por ilu­

minación oblicua y amplificAción 1 puedan verse porciones de 

los vasos sanguíneos del iris, proyectándose dentro de la 

cAmar¿i¡ antel""iol"" (3,41,84>. 

Anormalid•d•s en la cornea.- Los filamentos de la 

membrana pupi 1 ar persistente pueden cruzar 1 a cámara ante­

rior, desde el iris, e insertarse en la superficie posterior 

de la córnea, en la membrana de Oescemet 1 constituyendo asi 



62 

una adh•rencia o stnequia anterior congénita. En el punto de 

ins1trción de estos filamentos se forman opacidades corneales 

<leuco•as>, las cual•• pued•n ser localizada• o difusas y d• 

diversos tamaños. Las hay desde pequeños puntos opacos de 

0.~-1 ""° de diA~etro, hasta ramificaciDn•s opaca• d• 0.~-8 

,.. d• longitud. Lo• l•ucD111a• pu~en af•ctar a la• capaa au­

perficiales y profundas d• la córnea <4,3,69,84,93>. Por e­

Matl9f1 bio•icroscdpico, las opacidad•• corn••lttS aparecen 

como zonas irregulares, ópticamente mis densas .,, la membra­

na de Descemet. La densidad y tamaño de la opacidad no ••t• 
relacionada con el nOmero o grosor de los fila•entos. L•• 

grandes opacidades pueden acOtnpañarse de edema generalizado 

del estrDllla corneal <4,13,841. Histológicamante, la región 

afectada de la ....t>rana de n..c ... t apar9CR poco desarrolla­

da y ••parada por ctlulas que •••••Jan a fibroblastos. El 

endotelio cornaal estA ausenta en las Ar••• afectad••· En 

las opacidad.. corn•al.. ••• •Mtttnsas, •1 ••trota• corneal 

adyacente aparece mis or•nular de lo normal y las capas mis 

profunda• .. hacen la•lnar•• y can ctlula• •i•ilare• a fi­

.. broblasto• <4,13,84). 

Anor .. lidad.. en •l crl•tallna.- LD• fila~tos 

de la .....tirana pupilar persl•tente pu~en for•ar puentes y 

unir.. a la c•psula antarior d•l cristalino, en donde forman 

opacidad.. o cataratas capsular•• anterior•• en el punta de 

ins1trci6n. Estas cataratas pultd.n ser de diferentes tamaños, 

dnicas o •dltipl•• y pueden ocupar •l Area central o para­

central d• la pupila C4,13,41,69,84,93l. Hl•tolóQicamente •• 

observan cflulas aplanada& semejantes • fibroblastos sabre 

la cApsul• anterior del cri•t•llno. Esta• ctlulas forman una 

,...brana fibrodensa tres veces •As gruesa que la normal.En 

la corteza anterior dal cristalino puede haber varias áreas 

en donde las fibras presentan desorganización <4,84). 

La membrana pupilar persistente debe ser diferen­

ciada de adherencias o sinequias resultantes de procesos in-
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fla•atorios de la dvea ant..-ior. La ...,¡,rana inf laaatoria u­

sual111ttnte no tiene la apariencia caracteristica de la .. .­

brana pupilar conotnita y .. origina ... el borde pupilar, 

no an la región dal collarete (13,41,691. La PMP tambitn sa 

debe de dif•r11nciar de otras causas d• catarata cap•ular y 

de ~acidad cornaal <13). 

La lilllpara biD111icroscópica de hendidura - el aejor 

•ttodo para detectar f6cil y r6pidaaenta ojos afectados de 

PPIP. Este mftodo tiene la ventaja de qua nos detecta anor•a­

lidad.. l•v•• v de que nas p.,.•ite eMaalnar al iris, a la 

córnea o al cristalino. El RMamen realizado can simple a.­
pllficación puede no detectar esta condición, aunque algu­

nos casos pueden &er diagnosticados por e•t• ••todo. La con­

tracción pupilar con luz brillante nos per~it• •xaminar 

anormalidades sobre la superficie anterior del iris, mien­

tras que la dilatación nos per•ite observar filaaentos qua 

cruzan la pupila, asi ca.o cataratas caps.utares anterior .. 

14,13,41,~l,69,84>. 

Los filaaentos de ....,r..,a pupilar persistente u­

sual...-.te no int..-fieren en for .. sionificativa con la fun­

ción visual, por lo que no se recomienda •1 trat .. iento qui­

rdroico, ya que .. ha visto que fste puede producir reaccio­

n- ocular- postquirdroicas us ..v..-as. l)>a •idria•i• pro­

ducida por draoas puede .. jorar la visión y en ocasion .. 

puede roap..- las -ranas pupilarl!5. Sin -argo,en pacien­

te• qua han pfrdido la función visual a causa de -rana• 

pupilares ewtensivas y a cataratas capsulare•, •• pued• in­

tentar la •Ktracción d• la catarata y la r...c:ción d• los 

filaaentos d• ....,rana pupilar utilizando al electrocaut..-io 

para aantener la h...,stasis <4,13,41,55,64,69,7~,B4,92,93). 



6.2> ANORl'!ALIDADES DE LA PUPILA 

Policoria 

La policoria es la presencia de más de una pupila 

funcional y es una condición rara en los perros y gatos. En 

la policoria verdadera, cada pupila adicional .debe tener sus 

propias fibras funcionales de mdsculo esfínter-. Esto hace 

que las pupilas adicionales tengan refl•Jos similar•& a los 

de la pupila primaria. Estos reflejos pupilares diferencian 

a la pupila verdadera de otras condiciones similares del 

tris como son atrofias, hipoplasias severas y colobomas. En 

estos casos,la abertura se hace más grande cuando la pupila 

se contrae <13,41,64,90!. 

Aniridia 

La aniridia es la total ausencia de tejido iridal 

y •s una condición extremadaNtnte rara en los p11rros y ga­

tos. En realidad, probablemente la aniridi• verdadera no 

ocurr•, y• que con eMalMtnes cuidadosos se llegan a detectar, 

en la gran mayoría de los casos, rudimentos de tejido iridal 

en 1• b•se del tris, •nivel del ~ngulo iridocorneal. Esto 

puede conducir a aumento en la presión intraocular (glauco­

ma> por bloqueo de tal ~ngulo <15,41,93). Cuando la totali­

dad del Iris est~ ausente1 puede hacerse visible la periferia 

del cristalino y sus fibras zonulares. En el hombre, la con­

dición es una característica hereditaria domin&nte y se 

cr•e que lo mismo ocurre en los ani~ales. La aniridia puede 

estar asociada con m~ltiples anormalidades oculares tales 

cot110 defectos retlnales y anormalidades del cristalino y de 

las fibras zonulares. Un signo importante en la aniridia es 

la sensibilidad incrementada a la luz (fotofobia>. En el 

presente hay peca información en cuanto al tratamiento clí­

nico Indicado (13,41,93). 

Corectop{a 

La corectopía es la posición anormal de la pupila. 

Esta condición es rara en los perros y gatos y debe ser 
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dlf•r•nclada d• una pupila d•formada por la tracción de una 

adh•r•ncla Inflamatoria posterior, en cuyo caso la pupila 

pr•••nta una forma eliptlca Cl:S,92). 

Dlscorla. 

La disccria •• una •normalidad en la forma d• la 

pupila y usualment• eatl. invclucr•da con c:oloboma del iri&. 

E• una condición rara en los perros y ;atoa y prob•blamente 

r•presenta un defecto en •l m~sculo esfínter pupilar. No da­

ba ser confundida con distorsiones pupilares resultantes de 

adherencias inflamatoria• poateriore• <41>. 

Coloboma del Iris. 

El coloboma se refiere a los defecto• del ojo en 

los cuales hay un cierre incompleto •n la fisura embriOnica. 

Esto produce un segmento carente de tejido. El coloboma pue­

de involucrar a un seomento del iris, del cuerpo ciliar, de 

la coroides o del disco óptico. Los colobomas de la úvea an­

t•rior son raros en los perros y Qatos y puede ser una con­

dición hereditaria, S• pr•senta con mayor frecuencia en loa 

iris azules y usualmente estÁ asociada con otras anormalida­

d•• oculares tal•s como la microcórne•, discoria, corecto­

pi•, cataratas,d•sprendimiento ratinal y microoftalmía en el 

perro Pastor Australi•no. En el Qato, los colobomas del iris 

••t4n frecuentem•nte asociadoa con colobom&s del p~rpado su-

perlo,. 

irldal 

ctón 

<B,IJ,41,42,~1,~~.64,92,93), Si la faltad• tejido 

se locali2a en •l sitio d• la fisura coroid•l <posi­

inf•romedial>, •l coloboma se clasifica como tipico. SI 

el segmento c•r•nt• de tejido se locali=a an otro sitio, el 

coloboma •• clasifica como atípico. Puesto que la fisura co­

roidal asta normalment• cerrada antes d• l• form•cíón del 

iris y del cuerpo ciliar, los colobomas en estas ••tructuras 

tienden a ser atípicos. Los colobomas pueden s•r parci•les 

(afectan al estroma) o de grosor total <afectan estroma y 

epitelio pigmentado posterior>. Los colobcmas parcial&& del 

tris son generalmente n•Qros debido al epitelio pigmentado 

eupuesto y pueden asemejarse a un mel anoma. Los col obom•s de 
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grosor completo consisten en orificios de diferentes formas 

y tama~os, dependiendo de la dilatación o contracción de la 

pupila. Esto da una falsa Impresión de que el coloboma esti 

iuncionando como pupi 1 as sepa1·adas, por lo cu.al también se 

le denomina a esta condición seudopolicoria. El coloboma 

puede ser unilateral o bilateral, siendo en el último caso 

asimttrlco <4,13,41,55,92,93>. Cuando el defecto esta confi­

nado • una porción del iris, cercana o incluyendo la base de 

6ste, se le denomina iridcdiástasis. En esta condición, e~ 

irecuente 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 11 muescas 11
• En otros casos, la base del iris y el bor­

de pupilar estAn intactos, pero uno o más orificios pueden 

estar presentas en la superficie anterior del iris. El núme­

ro de d•fectoa pu•den ser tan numerosos,que dan al iris la 

apariencia de una 11 telaraf\'a 11 <41,93). Los colobomas reducen 

la capacidad del iri• para controlar la entrada de la luz al 

••omento poster\or del ojo. Esto hac:e que se reduzca la agu­

deza visual y que el animal con coloboma pueda presentar 

una s•n~ibilidad incrementada a la luz. Sin embargo, en la 

mayoría da los casos 1• función visual no es dañada, por lo 

cual el tratamiento clinico no e& nece•ario <41,55>. 

b.31 ANORMALIDADES DEL PlGflENTO. 

La haterocromi• •• la marcada diferencia de color 

antra lo• dos Iris o la de&i;ual di11tribuci6n del pigmento 

en un iris. La heterocrolOiA 11a pueda prasentar ,como hipopig­

...,,taclón e hiperpi;mentaci6n. La hipopigmentación puede 

ocurrir en asoci•ción con albinismo, subalbinismo y varia­

ciones en el color de la c•p• de pelo y se produce por una 

incompleta 

pigmentados 

irl&. E&ta 

m1.duración o por \.lna ausencia de los gránulos 

del estro~• y dal neuroapltelio posterior del 

condlci6n •• daba a una dl••inución en la dispo-



ra la s!ntesis de la melanina !13,51,64,90,92,93>. La hipo­
pigmentación esti frecuentemente asociada con hlpcplasla del 
iris, hlpoplasia o aplasia del tapetum y falta de pigmenta­
ción en el fondo no tapetal (90,92,101>. 

La heterccromia es una condición cong6nlta y se 
considera normal en ciertas razas de perros con c•P• de pelo 
color mirlo y arlequín, los cuales son controlados por un 

gen dominante autcsomal !13,41,64>. Los perros heterocigóti­
cos son de color mirlo típico y ocasionalmente presentan de­

fectos oculares, mientras los homocigOticos son blanco pre­

dominante y usualmente presentan defectos oculares (42). Al­

gunas de las razas que presentan esta condición son el Pas­

tor Australiano, Pastor Shetland, Siberian Husky, Viejo Pas­
tor lnglts y Gran Danés. Los iris heterocr6micos pueden es­

tar asociados con otras anomalías oculares talea como micro­

~ftalmía, mlcrocórnea, dlscoria, corectopla, catarata• v dii 
plasia y desprendimiento retina!. En el Pastor Australiano 

•l C""'f>l•Jo •• hereda CCJlllD un problema autos6mico recesivo 
de ••pr ... ión variable (31,42,551. 

Sindr.,.. de Waardenburg. 
El Sindrome de Waardenburg consiste de aordera, he­

terocromia del iris y capa d• pelo color blanca. Aunque ••t• 
sindrom• ocur~• can mis fr•cuencia en ;ato• blancos de ojos 
azules, tambitn •• ha reportado en perros <generalmente Dil­
~ataal, humanos y ratones <13,41,51,69,90,921. Los defectos 
•ncontrados Rn este stndrom• parecen eatar r•lacionado• can 
un mal desarrollo de la• estructura• derivadas de la cresta 
neural embri6nica <13,691. Los gatos con pelo largo sen a-
fect&dos con mi~ frecuencia que los de pelo corto. L• cau&& 

d• la sordera •• un gen dominante auto&cmal con penetrancia 
completa para el pelo blanco, penetrancla incompleta para la 

sordera v dominancia Incompleta para loa iris azules. Cuando 
une o ambos iris sen azules en un gato de pelo blanco, el 
animal puede presentar sordera unilateral o bilateral debido 
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a degeneración neural del o:ldo. interno. Los animales albinos 

usualmente tienen audición normal, •un cuando tengan iris 

rasas o azul••· Estos animalRs tienen melanocitos, p•ro son 
deficientes en tirosinasa y consecuentemente no pueden pro­

ducir melanina. En contraste, los gatos blancos con tris 

azules no tienen les melanocitos qua migran desd• la cresta 

neural embriónica. Los gatos Siames•s se consideran albinos 

imperfer:tos C13,41,55,69,92>. 

Sindra11e de Chédi•k-Higashi. 
El Slndrome de Chédiak-Higashi se ha reportado' en 

gatos, humanos, vi son, ganado, orcas y ratones. Este s:i.ndro­

me es referido como un albinismo oculocutAneo parcial, con 

susceptibilidad incrementada a la infección bacteriana y prg 

tangado tiempo de sangrado. Los signos oculares consisten de 

iris mAs pAlidas de la nor•al, fotofobia, nistagmus, ausen­

cia de tap•tum y cataratas cong•nitas. El diagnóstico d• ••­
te sindram• se basa •n el albinismo aculacutAneo, y en la 

pr••.,,cla d• grandes grAnulas d• ,..lanina en •1 pela y en el 

citoplnma de las leucocitos pellmorfonucl••r••· Les grAnu­
los agrandados resultan de la fusión ne controlada de les 

grAnulog mAs pequel\'011. El agrupAmlento y agrandamiento de 

las grAnulos de melanina dan una plg•entaclón diluid• <29, 
69) 

6.4> IRIS QUIBTICO. 

Los qulst&s del iris pu•den ser cong•nlto~ o adqui­

ridos. Los quistes cong•nitos provien•n del neuro•~lt•lio 
pigmentado posterior del iris o del cuerpo ciliar y repr~~ 

sentan una per•i•t•ncia de la cavidad da la v•sicula ópticA 

primaria <6,12,41,90,931. Les quist•• que aparecen en el 
animal Jov•n d•b•n de ser considerados cong•nttos, miantras 
que aqutllo& que aparecen en el Animal viejo son generalmen­

t• adquiridos y como conaacuenciA da alguna enfermedad in­

fl am~toria o degenerativa del iris, Los quietes congtnitos 



son estructuras redondas similares• vejigas, rodeadas por 

epitelio pigm•ntado, de superficie lisa y llenas de fluido 

acuoso. Estos quistes generalmente son permanentes y pueden 

ser unilaterales o bilaterales, Unicos o mUltiples y con 

pigmentación variable. La mayoria de los quistes son semi­

transparentes y con un fino reticulo pigmentado sobre su su­

perficie; otros, pueden ser opacos y muy piQmentados. Los 

quistes tienen un tamaño que varia de O.S-9 mm de diAmatro. 

Huchos de los quistes aumentan progresivamente de tamaKo de­

bido a la actividad proliferativa de las ctlulas epiteli•­

les. Los casos tipicos de iris quistico tienen de uno a tres 

quistes de aproximadamente 3-S 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 

d•l ojo y flotar libremente en ésta y en algunos casos 

Adherirse al •ndotelio corneal. En el gato,loa quist•a rara 

vaz se encuentran flotando en la cAmara anterior <6,12,41,69 

90,92,93l. Los quist•s pued•n ser demasiado grandes para pa­

sar a travts del• pupila, por lo que permanecen •n la cima­

ra posterior. Esto hace que su presencia sólo sea detectada 

incidentalmente cuando se usan midri6ticos en el ewamen del 

ojo, Los quistas qu• se ori;inan del cuerpo ciliar &• pueden 

d•t•ctar en al cu•rpo vitreo (12,901. Los quistes congtnitos 

que provienen del epitelio pigmentado posterior del Iris 

ocasionalmente pu•d•n verse dentro del ••trama de •ste• y su 

presencia sólo ee sospechada cuando hay distoraiones en su 

Buperficle anterior o cuando hay atrofia del eatrom• Indu­

cida por 1• pre•idn fisica. A causa de su eatructura hueca, 

loB quist•• congtnitos ti•nen la c•p•cid•d de tr•n•iluminar 

(12, 41, 931. 

Los quistes congtnltos del iris usualmente son be­

nignos y de poca s!gn!flcancia clinica1 sin embargo, si se 

or•n numero o tamaño pueden llenar el espacio 

pupilar y ob•truir •l campo visual, pueden causar edema cor­

neal por irritación local al endotelio, o bien, pueden pro-



70 

ducir ~umento de la presión intraocular por bloqueo pupilar 

o por obstrucción fisica del 4ngulo iridocorneal. En algunos 

casos pueden producir inflamación del iris y del cuerpo ci­

liar (12,41,51,ó4,90,93>. 

Los quistes del iris pueden ser diferenciados de 

los melanomas malignos por su forma característica, su loca­

lización hacia el borde pupilar y por su apariencia hueca en 

la transiluminac16n. Un mal diagnóstico puede resultar en 

una intervención quirúrgica no justificada. La extirpación 

quir~rgtca de los quistes no se recomienda, a m~nos de que 

causen problemas oculares severos. En tales casos, se puede 

realizar una iridectomía a través de una incisión timbal, 

pero no es recomendable, ya que se pueden producir severas 

hemorragias a causa de la naturaleza altamente vascular del 

iris. Va que los quistes involucran muy poco tejido epite­

liAl, tstos pueden ser aspir•dos con una aguja y una Jeringa 

de tuberculina a trav~s de una parac~ntesis de la c~mara 

ant•rior. T•mbi•n se puede producir col•pso de las paredes 

epiteliales del quiste por medio de una punción con aguja 

fina. Esto resulta en una cantidad mínima de tejido,el cual 

se adhiere al iris o la córnea sin producir enfermedad se­

cundaria C6,12,41,51,64,68,90,92,93,98l. 

6.51 IRIDODONESIS. 

La porción central del iris se sitaa en contacto 

directo con la c~psula anterior del cristalino. En ausencia 

de este soporte, el iris 11 tiembla 11 cuando el ojo se mueve. A 

esta condición se le denomina como iridodonesis y se Pu•de 

presentar como consecuencia de defectos congfnitos Cmicrofa­

quia y coloboma>, caracterizados por un nómero disminuido o 

una carencia absoluta de fibras zonulares unidas al ecuador 

del cristalino y la consecuente falta de tensión sobre •s­

te. La subluxacidn o luxación del cristalino es la principal 

manifestación de uniones ano~males de las fibras zonulares 

al ecuador del cristalino. Estos son típicamente más esf~ri-
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ces y más pequeños de lo normal a causa de la falta de ten­

sión de las fibras zonulares. Se ha descrito una predisposi­

ción de raza para el despla2amiento del cristalino en el pe­

rro Fo:{ Terrier 11 pelo de alambre" y en el Sealyham Terrier, 

con una incidencia más alta de los tres a los seis años. 

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 

~anulares intactas. 

Los colobomas que involucran al iris, cristalino, 

fibras %anulares y al cuerpo ciliar, son anomalías raras que 

pueden ~tectar la unión de las zónulas al ecuador del cris­

talino. Las 1 esi enes de las z ónulas y su unión len ti cul ar 

son difíciles de estudiar en el animal vivo, 'ya que su exa­

men esta limitado a causa de la falta de acceso al ecuador 

del cristalino y a la naturaleza transparente de las fibras 

zonl1lares <41,67,75,90 1 92,93). 
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6.1 Persistencia de la cembrana pupilar. 
Corte transversal y vista frontal del ojo en donde se muestran to­
das las variaciones de membrana pupilar persistente. 
a) Extremo de un filamento de membrana pupilar flotando libre en la 

cámara anterior. 
b) Filamento que \'a del iris al cristalino.-causa catarata capsular. 
e) Filamento que va del iris al iris.-generalmente no tiene signifi­

cancia cl!nica. 
d) Filamento que va del iris a la córnea.-c:ausa leucoma adherente. 

(Tomado de Severin 1 G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976). 
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VI 1. ANllRIW..lllNIEB AllllUIRIDAB DEL 
IRIS Y EL CUERPO CILIAR. 

7.1> U\IEITIS ANTERI~. 

7.1.l DEFINICION. 

La uveáti• ant..-ior puede ..,. definida CDllO un pro­
ceso infla•atorio del tracto uveal. Puesto que la dvea incly 
Y• al iris, al cu..-po ciliar y a la coroides, el ttreino uv• 
lti• c09prende a la infla•aci6n del iris Ciriti•>, el cu..-po 
ciliar Cciclitis) y de la coroides (coroiditis>. A cau•a de 
la intimidad del iris y del cuerpo ciliar, la •eparacl6n 
clinica de las respu .. tas infla•atorias en estos tejidos .. 
i"'Probable y 

ci6n del iri• 
cuerpo ciliar 

es verdadera•ente cue•tionable si la infla•a­
ocurre alguna vez sin el involucr .. iento del 

ClS,41,64,92,93,lO>. De .. ta for .. , la infla-
•aci6n de la dvea .. clasifica en do• cat911orla•1 l> uvelti• 
ant..-ior o iridocicliti• y 2> uvelti• pasterlor o coroldi­
tis. Actual11ente, la dlti•a •• ..nas diagnasticada en l'ledlcl 
cina V.t..-inaria, posibl....,t• porque su incidencia actual 

•• ••• baja, o porque sus •anifestacion .. clinicas son eucho 
...,os Dbvlas ClS,41,SS,93>. 

La uvelti• anterior .. una enfereedad intraocular 
frecuente•ente diagnosticada en el p..-ro y el gato. Su i..-
portancia 
ptrdlda 

radica en que pultde inducir dolor ocular severo y 
perman ... t• de la funcl6n visual. Ad .... , la uvelti• 

anterior puede ser la prieera o la dnlca ..,,i .. taci6n de una 
enfer...Sad •l•t••lca que a11enace la vida del anl .. 1 ClS,SS>. 
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7.1.2 ETIOLOGIA. 

De las enfermedades oftálmicas, la uveitis anterior 

es de tas menos conocidas desde el punto de vista etioló­

gico A excepción de los pocos casos obvios de.iridoctcli­

tts tales como trauma e inflamación exógana, la etiología 

es extremadamente dlflcil de determinar, aun con extensivas 

pru•b•• d• diagnóstic.o <15,41,64). En el humano, ae ll•ga al 
establecimiento de la etlologáa en tan sólo el 10-20Y. de los 

casos de uv•itis anterior (43). 

La teoráa tradicionalmente aceptada d• uveitis an­
terior, es la que sugiere una metastasis directa de los mi­

crooro•ntslftDs p•tOgeno&, desde un foco s•ptico primario en 
al9una otra parte del cuerpo, hasta el ojo. Sin embargo, da­

tos clínicos y experimwntales gradualmente han disputado ••­

ta teorla. S• ha visto qu• la lncid•ncia de infeccionas fo­
cal•• en casos de lridociclitls, es la misma que en los pa­

cient•• sin lrldoclclltls. La r..,oclón da las Infecciones 
facalas no lograron prevenir la recurrancla de la lrldocl­

clltis, ni la t•rapia ••P•c!flca para la Infección logró 
cambiar el curso d• tsta <43>. 

Se ha visto que las muestras acuosas de ca•i todos 

les cases d• uv•ttls anterior son ••ttrlles. Es por ••te, 
que la actual teoria sugier• el involucramiento de la uvea 

anterior co•a una r•spu••t• infl•matori• ••t•ril inmunome­
di•d•, provocada por prot•inas antiQ•nic•• Cproteána& bacte­

ri•nas, •ndotowlnas v virus entr• otras>, proveniente& de 
otras partes del cuerpo. La resultante reacción dentro del 

trac~o uv••l sloue el conc•pto clAaico d•l m•canismo antá­
geno-anticu•rpo. El alto porc•ntaje de humor acuoso est•ril 

en les casos d• uveátis anterior, podría ser explicado por 

la gran svnsibilidad del tvJido uveal para eKperlmentar fr@ 
cu•ntes inflamaciones no accmpañad&s por signos si5témico& 

<15,41 1 43,64>. De asta form&, parece que cualqui•r agente o 
tdxina c•paz de entrar al ojo por cualquier via 1 puede indu-
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cir la inflamación de la óvea anterior. De la ai ... forma, 
la destrucción da las ctlulas noraal•• coeo r .. ultado d• una 
neoplasia, trau~a accid•ntal o quirórgico y la lib..,.aci6n de 
material d•l cristalino dentro d•l humor acuo•o, puad• re­
sultar •n algón grado de iridociclitis. Sin ...i.argo, la cau­
sa &Macta o el antígeno incitante .. diflcil d• d•t•rminar 
141,641. 

Varia• clasificacion•• de uv•lti• anterior han sido 
propuestas •n la lit..,.atura. La falta de id•ntificaci6n de 
la verdadera etiologla d• un nóaero significante d• casos, 
hace a la clasificación d• poco valor para el cllnico y la 
•elección d• la t•rapla •sp•cifica i..,robable. Es por ••to, 
que el clinico d•b• intentar clasificar a su paciente de 
acuerdo a sus signo• ocular .. y •i•ttmicos ll~,41 0 1561. 

La uveiti• anterior puad• clasificarse en ba .. al 
tipo de r-.pu .. ta celular en no granulD11Atosa y granul.,..­
tosa. Estos ttrminos .. refieren a los hallazgos histopato-
16gicos y no •i1111Pre .. posible correlacionar el cuadro 
clinico con la histopatologia. 

La uveitl• no granul.,..tosa prababl-te .. debe a 
una hipersensibilidad resultant• d• una reacción antigeno 
anticuerpo en el tejido uv•al. La aayor parte de los casos 
de uveitis anterior son d• Upo no granuloaatoso, aunque los 
granul-atcsos no llDn infrecuentes 190,921. 

Un eJeaplo de .. te tipo de uveitis .. cuando una 
ólcera o ab•c-o corn•al que ha .. tado pr .. ente por varia• 
•••ana• y que casi ha sanado, inicia •dbitaaente una •arcada 
uv•iti• anterior. Esto .. debe, prababl...,.te, al d••arrollo 
de una hipersen•ibilidad del tejido uveal a la• t0><inas d• 
los organismos of•nsivos. otros eJ•niplos d• uveiti• in~uno­
.adiada •• la producida por altrgenos bacteriano• qu• tienen 
su orig•n en focos d• infección localizados •n otra part• 
d•l cu•rpc <tonsilas, próstata, ótero •tc.I, la producida 
por la llbaraciOn d• ~t•rial d•l cristalino dentro del hu­
•cr •cuoso, por traumas no p•rforantes al globo ocular y la 
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uveitis producida por el virus de la Hepatitis Infecciosa 
Canina 124,901 

La uv•itis oranulDftlatosa o•n.,.al1Mtnt• •• asocia can 
..,f.,.•ltd•d•• slsttmlcas o con infa•tacion•• causadas por los 

•i...,,. pat6omnos a la dv•a ant•rior, Aunqu• la .. yoria d• 
las casas d• uv•itia granulOMatosa han sido asociados can 

.,,f.,.119dad•• siatt•icas, •l gran nd....-o d• tstos no •• han 
podido correlacionar con tal mnf.,._ad, ni la causa •llPKi­
fica a• ha podido det.,.Minar. Sin e.bargo, ... choa oroanisMDS 
•• han incri•inado y ..,tre estos •• encuentran los bacte­

rianos CLmi.1lrllllC1 ~~Qll• Hlti;llll1i;tm:l11m kRXla Y l!r:lllO•lll 
~•nial, viral•• Cvirus de la Peritonitis Infecciosa Felina, 
Leuc .. ia Felina y Hmrpesvirusl, parasitarios <IR!llRLlam. 

Q!lllll11. ~•11111HD11 llll!lRXIDl· ibcl1~b11 IOIDi•· B1rakl11•1• c1-
10k•U•i1· fXglmbKI R·' SDi;xlRalRH G·. I.O!Q!:ICI IOID1•· 
l!lnHlCllDWlla Y Rlcllf111Cll l•Uill Y •ic6Ucos <llHlSllb:­
s;a lltr:Hlililll•· Hl•lllllllHI i;.1ruvl1l11a. ~XRS.QSillSif;;ll• DitR­
fllCHD•· !;Slli'1!1i!Wln iaailu y li9slltli;bua ra1Dllillual <41,43, 
iM,931. 
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7.1.3 PATOGENESIS. 

Eri el pasado, se asumia que la sola presencia de 

material extraño que penetraba la cimara anterior despu•s de 

a'iglin daii'o corneal o escleral o la presencia de microor9a­

ril9moS, podían estimular una reacción inflamatoria local en 

ia Qvea anterior. Con el presente conocimiento de la inmuno­

logía ciftAlmica parece que la patofisiologia de la iridoci­

clitis es, en la mayoría de los casos, mAs complicada que un 

sifriPie daño mecAnico a las células, y es en realidad, el re­

sultado de una compleja respuesta inmune la cual es la prio 

cipal iniciadora de la reacción inflamatoria <41). E5to ex­

plicaría el porque, en la mayoría de tos casos de uveitis 

anterior las muestras acuosas son ast6riles y el porque no 

se llegan a detectar organismos patógenos en el aegmento an­

t..,.ior- del ojo, adn con exten•lvas pru.t>as de 1aboratorlo. 

Se ha demostrado que los 4 tipos cl~slco& de re•puesta lnllU­

ne se presentan dentro del ojo1 1> hipersensibilidad in .. -

diata o tipo 1, 2> hipersensibilidad citotOxica o tipo II, 

3> hlpl!f"•en•lbilldad por complejos ln111Unes o tipo 111 e 

4> hipersensibilidad tardla mediada por ctlula& o tipo IV. 

Se cree que la dvea y el limbo funcionAn como nóduloB lin­

foide& reQionales accesorio& 1!56,B0,921. 

El actual concepto postula el involucramiento d• la 

~vea anterior como una reAcciOn de hipersensibilidad, provo­

cada por la presencia de patógenos o tóxinas en •l aja o •n 

sitios distantes a tl, en otras partes del cuerpo. Se ha 

visto que la irldociclitls puede ser una manifestación pos­

terior de enfermedades primarias en el sagaento posterior 

del ojo, como consecuencia de algdn fenómeno inmune y ne de­

bido a la invasión directa del orQanismo a la ~vea anterior. 

Los linfocitos sensibilizados pueden acumularse en la óvea 

anterior y hacerse inmunológicamente competentes. La resul­

tante reacción tisular dentro del iris y el cuerpo ciliar 

sigue el concepto clé.sico del mecanismo de reacción anti-
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geno-anticuerpo. Los anticuerpos pueden ser producidos lo­

calmente y estar involucrados en la respuesta mediada por 

ctlulas <41,56,58,64>. 

La causa exacta o el antígeno incitante de la iri­

dociclitis es generalmente desconocido, por lo que la deter­

minación de un agente etiológico específico Unico es difí­

cil y puede obedecer a la intervención de factores libera­

dos a consecuencia de la destrucción tisular en caso de 

traumatismos, invasión bacteriana, viral, parasitaria o fun­

gal, presencia de t6xicos o reacciones inmunes o autoinlftU­

n•s 164, !SBl. 

La fisiopatologia de la uveitis anterior ca.prende 

3 fase• en cuanto al proceso inflamatorio aculara inmediato, 

intermedio y recurrente o crónico. 

La r•spu&sta infl .. atari• in...iiata ms transitoria 

y dura entre 3 a 5 horas, a IMK\os de que el estí1nUlo infla­

matorio contin6•. El ag.nt• qu• causa irritación • los t•Ji­

dos oculares desencadena la liberación de subatancias tales 

COMO hista•ina, aerotonina, quininas, prostaglandinas y ana­

filot6Kinas. Los macrófaoos toman y procesan al antígeno, 

estimulando así al sistema inmunocompetente para la produc­

ción de las linfocitos •T", los cual .. son los respona.bl•• 

d•l r•ccnocimi•nto antig•nico y para la inmunidad m•di•d• 

por ctlulas. Los linfocitos "T" lib..-an diferent•s linfoc:ll! 

nas COMO aon el factor de transfermncia, la linfatoxina, al 
interferón, el factor lnhlbidor de la migración da los 11tt.1-

cocltos y el factor mltOgeno y quimlot~ctlco. Los linfocitos 

"T" inst"ruyen a una población receptiva de linfocitos 11 8 11 

para producir anticuerpos <inmunoglobulinas especificas> ta­

les como la IgG, lgM e IgA. La combinación de los antígenos 

y anticuerpos desembocan inevitablemente en la form~ción de 

complejos inmunes <CI> circulantes, los cuales median los 

cambios infla~atorios y llegan a producir una reacción da 

hipersensibilidad tipo 111 o reacción de Arthus. Al parecer, 
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para que esta reacción sea clínicamente significativa.es ne­

cesario que se formen cantidades relativamente altas de com­

plejos inmunes. Estos tienden a precipitarse en las paredes 

de los vasos 

plemento. El 

permeabilidad 

sanguíneos, activando así a la serie del com­

complemento activado produce incremento en la 

de las paredes de los vasos sanguíneo~, resul-

tanda en la infiltración secuencial del tracto uveal, camara 
anterior y espacios trabeculares por neutrOfilos <células 

polimorfonucleares>, los cuales migran en respuesta a los 

factores quimiotActicos generados por los complejos inmune~ 

co~plemento. Estos neutrófilos se fijan al endotelio vascu­

lar, para luego atravesar las paredes de los pequeños vasos 

sanguíneos, en particular las vénulas. Al cabo de 6 a 8 ho­

ras, cuando la reacción inilamatoria alcanzó s'u m.ixima in­

tensidad, el n~mero de neutrófilos es muy alto. Les neutr6-

filcs entran en contacto con los complejo& inmunes para ia­

gocitarlos y finalmente eliminarlos. Por des9racla, en estas 

circunstancias, dada la inestabilidad de las aRtlbranas llso­

M>males provocada por lo• ag@ntes inflamatoria• y taMinas, 

los neutrófilos pueden liberar en los tejidos las enzimas 

prateoliticas contenidas •n sus liso6omas, lo qu• puede oca­

sionar aumento en la permeabilidad vascular a•i como des­

trucción tisular !34,BOl. 

Reciente~ente, se ha •ncontrado qua las prostaglan­

dinas juegan un i~portante papel en la mediación de la ln­

flamaci ón intraocular. Las prostaglandinas son sintetizadas 

en el ojo a partir de los ~cides grasos libres y normalmen­

te se mantienen en niveles bajos gracias a un mecanismo de 

transporte en el iris y el cuerpo ciliar. Se cree qua en 

respuesta a los traumas penetrantes o no penetrantes del 

globo ocular, en donde halla una irritación o estimulo de la 

córnea~ las prostaglandinas son liberadas al humor acuoso 

por medio de un reflejo axónico de las fibras sensorias de 

la córnea, provocando vasodilatación e hiperemia con libera­

ción de histamina, permeabilidad capilar incrementada y daño 

l'J~A mis "º DEIE 
.... 1( U SIBUITECA 
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acuosangulnea (13,17,58,75>. Las PgE, PgE
2 

y 

han aislado del humor acuoso y del plasma san-

guineo de pacientes humanos y animales con uveitis anterior 

(:56,86). Todos estos factores liberados como consecuencia 

de la reacción de hipersensibilidad, así como la estimula­

ción de los axones sensorios de la córnea, van a producir un 

proceso de vasodilatación y aumento en la permeabilidad en 

arteriolas, v•nulas y capilares. Esto provoca que el volumen 
del flujo sanguineo aumente y se vuelva lento, ocasionando 

el escape de liquidas y pro~eínas desde las v•nulas hacia 

los espacios 

1 a producc:i 6n 

extravasculares. Consecuentemente, encontr•mos 
de un exudado compuesto principalmente por 

alb~mina, fibrina y fagocitos polimorfonucleares, los cuales 

constituyen la mayor parte del infiltrado celular. Esto se­

manifiesta clinic•mente por el enturbiamiento del humor 

acuoso conocido conu.'&nmente cawto 11 fla11a acuosaº y por 1 a for­

mación de un acuoso plasmoide,el cual se caracteriza por una 

alta cantidad d• fibrina ID cual hace que c:oagule f6cil...,n­

te. A su vez, la• cflulas inflamatorias y la fibrina pueden 

adherirse al endotelio corn•al formando prRClpitados quer•-

ticos y si la inflamación prooresa, estas c:élulas y fibrina 

pu•dan unirse formando una gran masa de ewudado purulento en 

la c6Mara anterior (hipopl6nl, el cual depandiendo de su na­

turaleza puede sar infecc:ioso o estéril <34,41,801. 

Al progresar el proceso inflamatorio y principal­

mente corno consecuencia de las enzimas proteoliticas libera­
das por los lisosomas de los neutrOfilos, se va a producir 

destrucción de los tejidos, en especial de las paredes de 

los vasos sanguíneos, ocasionando edema. vascutitis y la 

pr•sencia de sangre en la cámara anterior <hipema). A las 8 

horas de iniciado el proceso in~lamatcrio ya sen aparentes 

las células mononucleares <macrOfagos) dentro de la lesión, 

y a las 24 horas o mas tarde, en función de la cantidad de 

antígeno presente, estas c•lulas representan la variadad 

celular más abundante, ya que sen muy efectivas en fagocitar 



bacterias, 

duce a la 

81 

fibrina y detritus celulares. El d•ffo que se pro­

microvascutatura durante el proceso i~fl•m•tcrio 
puede persistir por largo tiempo y quiza permanentement• 

~34,41,BO>. 

En la fase crónica o recurrente de la uveátis ante­

rior el proceso inflamatorio continú• sin estar bien def'­

nido. La inflamación crónica es per&istente y puede cesar 

por si misma despufa d• meses o años en una forma imprede­

cible. Las inflamaciones recurrentes son episodio& agudos 

que ocurren frecuentemente en o cerca del mismo sitio, du­

rante un 1 argo período de tiempo. En 1 a fase crdnic• o recu­

rrente hay varios procesos b4stcos que incluyen inmunidad no 

especifica, inmunidad especifica y autoinmunidad1 

-La inmunidad no específica resulta de la p•rsiatenciil. d& un 

estímulo inflamatorio dentro del tejido. 

-La Inmunidad •speclfica o adquirid• implic• •l d•s•rrollo 

d• memori• celular para I• sub•t•nci• ewtr•ff• y l• habili­

dad par• producir anticuerpos en un• •wposiclón futura. 

-La •utoinmunidad se da por la pres•nci• d• linfocito& 11 8 11 

inmunocompet•ntes que produc•n anticu•rpcs contr• componen­

tes ttsular•s prop.ios. Lo mismo puede suceder cuando los 

componentes prOJ>los de la celula son p•rci•lm•nte de9radados 

por •nzimas lisosomales, modificando •si su sup•rfici• celu­

lar, lo que estimula la formación d• anticu•rpos C34,BOl. 

EJ•mplos de uveítis producida por autoinmunidad •• la indu­

cida por el cristalino y el síndrome uv•od•rm•tolóQico del 

perro CtS,36 1 37·1 85). 

En alg~n punto del proceao inflamatorio de la iri­

dociclitis ocurre la regeneración y/o r•paración • La r•9e­

neracidn implica el reemplazo del tejido leaionado con teji­

do id~ntico o equivalente en funcionalida~ y sólo ocurre 

cuando el agente causal es eliminado. La reparación implica: 

el reemplazo del tejido con tejido fibroso. Esto puede lle­

var a la Tormación de adherencias <sinequias> a:nteriorea o 

posteriores C34,BO>. 
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La uveitis anterior puede clasificarse en base al 

tipo de respuesta celular en no granulomatosa y granulomato­

sa <Cuadro No.1) <80) • 

La uveitis no granulomatosa probablemente se debe a 

una reacción inmune en el tejido uveal, por lo que la reac­

ción es estéril y la respuesta inflamatoria es de inicio re­

pentino y agudo, con tendencia a recurrir. La inflamación 

ciliar es intensa y severa, con frecuentes depósitos linfoi­

des sobre el endotelio corneal. En el humor acuoso la "flama 

acuosa" es intensa y la formación d• sinequias posteriorea 

no es frecuente. En la respuesta celular ••p•cifica de la 

uveítis no granulomatosa aguda.predominan las células infla­

matorias polimorfonucleares <leucocitos>, y an •atados m•s 

crónicos los linfocitos y las células plasmAtlcas t22,34,BO, 

971. 

La uv•itis granule>11atasa g.n~almMit• •• asocia con 

•nferm•dad•• sistfmicas o con inf•stacion•s causadas por los 

mismos patógenos a la ~vea anterior (931. A pesar d• laa dl­

v•rsas causas de uv•átis granula•atosa, hay muchas similitu­

d•• •n el cuadro cl!nlco. En •&te tipo d• uve!tls la Infla­

mación es de presentación ciánica lenta e insidiosa y siem­

pre d• naturaleza crónica v aunada a estímulos persistentes. 

La r•spu .. ta Inflamatoria es de .,.nos int•nsidad coftlParada 

can la no granulomatosa. La congestión ciliar generalmente 

no •s s•vara y en la c~mara anterior hay grande• precipita­

dos quer.tittcos con apariencia. da "orasa de carnero" y mode­

rada cantidad de flama acuosa. Hay t•ndencia para la forma­

ciOn de adherencias en la c4mara posterior del ojo, adem4& 

de enturbiamiento v!treo y exudado coroldal (22,41,43,BO,>. 

En la uveítis granulomatosa la reacción celular del tejido 

es mis intensa que la reacción vascular. La raapuasta celu­

lar específica incluye a los linfocitos, células plasm4ti­

cas, células epiteloides (macrófagos hlstiocitlcosl y c•lu­

las gigantes <histiocltos divididos amitótlcamante o fusio­

nados>. Esto se acompaña generalmente de destrucción v ne-



crosis tisular y de reparación con tejido fibroso (22,43,64, 

B0,92,93>. En la uveítis granulomatosa los modelos de orga­

nización pueden ser difusos, discretos o =anales. Por ejem­

plo la toxoplasmosis y las enfermedades micOticas 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 INEITIS GRANUUltlATDSA 

Y NO ~DtlATOBA <22,64,92>. 

Inicio. 

Tipo de inflama­

ción. 

Pr•cipltados que­

roltico&. 

HuMor Acuoso. 

Nódulos inflama­

torios .., iris. 

Sinwquia posterior. 

Curso. 

GRANULOMATOSA 

Lento e Insidioso. 

Inflamación Ci-

11 ar de baja 

int..,sidad. 

Gruesos depósitos 

epi tel cides con 

apariencia de 

"grasa de c•rnero". 

Flama acuosa mode­

rada y poca& ctlu­

las. 

FrecuRntes. 

Presente. 

P•rsistent• o re­

currente. 

CUADRO No. 1. 

NO GRANULOl1AT06A 

Agudo. 

Inflamación Cl-

1 i ar intensa y 

sevara. 

Depclsl tos l in­

fol des. 

Fl••• acuosa in­

tensa y 11Uchas 

ctlulas. 

Ninguno. 

U.ual 1Mtnte no. 

Corto y con ten­

d•nc i • a recu­

rrir .. 
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7.1.4 SIGNOS Cl..INICOS. 

Dependiendo del agente etiológico,los signos clíni­

cos de la uveitis anterior pued.n ser unilat•r•l•a o bilat•­

rales y agudos o crónicos. General•ente son bilat.rales ai 

son una manifestación de una enfarmmd•d sist6mica, siendo 

frecuentes los casos en los cuales &l cuadro clínico de un 

ojo se presenta varios días despu~s qu• al otro (90). 

Los signos clínicos de la uveítis anterior son si­

milares no importando si su etiología es por bacterias, vi­

rus, parásitos, hongos o por procesos in11M.1nes e incluyena 

-Dolor ocular manifestado por fotofobia, blefaroespasmo y 

lagrimación excesiva. 

-Conjuntivitis y congestión ocular que se manifiesta como un 

"ojo enrojecido''· 

-111osls <constricción pupilar>. 

-Alteraciones en l• superficie ~terior del Iris. 

-Flama acuos. CenturbiAmilento del hu.or •cuosol. 

-Precipitados quer&tlcos !depósito d• c•lul•• infl•a.torl•s 

sobre el endotelio corneal>. 

-Precipitados en iris, cristalino y •nQulo iridocorneal. 

-ttlpoplón !presencia de exud•do fibrlnoso y/o purulento en 

la c~•ara anterior>. 

-Hipema (presencia de sangre enlacia.ara anterior>. 

-Stnequtas anteriores o posteriores (adherencias inflaaato-

rlasl. 

-Hlpotonla !disminución en la presión lntraocul•r>. 

-OlBminuctOn en la agudeza visual. 

<15,25,41,M,90,92,93, 101. 

Una de las ••nifestaciones •~• frecuent•s y tempra­

nas de ta iridociclitis aguda es el dolor intraocular, cuya 

severidad está asociado con el tipo y la intensidad de la 

reacción inflamatoria. A diferencia de la iridociclitis 

aguda, la del tipo granulomatosa crónica rara vez son mani-
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iestadas por dolor. El dolor es el resultado de la irrita­

ci6n de los nervios ciliares y es agravado por la exposición 

a la luz, lo cual se observa como fotofobia. Cuando el dolor 

y la fotofobia son severos se pueden manifestar como blefa­

roespasmoCtS,25,58). El dolor también produce disminución en 

la presión intraocular y estimulo del mósculo retractar del 

globo ocular. Esto provoca enóftalmia y prolapso de la mem­

brana nictitante. El dolor y la fotofobia estimulan la la­

grimación excesiva <epifora) t25,41,5Bl. 

Una manifestación temprana de uveitis anterior pue­

de ser la extensión de los vasos ciliares anteriores dentro 

de las capas profundas del estroma corneal, hacia el limbo. 

Esto da una apariencia de "borde de cepi 110 11 con un caracte­

ristico color rojo ºladrillo". Este signo generalmente se ve 

acompaKado por inflamación conjuntival y es frecuente verlo 

en los cas09 agudos y sólo rara vez en los crónicos. Si la 

inflamación progresa se puede presentar escleritis. Esto ~ 

debe a que al supllHletlto sanguíneo de la dvea anterior ti•­

ne conección directa con los vasos de la esclerótica (25,41 1 

SB,931. 

La miosis o constricción pupilar es de las primeras 

manifestaciones de iridociclitis aguda y es la respuesta i­

nicial al daño ocular. La miosis se presenta COOID resultada 

d•l espasmo del musculo esfínter pupilar por estimulación a· 

tste y asociado con un reflejo &Mónica corneal. A este re-
fleje se le atribuye que muchas formas de uveitis anterior 

se vean acompañadas por queratopatlas. La miosis también es 

el resultado del engrosamiento del estroma iridal causado 

por el edema y la congestión venosa. Si la uveitis es unila­

teral, la anisocoria es evidente C25,54,5B,64,75,92,93). Si 

el paciente es colocado en un cuarto semiobscuro, la pupila 

afectada puede no dilatarse como la pupila normal. La Tropi­

camida al 1r. 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>. 



87 

La inflamación del iris le da una apariencia tume­

facta debido a la congestión de los vasos sanguíneos irida­

les y ·a1 edema del estroma. La superficie anterior del iris 

pierde sus detalles y tiene una apariencia rugosa y con al­

teraciones en la pigmentación normal, las cuales son mas no­

tables cuando se trata de iris claros•y procesos inflamato­

rios unilaterales. Con inflamaciones leves, los iris azules 

we tornan mAs claros y con inflamaciones mas severas o erg 

nicas toman tonalidades cafés. En iris claros la congestión 

de los 

69,90). 

estroma 

capas 

vasos superficiales les da una tonalidad rojiza (41, 

En procesos muy crónicos puede haber atrofia del 

iridal, lo cual ocasiona que se hagan visibles las 

epiteliales pigmentarias posteriores del Iris. Esto da 

una coloración caf• obscuro a la superficie anterior (64). 

La inflamación de la Uvea anterior produce un in­

cr•mM'ttD en la p.r,..abilidad nor•al de lo& vasos sanouineos 
y la consecuente liberación de proteínas, fibrina y ctlulas 

infla•atorlas lprlncipalnent• n•utrófilos y linfocitos> en 

•1 hu•or acuoso. Esto se m•nifiesta clinica~ent• corao un 

enturbiamiento de fste, conocido co,.ún11ente cDlftD 11 fliAma 

acuosa" <25,4t,5t,5B,90,92). La flama acuosa generalmente es 

m•s intensa en tos casos agudos y mientras •• detecte su 

prn.encia en el hulK>r acuoso •• debe de &auair que l• infla­

ción sigue activa 125), Mucho& oftalmólogos la cu.antlflcan 

segOn su intensidad dentro de una escala del +1 al +5, pero 

este mftodo es altamente subjetivo 1411. 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 cuando choca contra la córnea y cuando alcanza 

la superficie anterior del cristalino. Una columna de luz 

puede verse cómo pasa a través del cristalino normal. El 

humor acuoso es ópticamente claro y aparece como un espacio 

obscuro entre la córnea y el cristalino. En los ca•os de 

uveitis anterior, la luz es reflectada por las moléculas de 
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proteína y ctlulas inflamatorias existentes en el acuoso, 

por lo que una banda o rayo de luz brillante puede visuali­

zarse pasando a trav~s de la cAmara anterior. Entre más agu­

do sea el proceso inflamatorio, más brillante aparece el ra­

yo de luz, de ahí. su denominación de 11 flama acuosa 11 (Fig.7.1> 

(25,54,64). 

El depósito de células inflamatorias sobre el endo­

telio corneal se denomina comúnmente como precipitados que-

r.iticos y siempre son indicativos de iridociclitis. Estos 

pr1teipttados varáan en tamaño, ndmero, composición y posi­

ción d&pendiendo de la severidad, duración y tipo de infla­

mación. Generalmente las corrientes de convección térmica 

del humor acuoso determinan su distribución, encontrAndose 

con mAs frecuencia en la porción media e inferior del endo­

telio corneal. Los daños o edema en éste favorecen el depó­

sito de c•lulaa infl•••torias <Fig. 7.2 > <15,25,41,90,9~). 

Se cr•• que la cot1posición del humor acuoso puede afectar la 

for•aci6n de 105 precipitados quer•ticos y que los acuosos 

con grand•s cantidades de fibrina y proteána atrapan a las 

cflulas infla•atorias, evitando así que se d•posit•n sobre 

el endotelio cornea! (25>. 

Dependiendo del proceso inflamatorio los precipita­

dos quer•ticos pulKI.., ser de dos tipos1 a>pracipitados qua­

riticos blancos y b) precipitados queraticos con apariencia 

dtt •grasa de carnero 11
• 

a) Los precipitados queráticos blancos son característicos 

de las iridociclitis agudas de tipo al6rgico. Generalmente 

est'n co~puestos de linfocitos, células plasmáticas y eosi­

nóftlos ocasionales. Estos precipitados son redondos, bien 

delimitados, de tamaño pequeño o mediano y de color blanco. 

Por lo general se depositan en la porción media e inferior 

del endotelio cornea!. Una vez que se han formado no incre­

mentan su tamaño y muy pocas veces se unen para formar masas 

celulares más grandes. Tienden a desaparecer cuando la in­

fl amaci On cesa <25>. 



bl Los pr•cipitadoa qu•r,ticoa con apariencia ·d• "graaa dR 

carn•ro 11 

..... y 

•• asocian con 1mfermedades crónicas Qranulomato­

eat4n compu•stos principalmente por macrófagoa y una 

cantidad menor de linfocitos y célula& plasm4ticas (21,25, 

43,BO>. Son grandes masas de cflula& inflamatorias con bor­

das trr•gutaras, da color blanco amarillento y con apari•n­

cia de 11 grasa de carn•ro", de ah.i su denominación. Al pr"in­

cipio son pequeñas maaas, las cuales poateriorment• •• unan, 

incrementando asi su tamaño. Generalmente se disponen en la 

porción media e inferior del endotelio corn•al y ti•ndan a 
p•rmanecer por largos peráodoa de tiempo (15,251. 

El hallazgo de precipitados celulares en otras 

4reas diferentes al endotelio cornea!, como es la superficie 

anterior del iris, cristalino y ángulo iridocorneal, ae for­

man de la misma manera y tienen el mismo significado, paro 

g1tn.ralm.nt• se pr•s•ntan en casos s•vttro• o crónicos, par 

lo que su pronóstico es m4s grave (251. 

El hipopión •• l• preamncia de •xudado fibrinoso 

y/o purulento en la c'mara ant.,.ior, g.ner•lm•nt•.,, la por­

ción vmntral y puede ocurrir en las inflamaciones agudas o 

crónicas. En los casos de uveátis aguda con inicia aübito, 

l•• altas ccnc•ntracion•• de fibrina en al humor acuoso c•u­

SAn la coagulación del axudado infl.,..torio. El hipopión no 

•• debe consld•r•r como un signo absoluto d• lnfacción mi­

crobiana , ya qu• muchos de •atoa precipitado• son ••t•ril•• 

y•• form•n por proc•s~s da hlpersansibilldad <l~,41,~1,901. 

Algunos tipos de lrldocic.litis presentan hemorra­

gias en la cAmara antarlor Chlpemal. La mayoría d• loa da~oa 

al globo ocular aat4n asociados con hip .. a y casi ala111pre 

9Dn vistas como pequeñas hemorr•Qi•s que se reabsorben r4pi­

da y espontAnaamente. La inflamación pRrsistenta del aagmen­

to anterior, en presencia de hipema, siempre debe ser sospe-. 

chosa de neoplasia intraocular C25,41,S1> 

Las adh•r.,,cias o sinaquias sa for~•n en casos da 

irldociclitis, en los cuale& e•iste una abundante aKudación 
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di! fluido rico en c•lulas .i.ni:d.n.J.to!"irts, ¡lrotei,,&.s y princi­

palm.nte fibrina, dentro del humor acuoso. Las adherencias 

pu.ctan ser an~eriores o posteriores y la miosis favorece su 

presentación. Las sinequias anteriores pertf•rtcas son adhe­

rencias entr• la base del iris y el •ngulo iridocorneal o 

endotelio cornea!. Las sinequias posteriores son adherencias 

•ntre el bord• pupilar del iris y la c•psula anterior del 

cristalino. En loa estadio5 te~pr•nos. del proceso infla•ato­

rto, estas adherencias pueden afectar sólo pequeñas Areas de 

la circunferencia pupilar. En los estados mAs tardáos, la 

totalidad de la circunferencia pupilar puede adherirse a la 

c4psula anterior del cristalino y producir una seclusiOn pu­

pilar !iris-cristalino>. y un consecuente abombamiento ante­

rior del iris ("iris bombé"). En otros casos, una pupila 

miótica puede bloquearse por la organización de una membra­

na inflamatoria, for•ando así una oclusión pupilar (iris­

irisl e "iris boebf" (Fig. 7.tl. Las adherencias anteriores 

o posterior ... puB'Clen producir anoraalldades en la foraa pu­

pilar .Cdtscortas> y dts•inucidn o ausencia da las reacciones 

pupilares normales (13,25,41,90,92,93). 

La disminución en la presión intraocular es carac­

terística de la uveátis anterior, especialmente en ca50& 

agudos, y es al r•sultado dR la di .. inución o Inhibición en 

la producción del hu•or acuo5o por parte del cuerpo ciliar, 

.n pre...,ncia de un '"gulo iridocorneal funcional (l5,2S,41 

51,93>. Flsher ha propuesto que una rB'Clucclón de 8 nwn Hg de 

la presión intraocular noraal de 18-24 mm Hg, es diagnóstico 

de uveitis ant•rtor (41). En casos agudos o severos pued• 

haber una prasión tan baja COMO de 4 """Hg 115,90). 
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C6 ea 
Fuente de 

luz-~·-. 
....... 

A 

7.1 Plaaa acuo1a. 

Cristalino 

A. Un rayo de luz focal ea dirigida dentro de un ojo normal. La luz 
ea viaualizada s61o cuando choca con la clSrnea y cuando pasa a 
trava1 del cl'istalino. 

B. Flaaa acuoaa severa. Un rayo de luz sólido es visto como pasa a 
t rav¡1 da la cimar a anterior. 

(Tomado di Ketrin1 1 K. L.: Ocular Pain. The Veterinary Clinics of 
North Allodca-Sull Animal Practica 10(2) 1980). 
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·-- --·· ···-··-·-···- ·-·-~Q 
.*-1f~~~' 
'"· .. 

b 

rr~~!P!~~~~=l1~!r:~ii~s~ó~la~r~)i~!t::;~r~~e~!t!~~~e s~~r~e~~e~~~~r-
en la mitad inferior de la c6rnea. (Figura 7.2 y 7.3; tomaao de 
Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976). 
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7.4 Tipos de sinequia posterior. 
a) Iris normal. 
b) Pupila seclu!da: la sinequia posterior. fija a la pupila e impide 

los movimientos del iris. 
e) Iris bombé: hay completa obstrucci6n del flujo acuoso. de la c.§ma­

ra posterior a la cámara anterior. 
d) Oclusión de la pupila: Una pupila secluída con proliferación de 

epitelio pigmentado, llenando el espacio pupilar. 
(Tomado de Severin, G. A.: Veterinary Ophthalmology Notes, 1976). 
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7.1.5 DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de la uveitis anterior se basa en 

una historia clínica completa, en un examen físico general 

que incluya examen oftálmico y sistémico y en pruebas de la­

boratorio especificas C92>. 

El conocimiento actual respecto a las manifestacio­

nes oculares de enfermedades si3témicas es limitado¡ sin em­

bargo, el clínico puede tener una apreciación de valor diag­

nostico a trav•s de un examen oftAlmico completo, en pacien­

tes presentados con enfermedad sistémica manifiesta u oculta 

(41,70>. 

ll!WlneclOn. 

El examen de la dvea anterior debe de realizarse en 

un cuarto obscuro y con una fuente de iluminación adecuada. 

La lA!ftPara de mano puede ser de utilidad, pero debe ser usa­

da en combinación con una amplificación adecuada <una lupa 

de 4X o mAs>. La !Ampara de Barkan es un eKcelente instru­

mento para la iluminación del-segmento anterior del ojo <64, 

96). 

El oftalmoscopio directo puede ser usado para eKa­

minar la ~vea 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 amplificación de 4X-6X y una visión es­

tereóscopica, que por movimientos del campo y de las lentes 

permite el enfocamiento y evaluación detallada del tejido 

(41,:lbl. 
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Bh•lccQ1C111lo a l!wmHdyca. 

El bioaicroscapio d• h•ndiduca •s la fuente de ilu­
mlnaci6n y •111Pliflcacl6n mA• calificada qu• actual•ente 
•Miste para el eM•••n de la dv•a anterior. El biomicroscopio 
consta d• un •iste11a 6ptico siapl•, cOllbinado con una fuente 
de ilu•inaci6n con hendidura ajustable y lent .. condensado­
ras y un sist .. a de observación microscópica binocular que 
prov.,. d• aniplificacion•• de hasta 40 vec••· En •1 uso de la 
1A11Para d• h•ndidura para •Maa•n del se91111111to anterior d•l 
ojo, •Misten ,..i• •ttodos bAsicos de iluainaci6n1 11 iluai­
naci6n difusa, 2> iluminaci6n directa o ~ocal, 31 retroilu­
minaci6n, 4> iluminación lateral indirecta, 5) r•fleMión ••­
pecular • bl iluminación oscilatoria. Para uso clinico en 

pequeWas especies, los mttodos d• iluminación ••• dtil••..,... 
la difusa <con rayo de luz amplio) y la directa o focal 
<con rayo de luz .. trecho>. La iluainacl6n difusa p ... aite 
visualizar Ar••• 
cristalino y el 
pri...- attodo de 

supecficialH talH c090 la córnea, el 
tri•· La iluatnaci6n directa o focal H •1 

.,....., d•l ojo, y utiliza un rayo de luz 
focal, •1 cual .. dirige obltcua...,t• dentro del ojo hacia 

1 a parte a ser observada. Con Ht• •ttodo •• pueden detectar 
ca.talas lev•• en la transpar11ncia del hullCW" acuoso, ••i ca.o 
localizar y deterainar con •Mactitud la prDfundidad de la• 
l••ion" ocular .. <41). 

llqntpwcl!llto. 
La 

docorn•al y 
o;ionioscopia involucra el ex- del Angulo iri­

del seg....,to anterior del ojo, a travt• de un 

lente o;ionioscópico de contacto que " coloc:ado sobre la cór­
nea. Este procedlaiento es invaluable en el diagnóstico de 
enferllledad•• del seg..nto anterior, incluyendo •1 o;ilaucDtllA. 
Facilita la observación d• l•siones trauaAticas, sin11qui•• 
anterior•• p•riftrlcas, quistes del iris, n•apla•ias del 
tracto uveal anterior y anoaalias cano;itnita• y adquirida• 
del Angulo lridocorneal. La o;¡onioscopia ••el principal mt-
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todo d• eKamen del cuerpo ciliar y es un procedimiento de 

fAcil realización que muchos animal&& toleran usando dnica­

m•nte anestesia tópica, aunque algunos requieren ademis 

tranquilización <41,43,47,92,102>. 

Ill!lénta!L 
La tonometria es la medición de la presión intrao­

cular <PIOI y es de importancia en los casos de uveitis an­
terior, ya que nos detecta disminuciones en la PIO como con­

secuencia de la reducción o inhibición de la secreción acti­
va del humor acuoso por parte del cuerpo ciliar. Tambitn nos 
detecta aumentos en la PIO, secundarios a uveitis anterior. 

La estimación de la PIO en oftalmologia veterinaria se rea­
l iza b•sicamente por tres m~todos1 11 tonometria digital, 21 
tonometria por identación o tonómetro de Schijltz y 31 tono­

-tria por aplanación. El ton6-tro de Schiptz - la far­
m•• precisa para determinar la PIO. En ausencia de tate, ,... 
puede usar la tono.,..tria digital, el cual es un ettodo cuan­
titativo que puede detectar disminuciones o incr....ntos vi­
sibles, sin tener la precisión del ton6metro de Schi-tz. La 
PJO incrementada o normal,en presencia de uveitis ant.,-ior, 
indica glaucoma secundario <41,54,921. 

rr .... il1Winec;ton. 
La transiluminaci6n tiene como principal utilidad 

la de poder diferenciar a los tumores de la ~vea anterior, 
de los quistes pigmentados. En este tipo de exa11en, el ojo 
est• interpuesto entre la fuente de luz y el examinador. La 
colocaci6n d• una intensa luz iccal sobre la esclerotica, 

atr•s del cuerpo ciliar, puede transmitirse al interior del 
ojo, produciendo un reflejo roJo en el lado opuesto de •ste. 
Las masas tumorales s6lidas, especialmante los melancmas ma­
lignos, interceptan 1& luz, disminuyendo o impidiendo tal 
reflejo. Los quistes g•naral~te son pigllRfltados y sieepre 
transi1uminan, ya que son huecos. Un cuarto obscuro facilita 
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todo de eKamen del cuerpo ciliar y es un proc•dimientc de 

f'cil r•alización que muchos animal•s toleran usando ~nica­

m•nte anestesia tópica, aunque algunos requieren adem~• 

tranqui li zaci tln 141, 43, 47, 92, 102>. 

IQl!U.lah. 
La tonometr!a es la medición d• la pr••i6n intrao­

cular IPIO> y es de importancia en los ca•os de uv•'tl• an­

terior, ya que nos detecta disminuciones en la PIO como con­

••cuencia da la raduccitln o inhibición de la s•creción acti­

va del humor acuoso por parte del cuerpo ciliar. Tambi•n nos 

detecta aumentos en la PIO, secundarios a uveitis anterior. 

La estimación de la PIO en oftalmología veterinaria se rea­

liza bisicamente por tres m~todos1 ll tonomatr!a digital, 2) 

tonometria por identación o tontlmetro de Schi~z y 31 tono­

-tr'a por aplanación. El tonó-tro d• Schiptz .. la fer .. 

m•s pr•cisa para determinar la PIO. En au .. ncia de ••ta, .. 

pued• u•ar la tonommtr!a digital, el cual ••un ••todo cuan­

titativo que pu•de detectar disminuciones o incrltflHHltoa vi­

•ibla•, •in ten•r la preci•ión d•l ton611atro de Schii'tz. La 

PJO incrementada o normal,en presencia de uveíti• anterior, 

indica glaucoma s•cundario 141,54,92). 

Ir1n•tlue&ntc&6n° 
La transiluminación ti•n• como principal utilidad 

la de pod•r dif•r•nciar a los tumor•• d• la ~V•• anterior, 

de los quistes pigmentados. En este tipo de examen, el ojo 

est6 interpuesto 

colccación de una 

entre la fuente da luz y •l examin•dor. L• 

intensa luz focal sobre l• escl•rótica, 

atrAs del cuerpo ciliar, puede transmitirse •l interior del 

oJc, produciendo un ref leJo rojo en el l•do opuesto de •sta. 

Las masas tumorales sólidas, especialmente los melanomas ma­

lignos, interceptan la luz, disminuyendo o impidiendo tal 

r•fl•Jo. Los quist•• Q•n•ral-nte son pig-ntados y siaepr• 

tr•nsiluminan, ya que son huecos. Un cuarto obscuro facilita 
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Ulla!KIM!ICafl•· 
La ultraaonOQraf'a dlaQn6atica ha sido usada en el 

hu•ano para la evaluaci6n de .. tructuraa intraocular•• y 
para la detección d• neopla••••· En la oftaleolao'• vet11rl­
naria au usa ha estado '""Y ll•ltada. La ultraaonaor•f 'a b6-
alca111ente involucra la tran .. lal6n de anda• d• sonido de al­
ta frecuencia que penetran el ;loba acular en un patrOn .. -
tablecido, siendo tate alt11rado o parci•l..,.te reflectado 
por estructura• d• varia• densidades, logrando ••' detectar 
reaonancias no atrlbu,bl•• a estructura• nore•l••· La c6r­
nea, el iris, •1 cristalina, la pared poat11rlor del ;lobo 
ocular y la 6rbita producen resonancia• clar...,.te ldentlfl­
cabl••· El hu111ar acuoso y vltreo nor .. 1..,.te san acoatica­
..,.t• hO!aOQtn-, na productendo r-claa. La ultraaano­
orafla detecta la pre11encla, •11tena1on, far••· ..,.._ y lo­
callzaci6n exacta de -sa• y teJldoa tntraacularn, ••' c­
d• cuerpoa ••trallas. T...,Un detecta otra• anor-lldadn co­
,., •• el de.pr9'1dl•lento retlnal y la aublUMacl6n o lUMacl6n 
del criatallno C41 0 47,~,i02), 

,...., ... , • .. la SMllCA ....... 
La paractntnla de la c&aara antwlor can•t.•t• en 

la aaplracl6n de hueor acuoso. Su principal valor radica en 
•l an61i•i• d• 6•t•, ca.o una ayuda di .. n6attca en la dat.,.­
minaci6n de la causa d• loa caso• de uve,tla ant.,.lor, prln­
cipal..,.t• d• aqutlloa qu• no reapanden al trataaiento. En­

tre loa anAll•i• a loa que - puad• _t.,. al h- acuoso 
••t6n el citol6Qico, loa cultivos, la electrafore•l• y la 
d•t11r•inaci6n inaunol69ica1 ya ••• qu• •• qui11ra detectar 
ttpo d• infla•aci6n, bacterias, virus, par6aitoa, hanQaa, 
prot•'"ªª• l'pido• y titulo de anticu11rpoa. El principal 
factor ltmitante •• la pequ•Xa cantidad d• 11U••tra diapani­
bl• para •l anAli•ls 141,771, El volumen d• humor acuoso que 
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pullde ser ••tra,do sin que ocurra ••c•sivo colapso de la c•­
aara anterior •• de apro•i•ada..,,te 0.3 •1 en el perro y d• 
O.S ml en •1 ;ato. El an•li•i• cito16Qico d•l hUllOt' acuoso 
probable .. nte ••· el de mayor importancia dia;n6stica. Para 
-Jorar 1- resultado• - puede concentrar la muestra -­
diant• filtros milipor• v centrifugaci6n v las c•lulas .. 
pullden telrir can Gi-a, Nuevo azul de •tlleno, He9atoMlll­
na-Eosina o Sudan JU. Sin -baroo, en IM.IChos casos de uv•l­
tis anterior no hay suficientes datos para correlacianar'la 
infor••cl6n cttolOotc• can la causa de l• enfer.edad 1430 

771. Se ha visto que la ••variad• 1•• muestras acuosas de 
casos de lrtdociclltis son esttril•• 1431. 

En la literatura veterlnarla H ha repcirtado la 
prHencta d• Upldos en •1 acuoso de perros con uv•lU• an­
terior, concurrente con hiperllpidHta; asl ca.a at;raclones 
tntraocul.,. .. de parAsltos adultos al h_. acu- '771. 

En un Htudlo npertaental de :S7 ca- d• uveltls 
anterior 120 ·oatos v 17 perros>, el ••- Nl "- ac­
fut de ayuda en deter•inar •lounas de l•• c-a de la u"al­
Us. En 2 de 7 casos de perros con uveltls -tertar secunda-
rta a 
blastos 

linfosarc1111a, •• pudo detectar la pre911ncta de llnfo­
Y Unfacltos anoraalHo alta concentr..:Un de prot•-

lnas y orMllH c•.lulas -.onuclearff. En otroa 2 perros can 
ltnfosarcoaa •• detecto la pr...,,cta d• htp .... La paracen­
tHl• .., un antaal can hipe .. • trlUs persistente, en pre­
sencia de ;laucOlllA secundarlo, puede ser usado coaa un .. to­
do diaQn6sttco para detectar neaplasiaa intraoculares. En l 
caso de uvelU• secundarla a perforacUn corneal H lOQr6 
cultivar l!HllllOMllll lll• d•l hu.ar- acuoso. En l perra que de­

sarrolla uveltl• anterior aguda secundaria a aspergllosls 
dl•-lnada, los resultados de los cultivas fun;al•• fueron 
n911atlvos1 no obstante, los or;ani••O• fueron observados en 
las frotls de hUlllDr acuoso. En lo• ;ato• can uveltls ante­
rior secundarla a perltanitls infecciosa felina, los resul­
tados del cultivo del acuoso v la concentraci6n de prote¡-
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nas, no fueron lo suficiententente ••p•cif icoe para ayudar en 

•l diaQnóstico d• la p.,.itaniti•. En ••t• estudio, •• •ncan­
tró que la cltologia del hullOr acuoso y la canc•ntraclón d• 
prot•inas difirieron en la uveitis anterior aQuda <menos d• 
4 semana•> y •n la crónica lm6s d• 4 •et1anasl. La proporción 
de ctlulas polimorfonuclear•• y d• prot•inas fut ••• alta •n 
la inflamación aguda <3.9 g\100 ml en gatos y d• 3.~ g\100 
ml en p.,.rosl. En la uv•itis ant.,.ior crónica•• 90contró 
mayor cantidad de ctlulas mononucl•ar•s y m6• baja concen­
tración d• proteinas 12.1 g\100 mi •n Qatos y d• l.B g\100 
•l en p•rros> 177>. 

En otros estudios se ha r•portado qu• •n los casos 
d• uv•itis ant.,.ior aguda, la albómina d•l hullDI" acuoso se 
90cuentra •l•vada en coroparación con la del su.,.o sanQuin1101 
•n casos de uv•ltl• cr6nica las prot•ina• del acuoso son 

princlpal .. nte globulinas. Es por .. to, qu• •l an6li•i• en 
pap•l cr011atOQr6flco pu..S• -.r de ayuda dlaQnóstica 141>. 

Hay •videncia• de qu• el nw..ro d• cultivos pDAiti­
vos de humor acuoso puede di-inulr canfor- u lncr-ta 
la duración d•l curso d• la uv•itl• ant.,.ior. Esto hac• su­
poner que podria ..,. d• i11portancia •l cultivar el hUllClf" 
acuoso tan teaprana ... nte como fu•ra posible 177> • ........ 

La biopsia d• masas intraocular•• p•r•l•tenl••• por 
..cct6n qulrdrglca o a11plración con aguja fina, no .. r.co-

11111ndable ya qu• pu•d• dar cooiplicacion•• Qrav••• •spmcial-
11191\t• por h•morraQla y disp.,.si6n d• posibl .. ctlulas tUllO­
ral•s 179, 1021. 
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EXAl'IEN DEL JRIS, CUERPO CILIAR Y CAttARA ANTERIOR. 

111.-. 11111 ltl.L. 
La superficie anterior normal del Iris debe ser re­

l•tlva...,,te lisar una apariencia rugosa Indica un procaso 
infla•atorio. Ta.i.ifn &e debe observar si hay desgarros o 
hemorragias. Los calllbio• en el color y grosor del Iris pua­
dttn Indicar infl•••clOn con ad••• y congastlOn venosa, quia-
t .. , atrofia• o neoplasia• 141,S&l. Los borde& pupilares 
del iris se deben eMamlnar para buscar alnequia& posterio­

r••· Se debe de observar •I el tri• se •antiene f ir111tt o 
•ttelllbla" durante los movimiento& del globo ocular lirldodo­
n .. lsl. Esta condiclOn se presenta cuando hay aubluKaclOn, 
luxaclOn o ausencia del cristalino lafaqula> 164>. A la pu­
pila se le puede observar su tamalro, forma y posición. Se 

debe de cD11Parar el t .. airo de ..ti•• pupilas, ••• COllD su 
reacclOn directa y con•ttnsual al est•eulo luelnoao. BaJo l•• 
•i••a• condiciones de llueinacion, ..i.as pupilas deben de 
ser de igual ta•alro. L• pupila nor-1 - dilata cuando .. 
expu.,.ta a la obscuridad y - contrae con la luz 164>. El 
reflejo consensual Undirectol u probado por la ob•ervaclOn 
de la •loais de una pupila, eientra• el ojo opuesto <contra­
later•l l .. ta recibiendo ilueinaclOn directa 141,Shl.La pu­
pila .. puede dilatar por .. trfa, .. tieulo a la obscuridad, 
traueaa, mldrlAtlcoa, glaucD11A, atrofia del Iris, e•ti10Ula­
clOn del nervio cervical alep6tico o por parAli•i• del ner­
vio oculDtllDtor. La pupila ,.. puede contraer por uveltla an-
terlor, 

de .un 
lt•i• 

drOQa• ml6tlcas, eatl1111.1lo a la luz, deapu•• del uao 
narcOtlco, eatleulactOn del nervio oculD1110tor o par•­

del nervio slmpAtlco. Un ojo con una retina noreal 
puede no tener respuesta a la luz a causa de atrofias del 
tri• 1!56). La d .. lgualdad pupilar <anlsocorlal resultad• la 
dilatación o constrlcciOn unilateral y puede &er flalol6gl­
ca o patolOgica. El hlppu• .. la contracción y dilataciOn 
rltmlca de la pupila y se considera que puede •er una con-
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dición fi•lol6Qica (13,901. Las causas patol6Qicas incluy.., 
•in_.quia• post.,.iDr"•• unilat.,.alas, disturbios .., la in.,.va­
ci ón del iris, lesion .. d• la ratina, ..,f.,.lledad .. y neopla­
sia• del slstama narvioso central, towoplasmosi• y en las 
....,or•• de la• vec .. a rabia C43,l56,901. 

La for"•a distorcionada y la posici6n ... ctntrica de 

la pupila pueden ••r el resultado de sinaquias anterior"•• y 
postarior .. , prolapso d•l iris o por saparaci6n d• la bau 
da aste d• su uni6n con al cu11rpo ciliar Ciridodi6lisisl. 
La• condicione• convtnita• d•l iris pued.., afectar su apa­
riencia, aunqu• no nec .. aria...,ta interfieran con la funci6n 
visual. Entr• la• condiciona• qua afectan la apariencia V Q! 
neralment• no int..-fieren con la visión .. t6n la policoria 
Cm6• de una pupila>, colobDllla (fisura dal irisl, quist .. dal 
iris, h•tarocrDftlla • hipoplA•ia. Entra la• condicion .. qua 
•f•ctan la apari..,cia y pued.., afectar la funci6n visual .. -
t6n la persistencia d• la ...i.rana pupilar v la ausencia CD!l 

Qtnita del iris C4l,931 

~ mi liUEllll cw.c... 
La Db..,.vaci6n d•l cuerpo ciliar .,. li•itada, ya 

qu• la .. yor part• da ••t• ••va oculto por •1 iris C4l,56l. 
Sin a.barQo, pueda ..,. da importancia •1 diaQn6•tico tempra­
no d• .. 1.,..,.. ... 1ivnos primarios, neoplasia• .. tast6sica• 
y quist••• a niv•l d•l cuarpo ciliar, ant .. d• .anif .. taru 
su ••tensión al iris C41,43,47,56,92,l021. 

ill.w!l .. la l:MlcA f!nhrlqr. 

El ••a..., d• la cA.ara ant11rior ... d• valor di&Q­
n6stlco, ya qu• las alteracionas qua pueden ser Db...-vadas 

en ••ta son producidas por prDCttSO• da enf11r9edad d• la• .. -
tructura• qua la forman, ... tre ••ta• el iris C90l. 

A la c6••r• antarlor u l• ewa•ina su profundidad y 
•u contenido anor••l CSlt,64,901, 
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et.11f.Mn!li.!l1!! 
Los cambios en la profundidad de la cAmara anterior 

r1tSultan de catnbios •n la r•lación del iris-cristalino o 

ir""is-córnea. 

CA••r• anterior poco profunda. 
-Luxación anterior del cristalino con desplazami•nto d•l 

irl" hacia adelante. 
-Aul99nto de volumen del cristalino CalQunos casos de catara­
ta telftPranal • 

-Sinequia anterior periftrica. 
-Sin9quia posterior •nular con formación de .. iris bOMbt". 

-Neoplasias de la ~vea anterior. 

-Perforación corneal con ptrdida de hu111<>r acuoso. 
cuara anterior profunda. 

-Desplazamiento post•rior del cristalino. 
-C.-istallno pmqu•Wo por mlcrofaqula congtnita o r•absorción 

de catarata. 

-Glaucoraa crónico con buftal•la. 
-flar .. l .., algunas razas d• perro•. 

ca.ara antrior irr911ular. 

Los tumor,.. y quist .. d• la ~vea anterior con fr..­
cuttncia producen una superficie irr1tQular del iris, resul­

tando .., irrec;iularldad•• •n la profundidad. 

CW!;IOllla El!!llCHlU• 
Precipitados qurAticos 

Lo• precipitado• querAticos •• la pre•encia de ma­
terial Inflamatorio sobre el endotelio corneal y se forman 

de•put• del daWo a la ~vea anterior. 
Hipopión. 

El hipopión es la presencia de exudado fibrinoso 
y\o purulento .., la cAmara anterior y •e produc• CDoflD con­

secuencia de uveltis anterior, queratitis intersticial a ul­

cerativa, cirugia•, herid•• perforante• y paracentesis de la 
c6mara anterior. 
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El hip•ma •• la pr• .. ncia d• aan;r• •n la cAmara 
ant.,.iar v pu9d• ..,. causado para 
-Uv•!tis anterior. 
~Trauaas tales ca.o h•ridas pttrforant•s en cornea o esclttrO­
tlca, Qolpes aeveros en el ojo o en la cabeza v ••tranQula­
miento con so;aa. 
-N9oplaslaa d• la dvea anterior. 
-Glaucoma crOnico. 
-Anormalidad•• vascular•• con;tnitas tal•• c...., •1 aindr.,.. 
del •ojo d•l Collle•. 
-ldiopAti cas. 
Upldos. 

La pr•aencia de Upidos en la cAaara antttriar dan 
una apariencia 
•istt•lcos con 

lacteacent• y .. pr .. entan en'd .. órden•• 
hipttrlipid-ia secundaria, en pr-cia de 

uveltls anterior. 

Cr11ei•ientos anar-1 ... 
-Las neoplasias de la 4vea antttriar Qenttral .... te ... inician 
en el An;ulo iridocorneal v pu9den ..,. desde pequel!as usas 
de crecl•iento lento, hasta ..... invasivas que llen., la 
c6mara anterior. Los linfosarcot11As, carcinomas indiferencia­
dos v los -lan.,..• ... 1an0Ucoa uli;nos pueden parecer ai­
•ilar.. a los ;ranul0111as, par lo cual deben de sttr dif.,.en­
ciados. 
-Los ;ranulomas aon .... os frecuente• que la• neoplasias. 
-Los quistes •• desarrollan d•l 9Pitelio posterior del iris 
v cuerpo ciliar v pu•den pa .. r a travta de la pupila y con­
tinuar su creci11lento en la cA•ara ant.,.iar. Bon obscuros y 
cuando son transllumlnados aon de apariencia hu•ca. 

f'arA•ltos. 
La pr••encia de parAsitoa en la cA•ara anterior par 

mtqraclon•• intr•ocular•• se han r9Portado que involucran 
con mas fr•cuencla a la dvea ant.,.iar v a la cornea. 
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C.-paa •trd-. 
La pr....,ct·a de cuerpos e11tralros"" la cAaara ante­

rl- """ raros y ean canaecu1N1cl• de tr-• parfarant ... L• 
.. yarla Involucra • la c6rnea, lrl• y crl•tallno <!56,64, 
.0). 

Dl.mTlal DIFDINCIM.. 

L• uveitl• anterior aguda puede t1N1ar una pr-t•­
c16n m&y •l•llar • otra• candlclan" acular" tal" c- el 
olauc-, quaratitt• y c-juntivltl• de Upo agudo <cuadro 
Na.3> <13,41,• .0,93>. E•t•• candlcl-n puedlNI pr-entar­
-l•• o c-l•tir •l•ltari-te y tadn tienen .l• caracte 
ri•tlca de que pr....,tan el •lndrDIMt del •ojo rojo•. E•t• 
•indra.e consiste de un ojo doloroso evidenciado par fotofo­
ltla y lllefaronp_, e- hlper..aa ...,.u1111tal Clnyecci6n 
clrcuncar-l > Cl3,•>. A diferencia de l• uve&ti• anterior 
-.ucia, el 91-- y l• .-ratitl• ...-al-te pr-t• o­
pacidad cornea!. El Qlauc- AQ1111o difiere c- la uwlti•• 
en que la pupila pUlld9 .. tar dUateda .as qiae •16Uc• y en 
... •l ojo Ht• hipert-- ...... hlpot-. L• .-ratiti• 
puede r-ltar - ...,_. en6ftalata y en protu•16n de l• 
...,..,..ª nictitante. La canjuntlvltl• ..-ia puad• tener una 
.._.,.,. ac-, ai.c:olde o aucopurulenta, can apariencia 

nor .. 1 en l• cernea • tri• U3,.0>. 

E• m&Y lepartante q- -t- condlclanH - dife­
renciada• · r6pld-te, ya que alentr•• la c-junUvlti• y la 
quaratltl• AQwla ..., enfar-.cl•dH lev .. , la uvelti• Mterlar 

y el glauc- son enfaraedad" m&y destructiva• par• l•• -­
tructura• lntr-ular" necnarl•• para la funcl6n vi-al 

e••· 
En el •&ndrDlle d•l "ojo rojo•, la canjuntlvltl• " 

la r .. ponsallle del enrojeclalento ocular. La• raz- de que 
1•• enferaadad" Intraocular" .. vean can frecuencia ac-­
palradas par conjuntlvltl•, y d• que alQUnOS pralll ... • 911-
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traocul ares 
... 

tale~ como la úlcera corneal sean también acom-

pañados por inflamación intraocular son: 

al El epitelio conjuntival se contin~a con el epitelio cor­

nea!, por lo que la extensión de la inflamación de uno al 

otro es frecuente (88). 

b> La circulación conJuntival tiene anast0fft05i& con los va­

sos episclerales y esclerales profundos, por lo que la con­

gestión de una puede conducir a la congestión de la otra. 

Esto hace difícil la diferenciac!On entre la hiperemia peri­

limbal superficial y la profunda <13,BB>. 

e) Las fibras sensorias de la c6rnea tienen un axón reflejo, 

el cual cuando es estimulado resulta en hiperemia, miosis e 

incremento de las proteínas del humor acuoso <75>. 

El caracteristico enrojecimiento . de la enfermedad 

~ntraocular es mas severo en la conjuntiva bulbar, cerca del 

limbo, e involucra los vasos episclerales profundos y los 

vasos ciliares <hlperemi a peri limbal pr~ofunda o inyección ci. 

liar> <Cuadro No.2l <13,BB>. Al mover la conjuntiva sobre la 

•~clerótica los vaso& congestionados no pueden desplAzarse, 

Y al aplicar epinefrina tOpica al .OOIY. ó fenilefrina al 

0.127. no se descongestionan con rapidez <13>. El enrcj1tei­

miento asociado con enfermedad extraocular, es difuso y m•s 

intense en la conjuntiva palpebral <hiperemia perilimbal su­

p.rficial>. El enrojecimiento generalizado con prominencia 

de los vasos ciliares profundos, cerca del li•bo, es sugestl 

.vo de uveitis anterior. Pueden estar presentes la inflama­

ción del iris, dolor, flama acuosa, miosis, edema corneal y 

disminución en la presión intraocular. El enrojecimiento 

generalizado con prominencia de los vasos episclerales es 

indicativo de glaucoma. El edema corneal y la midriasis pue­

den acompañar a la presión intraocular incrementada. El enrQ 

jecimtento generalizado de la conjuntiva, sin prominencia de 

los vasos ciliares o episclerales, con respuei.tas pupilares 

normales y ausencia de inflamación intraocular, son sugesti­

vos de conJuntivitis aguda <BE>. 
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DIABNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE INYECCIDN CON.:ILMTIVAL 

E INYECCIDN CILIAR 141,64,BB,901. 

I. CONJUNTIVAL. 
-Conjuntiva involucrada. 

-Iny.ccidn d• vasos san-

9uin1tas "" fondo d• ••ca 
y fórn!K. 

-Los vasos sanguinl!Ds apa­
recen rojo brillante. 

-Los vasos aanguineos están 

dilatados y tortuosos. 
-Los vasos sanguíneos pue­

den ser lftDvidos por la 

pr••ión. 
-La apinefrina al 111000 

d•scont;¡Htl ona. 

-Descaro• acuosa, IMJCDid• 

o 111Ucopurul11nta. 

-Ben•ación de 11 ca..zdn 11
• 

-P6rpados p•gado• "" la 
flaifana. 

-CdrneA clara. 

-Pupila nor11al. 

-Cri~talino y vitreo cla-

claros. 

-Presión intraocular nor­

mal. 

! .CILIAR. 

COrn•a, iris, cu-pe ciliar y 

••cl•rótica involucrados. 

Iny•cci On "" y c-ca del lillbo.. 

Los vasos ••nouíneos son rojo 

obscuro (rojo 11 ladrtlla">. 

Los vasos sanguíneos son pequ~ 

ños y tirantes. 

Los v&sos sanguíneos no son 

movibles. 

La epin~rina no dascongntio­
na r6pida11e11te. 

Lagri.,.ciOn incr...,.tada Cttpi­

fora>. 
Dolor v•rdad.,.o. 

Usual-nt• no. 

COrn•• opaca con depósitos in­
flamatorios an el endotelio. 

Pupila Rlióttca. 

Frecuente1Mtnt• no ••t~n claros. 

Presión intraocular di•Rlinuida 
o incrementada. 

CUADRO No. 2. 
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DIABNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE INFL.At1ACIDNES OCULARES. 

(13,92,93,101). 

ConJunti va. 

Vasos con­

juntivales. 

Córnea. 

Ciimara ante­

rior. 

Iris. 

Tamaño pupi­

lar. 

UVEITIS ANTERIOR 

Normal, no hay engrosa­

miento, vasos sanguí­

neos visibles. 

Circuncorneales,rectos, 

rojo '1 ladrillo 11
, no mo­

vibles por presión. 

De clara hasta preci­

pitados queráticos. 

Profundidad normal, 

flama acuosa,hipopión. 

Cambios inflamatorios. 

Miosis, pupila fija. 

Reflejo lumi- Reducido o ausente. 

noso pupilar. 

Presión in- Disminuida. 

traocular. 

Dolor. 

Visión. 

Fotofobia. 

Secrec:i ón o 

descarga. 

Uso de mi­

driaticos. 

Moderado a severo. 

Reducida. 

Moderada a marcada. 

Acuosa, ninguna o mo­

derada. 

Ligera o sin midriasis. 

CUADRO No.3. 

CONJUNTIVITIS AGUDA 

Inflamada, con pli~ 

gues y vasos sangui 

neos ocultos. 

Superficiales y di­

fusos,tortuosos,con 

Junti va rosada, va­

sos sang. movibles 

por presión. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Ninguno o ligero. 

Normal. 

Ninguna o moderada. 

Acuosa, mucoide, e 

purulenta, de mode­

rada a copiosa. 

Midriasis en 15 min.. 

Contin~a ••••• 



Cant ••••• 

Conjuntiva 

Vaso& con Junti -
vales .. 

Córnea. 

Cámara anterior. 

Iris. 

Tamaño pupi 1 ar. 

RIH'lejo lumino­

so pupilar. 
Presión intra­

ocular. 

Dolor. 

Visión. 
Foto-fobia. 

Secreción o des­

carga. 

Uso de midriá­

ticos. 
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GLAUCOMA AGUDO 
Normal, no engro­
sada. 

QUERATITIS SUPERFICIAL 
Normal,no engrosada 

Difusa, superfi­

cial y prominente. 
Circuncorneal pur­
pura. 

Edema. 

Profunda. 

Opaco, congestio­

nado. 

De moderada a com­

pletamente dilata­

da y fija. 

Difusa, los vasos 

sanguineos forman 

una fina red en la 

vecindad de la cór-

nea. 

Edema. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Reducido o ausente. Normal. 

Elevada. 

Moderado a severo. 

Reducida o ausente. 

Moderada a severa. 

Acuosa, ninguna a 

moderada. 

Evitar su uso. 

CUADRO No.3. 

Normal. 

11oderado a severo. 

Normal o reducida. 

Severa. 

Acuosa a purulenta. 

Midriasis en 15 min. 
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anterior puede tener co111plicacion•• y 
de la etiolo;ia y duración del proceso 

la respu-ta que •1 paciente t""Qª a 1 a 
terapia. O..afortunadAlllente, 1• infl .. aci6n de la 6vea ante­
rior con frecuencia resulta en C""'f'licacion•• qu• pueden 
conducir a dolor ••vera y ce;uera peraanente us,ss1. 

La• adherencia• o ainaquia• anterior .. o poaterio­
r- aan de las secuela• 96• frecuent-. La• ainequia• poste­
rior•• o adherencia• del iri• a la cApaula anterior del 
crlatallno, •• 1• c0tapllcaci6n mis cD016n en presencia de una 
pupila ai6tica. En las .. tadoa teapranoa d• la iridociclitia 
la• alnequia• posteriores afectan •óla a alQunaa Ar••• del 
borde pupilar, sin producir conaecuencia• •IQniflcativaa pa­
ra la función visual, ya que aun peralten el paso del hUllClr 
acuoso hacia la c6-ra anterior. En loa -tadaa Ñ• tardiaa 
de la enferaedad, la totalidad de la circunferencia pupilar 
puede adherir.. a la capsula anterior del criatalina, for­
•ando aal una •inequia posterior anular con -.clual6n pupi­
lar !irla-.:riatalinal. En otras caaaa, la arQanizaci6n d• 
una 11911brana infla-toria puede bloquear la abertura pupilar 
de una pupila •.16tica, provocando oclusión pupilar Uria­
irial. Tanta en la seclu•l6n c090 en la aclu•i6n pupilar, el 
hu.ar acuosa secretado por •1 cuerpa ciliar .. incapaz d• 
fluir hacia la ca ... ra anterior, por la que la cA•ara poat.­
riar .. distiende y el irl• •• aba9ba hacia adelante for•an­
da un "lria bllllbt". De .. ta faraa, la posicl 6n anterior del 
iri• puede resultar· en la abatrucci6n del An;ulo irldocor­
neal y en Qlauca.a aecundario. Ocaaiana19""t•, la totalidad 
de la superficie posterior d•l irl• lle;• a adherir•• fir .. -
••nt• a la superficie anterior del cristalina, y aun cuando 
•l gl•UCDMa ocurra, •l "iris bOflb•" no se d•••rrolla. La or­

Qanizaclón del Material infla .. toria en •l Ar•• del cuerpo 
ciliar, puede extenderse hacia la cara ant•rior del cu•rpo 
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vítreo y ·formar una membrana ciclitica. La organización de 

••ta •9tnbrana r•sulta en una fijación y tracción sobr• la 

retina, a nivel del 4rea plana, dando por resultado deapren­

dimiento retinal. Esto también puede ser causado por una ma­

siva Infiltración de exudado& subretinales, secundarios a 

una uveitis anterior 141,64,90,92,101>. 

Las sinequias anteriores periftricas san adh..-en­

cias entre la base del iris y la red trabecular del 4ngulo 

irldccorneal, o entre la baae d•l iris y el endotelio cor­

nea!. La for•ación de estas sinequia• depende de varios fac­

tor••• al poca profundidad de la c4mara anterior CllOl<I resul­

tado d• la formaciOn de un "iris bo1nbt 11
, b) edema y conges­

tión intensa d• la base del iris y el organización de •Muda­

do lnfla•atorlo •n el 4ngulo lrldocorneal. Las sinequlas an­

tlH'"iore• (iris-córn•a> pueden formar leucoma• adh•rentes 

!opacidades> en el punto de unión de la adherencia al endo­

telio cornea! y causar grados variables de cevuera (92,93). 

Las opacidad .. o cataratas capsular .. y subcapsula­

r .. son vistas con frecuencia despu•• de casos de iridoci­

clitia, especialeente si tstos fueron prolongados o recu­

rrentes, y est4n asociadas con la for•aclón de sinequias 

P""teriores y con el depósito de productos Inflamatorio• so­

bre la c4psula anterior del cri•t•lino. Despu•• de la ruptu­

ra de las sinequias posterior••• las c•lulas pigm1H1tadas del 

epitelio posterior del iris pueden permanecer unidas a la 

capsula anterior del cristalino. Se cr .. que en la ausencia 

de las sin•quias, la• cataratas •• forman como con••cuencia 

de la composición y circulación alterada del hulllOr acuoao, 

lo cual Interfiere con la nutrición y metabolllllllD normal del 

cristalino. Las opacidades del cristalino pueden ser desde 

muy ligeras, sin deterioro significativo de la función vl­

sual 1 hasta opacidades completas con ceguera p•rmanente <15 1 

25,55,93>. 

Las z6nulas del cristalino tanot>l•n pueden da~arsa 

por los productos inflamatorios y su ruptura puede resultar 
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en la luMación o subluMaclón del cristalino, con todas sus 
cons11euencias tal•• ca.a •l edema corneal y el glaucoma se­
cundario 115, !551. 

En los casos de irldociclitis, el awoento en la 
presión intraocular puede desarrollar•• secundarla..,,te CDllD 

una •anlfestación t1111prana o tardla de la 1tnfer .. dad. El 
glaucame ••cundario es la peor consecuencia de la uv•ltts 

anterior, ya que r .. ulta en intenso dolor y CltQUitra y a que 
la. paciente• presentan poca respuesta a la terapia especi­
fica. El aumento teniprano en la pr .. ión intraocular •• debe 
a la obstrucción de las estructura• del 6nQulo lridocorneal 
por ctlulas lnfla .. torla•, neoplAslcas y plQIMHltarlas, de­
tritus celulares, fibrina y protelna1 con •1 consecuente l•­
pedl..,,to en el drenaje del hu.ar acuatMJ, •ientra• ••t• si-
QUe 
twnto 

siendo producido por el cuerpo ciliar. Este tipo de au­
en la presión Intraocular puede aer t1111poral si la 

lnfla•actón .. controlada antes de que la• sinequlas ante­
rior .. periffrlcas eMtensivaa se formen <lS,93,1011. El au­
..nto tardio en la prHión intraocular H produce ca.a con­
secuencia de un proceso infla .. torlo crónico de la '1vea an­
terior, el cual ocasiona d&Qeneraclón y flbrosi• d• la• fi­
bras trabecular.. y estrechaaiento o cierre de laa peque~a• 
abertura• de la reQIOn del pl•Mo esclaral del 6nQulo lrldo­
corneal. Dllrante el perlado de infla•aciOn aQuda • hipoten­
sión pueden desarrollar•• slnequlas anteriores periftrlcas, 

las cuales r6pld....,,te •• hacen per•anent•• y causan un au­
tMtnto en la presión Intraocular, una vez que la uvelti• .. t, 

bajo control y que el cuerpo ciliar ha reanudado su secre­
ción noraal de hulllDr acuoso 1151. 

crontca, 
.. troea 

Secundariamente a una uveltia anterior severa y 
el iris y el cuerpo ciliar •• pueden atrofiar y el 

puede ser re1111plazado por Qrande• cantidad•• d• te-
Jido fibroso, por lo que la formaciOn del acuoso empieza a 
descender y la presiOn intraocular disminuye reaultando en 
•pthi•i• bulbi". Eata condiclOn consiste en una contracciOn 
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del globo ocular con desor;anizaci6n de su cont..,ido, por lo 
cual •l oJo •• hace p.queWo, bl.,,do y ciego. Gan•ralmanta no 
hay dolor asociado con .. ta condici6n "<15,2:5,41,5&,90>. 

Las qu•ratopatlas secundarias a la uvaltis anterior 
.. oriQinan por la extensi6n d• la infla•aci6n uveal dentro 
de la c6rnea periftrica, desda la circulaci6n lillbal C:ZSI. 
Eato perMite la infiltraci6n acuosa dentro del eatr011a y el 
consecuente ed..,a·corneal C5&,&4l. La• iridociclitia da tipo 
cr6nico pueden conducir a queratitis con ed..,a corneal, pla­
Q .. ientos de la ...iirana de Desc-t y for .. ci6n da veslcu­
las en el endotelio cornaal. El ...i .. a persiatente ;eneral-
11111nta as sa;uido por piQMantaci6n cornaal Cpanuual (~). 
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7.1.7 TRATAMIENTO. 

La uveitis anterior puede resultar en serias com­

pl icactones y secuelas tales como dolor severo, glaucoma sa­

~undario y ceguera permanente. Es por esto, que las medidas 

terapeóticas apropiadas se deben de establecer lo antes po­

sible a fin de evitar que ocurra daño ocular irreversible 

!15,64). Debido a que la etiología de la mayor!a de los ca­

sos de uveitis anterior es desconocida, el tratamiento gene­

ralmente es sintomático, no e$pecif ico y encaminado al con­

trol de la iridociclitis con base en la terapia convencional 

de mldriAticos y corticosteroides. Sin embargo, si el agente 

etiofógico llega a identificarse, la terapia especifica para 

tste ""tA indicada, ad•mAs de la terapia para controlar la 

iridociclitis !5B>. 

Los objetivos mAs importantes en el tratamiento de 

la uveitis anterior son el de aliviar el dolor intraocular, 

reducir la formación de sinequias principalmente posterio­

res, suprimir la inflamación y al de eliminar el agente atig 

lógico, siempre que sea posible !41,55,64). 

"1driAti~ 

Los mldriAtico& constituyen una parte esencial en 

el tratamiento da la iridociclitis y est•n indicados sient­

pre que el dolor intraocular y la miosis sean evidentes. Los 

midriAticos se usan para aliviar el dolor producido por el 

espasmo ciliar y previenen la formación de sinequias, asi 

como otros problemas asociados con una pupila miótica. El 

objeto es el de obtener un tamaño pupilar ligeramente mAs 

grande que el normal, evitando una pupila muy dilatada, ya 

que esto puede resultar en una elevación aguda de la presión 

Intraocular !41>. En la iridociclit!s, el volumen del Iris 

~umenta y la superficie iridal tiende a adherirse a las es­

tructuras adyacentes. La dilatación pupilar descongestiona 

al Iris y minimiza las posibilidades de formación de sine-
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quias, particularmente posteriores, al hacer que los bordes 

del iris inflamado pierdan contacto con el centro de la cáp­

sula anterior del cristalino. Así, si las sinequias poste­

riores se forman.lo hacen en la periferia del cristalino y 

no en el centro; además de que al liberar el bloqueo que re­

presentaban, el humor acuoso es capaz de fluir a la cámara 

anterior. La dilatación pupilar también evita que una pupila 

miótica sea cubierta por membranas inflamatorias Coclusión>. 

Todo esto hace que la visión pueda ser preservada y evita 

el aumento en la presión intraocular a causa de la formación 

de un "iris bombé" <15,38,41,'58). 

Los midriáticos comunes comprenden dos grupos de 

drogast las simpaticomirnéticas y las parasimpaticoliticas. 

Los agentes simpaticomiméticos imitan o potencializan la ac­

ción de la adrenalina, dándo como resultado la estimulación 

del müsculo dilatador del iris. Estos agentes, con excepción 

de la cocaina, no inducen parálisis del musculo ciliar (ci­

clopejia). Las drogas parasimpaticoliticas vuelven al mQscu­

lo esfinter iridal y a los mUsculos ciliares, insensibles a 

la acetilcolina,por lo que producen dilatación de la pupi.la 

y parálisis del mOsculo ciliar. Asi, tenemos que los agentes 

simpaticomiméticos (fenilefrina y epinefrina entre otros) 

sólo poseen acción midriática, mientras que los parasimpati­

coliticos <sulfato de atropina, escopolamina, homatropina, 

tropicamida y ciclopentolato entre otros) son midriáticos 

iridociclopéjicos, con lo cual se obtiene una pupila dilata­

da y alivio del dolor por parálisis del espasmo ciliar. Es 

por esto, que los agentes parasimpaticoliticos son la droga 

de elección en los casos de uveitis anterior <17,38,41,58,75 

90). 

Hay varios factores que afectan el inicio y dura­

ción de la midriasis, entre éstos se encuentran el tipo y 

concentración de 1 a droga usada y la presencia o ausencia de 

inflamación intraocular. La duración de la dilatación pupi-

1 ar se ve muy reducida en el ojo inflamado. El color del 
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también afecta la respuesta a la droga, ya que los ojos 

pigmentados presentan una respuesta mAs r•ptda, comple­

y de mayor duración que los iris mAs obscuros 138,56,75>. 

Otros agentes tales como las prostaglandinas, pueden alterar 

el efecto de los mldrlAtlcos ya que tambltn pos ... n acción 

directa sobre el mllsculo del iris y el cuerpo ciliar 155). 

El sulfato de atropina es el mldrlAtlco lrldoclclo­

ptjico <parasimpatlcolátlco> de mayor utilización en los 

casos de uveitis anterior, debido a su potencia y duración. 

Además de aliviar el dolor intraocular mediante la relaja­

ción del mllsculo lridal y ciliar, la atropina tanobltn tiende 

a reducir la permeabilidad de los vasos sangu2neos inflama­

dos !41,48,55,90). Esta acción disminuye la cantidad de fil­

trado de cflulas y proteínas dentro del humor acuoso <17, 

56>. La atropina penetra la córnea y la conjuntiva fácil y 

rApidamente ya que posae solubilidad bif6sica. El sulfato 

de atropina se encuentra disponible en soluciones tópicas o 

subconjuntivales y en pomadas. Las concentraciones varían de 

1-47., preflritndos• las ••• bajas ya que resulta _.s f6cil 

de controlar su efecto. La dosis, frecuencia y concentración 

dependen de la respuasta pupllar1 pero en general, en los 

casos agudos se aplican por vía tópica cad• 2-3 horas hasta 

que la dilatación pupilar desaada se alcance, para continuar 

posterlorm•nte con 3-4 lnstilacionas al d!a, con el fin de 

manten~r la pupila dilatada. Dasputs de la instilación da la 

atropina, la mAxima midriasis se Alcanza aprcxi•ada~•nt• a 

la hora y dura entre 2-5 dias, pudi•ndo tomar •n algunos 

casos de 10-14 dáas antes de qua la droga ••a totalment• re­

movida del ojo. El efecto clclop•jico dura aproMl•ada .. nte 

6-B horas. Los casos de pacientes con alfrgia por contacto 

con la atropina se pueden tratar •xttosamente con ciclopen­

tolato o con homatropina. Estos son agentes parasimpaticoli­

ticos de corta acción y con un poder ciclopéjico menor com­

parado con la atropina. Su acción midriática se puede ver 

duplicada si se le adiciona fenilefrina al 10~ (simpatlcoml-
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m6ticol (56, 58, 90>. 

En casos de inflamación severa en donde halla una 

falta de midriasis pupilar, aun con instilaciones frecu..,tes 

de atropina, una combinación de drogas parasimpaticoliticas 

y simpaticomiméticas pueden ser de utilidad, ya qu• el afec­

to obtenido es slnérglco. El simpaticomimétlco induce la 

contracción del mdsculo dilatador, mi•ntras que el esfinter 

del iris RS paralizado por la acción del parasioipatlcol!­

tico. Una combinación comúnmente usada es la del sulfato de 

atropina al IX y da clorhidrato de fenilefrina al lOX, m•z­

cladas al 50X y aplicadas por v!a tópica cada 1-2 horas. Si 

aun as! no hay dilatación pupilar, lo mAs probable es la 

presencia 

duración. 

de sinequias posteriores de mis da una se•ana de 

En estos casos, la inyección subccnjuntlval de 0.1 

mi <1-2 gotas> de sulfate de atropina al 2X, combinada con 

una cantidad igual de fenilefrlna al IOX, puede ser el dnicc 

camino para obtener la midriasis C15,b4,90). En les gatos 

les midr!Aticcs se utilizan con •ayor •xltc que en el pe­

rro para rOMP•r las sin.quías post.,.ior•• d• •ayor dura­

ción. Para una ...,jor midriasis se puede cclOblnar atropina 

<O.b ml al 2X>, epln•frlna <0.2 mi da 111000) y procalna 

<O. 2 ml al 2Xl (41>. 

En la iridcciclitis es loiportante el evaluar la 

presión intraocular, prlncipal,..nt• durante las primeras 48 

horas, con el fin de •inl•izar las posibilidades de cierre 

del Angulo ir!dccorneal. En pacientes en dende exlst• al 

rieagc de glaucoma secundario, se aconseja la aplicación por 
vla tópica de clorhidrato da eplnafrina al lX <simpaticcmi-

mUico> ya que produce una midriasis efectiva, disminuya la 

producción de humor acuoso y facilita su drenaje. Si la pre­

sión intraocular sa normaliza, estA indicado un midr!Atlco 

ciclopéJ!co de corta acción, tal como la tropicamlda <38,41, 

90>. 

Cuando el dolor intraocular y la producción de c•­

lutas inflamatorias han sido controladas, la aplicación del 
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midriAtico debe suspenderse para permitir una acción pupilar 

normal 1411, 

Un efecto secundario indeseable de la instilación 

de la atropina en perros, y especialmente en gatos, es la 

salivación eKcesiva. Esto se debe a que la solución es amar­

ga y pasa a trav•s del conducto nasolagrimal hasta la cavi­

dad oral. Esto puede ser evitado si se usan pomadas en lu­

gar de soluciones (38,411. 

~LE.2lllD!!dn· 
Debido a sus propiedades antiinflamatorias, los 

corticosterotdes siguen siendo una parte muy importante en 

el tratamiento de la uveitis anterior. Sin embarQD, no son 

drogas especificas ya que no afectan a los •gentes causan-

tes, 
tando 

sino a la respuesta tisular a estos agentes, no irnpor­

si son al•rgicos,trau•Aticos o inftteciosos 141,640 901. 

Se ha sugerido que los corticosteroides reducen la 

inflamación intraocular por medio de vario• .. cani•M>• que 

inhiben la respuesta uveal in•une. Entre estos ••canislK>& se 
encuentran: 
-Previ.,,,en o supri .. n la vasodilatación y permeabilidad ca­

pilar, con la consecuente reducción en 1• vxudación de leu­

cocitos y constituyentes plas~ticos, di••inuyando asi la 

infiltración celular y el adema. 

-Suprimen la respuesta de los macrófago& a las linfocininas. 

--11antienen la int•gridad de las mambranaa celular•• y por 

lo tanto previenen la eMcesiva inflamación de lo& tejidos. 

-Estabilizan las membranas da los lisosomas, Inhibiendo asi 

la liberación de enzimas proteoliticaa contenidas en ellos 

e impidiendo la modificación del antigeno. 

-Suprimen el nOmero de linfocitos circulantes, con lo GUe se 

inhiben las reacciones inmunes mediadas por c6Uulas v dismi­

nuyen la producción de anticuerpos. 

-Inhiben la degranulación de las células cebadas y por lo 

tanto la liberación de hist3mina 



118 

-Inhiben la proliferación capilar y la cicatrización en los 

&atados tardios de la enfermedad. t3B,41,51>,90,92l. 

Los corticosteroides pueden ser una ºnavaja de dos 

filosº en los casos en los cuales la inmunidad· celular Juega 

un papel importante en la respuesta d•l hu•sped a la enfer­

m•dad. Mientras disminuyen la inflamación intraocular, pue­

den conducir a deterioro visual por reducir las defensas me­

diadas por ctlulas que mantienen al oroanismo causal supri­

mido. Al parecer,tste parece ser el caso del !g~QQ!~am! ggo­
llH 1411. 

El •Kito de la terapia corticosteroide depende del 

tipo de droga, ruta de administración y de la dosis usada. A 

•u vez, esto va a estar dictado por la naturaleza, eKtensión 

y tiempo de duración del proceso Inflamatorio ocular. En los 

procesos inflamatorios severos o cr6nicos, la acción de es­

tas dro;as parttc& Mir ... no• dramitica, •&nos predttcible y no 

tan satisfactoria 115,41,51>>. 

Los corticosteroides pueden ,...,. ad•inistrados por 

la ruta tópica, aubconjuntival y sistt•ica. Una de las tres 

rutas, o las tres, pueden ser utilizadas segdn la severidad 
del caso. La ruta es determinada por •l tipo de estarcid&, 

toxicidad y frecuencia de la administración. Los esteroides 

tópicos se encuentran disponibles en soluciones, auspensio­

nes y ungüentos (38,411. La ruta de elección en los casos de 

uveitis anterior es la tópica, ya que permite una buena pe­

netración a inmediatos niveles de la drOQa en el tracto 

uveal anterior y en la camara anterior, mientras se minimi­

zan los posibles efectos sisttmicos colaterales tl5l. Si 

estA presente una erosión, ólcera o perforación ccrn•al, el 

uso de los esteroides tópicos o subconjuntivales estA con­

traindicado debido a que retardan la cicatrización corneal 

<39). Si en estos casos la uveitis anterior amerita el uso 

de los esteroides, la ruta sist~mica es menos dañina, de­

bitndose de mantener la dosificación tan baja como sea posi­

ble <151. 
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La película precorneal y el epitelio corneal son 

m•s perm•abl•s a las substancias liposolubles, mientras que 
•1 estroma es m•• permeable a los compuestos acuosolubl••· 
En general, los esteroides penetran mejor la barrera trans­

corneal que la mayorla de las drogas oftAlmicas. Las solu­
ciones tópicas p•netran la córnea y la conjuntiva del oJo 

inflamado. Para la mejor penetración de estas soluciones &e 

recomienda que posean solubilidad bifAsica. Los derivados 

del fosfato y succinato son hidrosolubles, mientras que el 

alcohol y •l acetato son bifAsicos. Cuando se administran 

con dosis, ntftodos y vehículos adecuil.dos, la 1nayoria d• las 

est~roides son equivalentes en actividad antiinflamatoria, 

tenifndo pocas dif•r•ncias cllnica• por lo que su •l•ccidn 

••Y• determinada •n ~uchos casos por au costo <38). 
En las pr•p•racione• oftAlmicas comercialas los 

.. teroid•• con mayor actividad antiinflaaatori• son usados a 

conc•ntracion•• mis bajas. Por •J•aplo, la hidrocortisona al 

l.SX •• 11qulvalent• a la d•xametasona al O.lX •. La .. yoria d• 
los ••t.,.oid•• tópicos tien•n concentracion•• qu• van d• 
0.1-2.sx 117,3B>. 

La dosis y frecuencia d• los ••terold•• tópicos va­

rian d• acu9rdo a la ••v•ridad d•l proc••o infla•atorio. Es 

-Jor ~•zar •1 tratamiento con grand .. dosis. qu• con do­
sis qu• son suficl•nte• para d•ten.,. •l proc•so infla•ato­

rio. La• solucion•s tópicas son pr•ferida• y •• deben d• 
instilar cada 1-2 horas, hasta qu• la infla•aci6n aguda dis­

minuya. Despu•s d• •sto, pu•d•n ••r administradas cada 6-B 

horas hasta qu• todos los signos ocular•• t•ng•n r9gr••ión 0 

para post•riorment• dar .. cada B-12 hora• por otros S-7 di­

••· El tratamiento ast•roldal sl••pr• •• d•b• de suspender 
gradualmente, m.!s qu• abruptamente, ~fin de •vitar un "r•­

bot•" de la inflamación llS,411. En muchos casos d• uv•ltls 
de etiologla desconocida, s• han dado dosis de 1 gota cada 

12 horas durante meses sin •factos adv.,.sos 141>. 

El incrementar la frecuencia de l•s instilacicn•s 
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es m4.s •fectivo que incre'fte,,tar 1 c. -:oncentrac\ ón, ya que se 

ha visto que el fracaso de la respuesta a la terapia se debe 
principalm9nt• a Ja inadocuada frecuoncia, mAs que a su can­
c~ntración. las mAs altas concentraciones intrAoculares de 

••taroid•s aplicados por via tópica •• alcanzan con el fos­
fato de dexametasona !O.IY.>, acetato de pr•dnisolona I0.5Y.>, 
lftt!tllprednisolona <lY.l, acetato de hldrocortisona, betameta­
sona y fludrocortisona. Si se sospecha de que al;~n a;ente 
Infeccioso estA Involucrado, se pueden administrar combina­
cion•• de d&xametasona y antibiótico en soluciones tópicas. 
A dif&rencla d• la oftalmologia humana, en loa p•rros y ga­
tos no &xisten &videncias que apoy&n que la terapia tópica 
prolongada de corticosteroldes, pr•dlspon;an al oJo a inf9C­
ciones bacta~ianas o fungalea, e a glaucoma v catarat•• s•­

cundarlas !17,38,41,55,64,901. 
La ruta subconJuntival pultde usara• .., loa ca­

severas en las cuales la ,.uta tópica no funciona, .., anl•a­
l•• que son difíciles de t,.atar o cuando el t,.ataaienta fre­
cuente na•• posible, La escl~,.ótica •• altaMente per .. abl•• 
par lo qu• la ,.uta subconJuntlval proporciona en far11a rApi­
da altos niveles de ••t.,.oid•• en •l iris, cu.,.po ciliar y 
hut110r acuoso. Con esta ,.uta •• logra un ef9Cto de mayar du­
,.aci6n, por lo que la fr9Cu•ncia de su ad11lnist,.aci6n puede 
reducir••· Teóricamente, las inyecciones d• •steroid•s colo­
cados abaja d• la cApsula d• T•n6n pu9den producir niveles 
intraoculares mAs altos que lo• abt•nidas por- via subconjun-
ti val. 
tran al 
41,90). 

Los ••teroid•s qu• •• administran por ••ta ruta, en­
oja par difusión O\As que por via sanguínea <15,380 

Casi todas las pr•paraciones de carticosteraides 
Inyectables pueden ser usadas por via subcanJuntival, 9'\con­

trAndose disponibles en varias for•as tal•• cOllO la metil­
prednisolona, acetato de trlamcinolona y fosfato disódico de 
d•xametasona1 y con períodos de actividad qu• varían de 7-10 
días <triamcinalana y d••ametasona> hasta 2-4 semanas <me-
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tilprednisolonal. La severidad de la inflamación determina 

la dosificación. 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, c0taparadoa con la ad 
ministración tópica. El uso de preparaciones de dtposito 

aseguran un 

desventaja 

enfermedad 

efecto terapedtico prolongado, pero tienen la 

de que no puaden ser retirados si •l proceso d• 

se modifica y se presentan ~lceras cornealas 

!17,3B,41,56,5B,64 90,92). El volumen usado para inyecciones 

subconjuntivales debe de ser menor de 1 •l, siendo •1 ideal, 

tanto en perros como en gatos, de 0.2S mi <17>. Se han repoe 

tado granulomas y rupturas corneales desputs de la adminis­

tración subconjuntival de corticosteroides, por lo que esta 

ruta se debe de usar sólo si se desea un efecto antiinflama­

torio mayor del obtenido por la ruta tópica y sist6•ica 

(56). 

La administración sisttmica d• corticostaroides de­

de ser instituida cuando el segmento anterior del oJo pr•­

senta inflamaciones severas, qua no respondan a la ad•inis­

tración tópica, pero que responden a la cD<lbinación de este­

roides locales y sist•micos. En inflamacion••• tanto •xp•ri­

Mtntales como espontin•as del seg1HH1to anterior de hu~ano& y 

animales, tos ••t•roides locales o sist••icoa parecan res­

ponder de igual forma. Los esteroides sistt~lcos ••t•n indi­

cados cuando la administración tópica o subconJuntival est• 

contraindicada, como es al caso da la ólcttr• corn••I (38). 

La penetración por la via sisttmica d•pend• d• la solubili­

dad a los l(pidos y d•l tama~o molecular d• la droga. La d•­

xametasona, triamcinolona y ta m•tilprednisolon• parecen pe­

netrar igualmente la barrera acuosangutnea y son los aste­

roides sistfmicos mAs usados (38,90). A causa de los posi­

bles efectos colaterales, esta via debe ser reservada para 

casos severos o en donde otros mttodos son impr•cticos a 
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in•fectivos. La terapia en dias alternos puede minimizar al­

Qunos de los efectos indeseables en el metabolismo <lS>. 

Las inyecciones intracamerale5 de corticost1troid•• 

parecen no ofrecer ventajas sobr• la administración tópica, 

5Ubconjunttval o sist•mica, o de combinaciones de •stas. Ac­

tualm11nt• hay muy pocos datos que apoyan •1 uso d• corticos­

teroides y antibióticos por la ruta intracameral en casos 

de uveltis anterior (41>. 

Aotl.tcrqblM!RS· 

Los a9entea anti~icrobianos son usados en los casos 

da uveitis anterior como terapia de soporte, o contra orga­

nisaos específicos. La terapia antimicrobiana es de JM1nos 

importancia que la de antiinflamatorio& y midri•ticos, ya 

que la mayoria da los casos de iridociclitis son causados 

por reacciones de hipersensibilidad, lo cual hace que los 

antibi6tico& no •Iteren en forMa &iQnificativa el cur50 de 

la enfermedad (~b,90l. Sin etllbargo, ya que la etiologia es 

Q9'1wral11Mtnte desconocida, es posible que se trat• de una ma­
nif .. taci 6n ocular d• una lnfecci6n latente en cualquier 

parte del cuerpo. Es por esto, qua puede ser prudente que 

cuando se sospeche de que tste sea el caso, la iridociclitis 

sea tratada en el curso agudo con antibióticos, a~n CDlftD una 

"'9dida profiláctica. Cuando la uv•itls cr6nica Qranulomato•a 

'"'ta presente con SiQnos de infecci6n Qranulom•tosa sisttmi­

ca, est• indicado •l uso de lo& agent•s especif lcos para tal 

infecci6n. Los antibi6ticos siempre se d•ben ad~ini&trar 

cuando hay causas obvias de infección bacteriana como es el 

caso de perforación escleral o corneal, cuando se sospecha 

de organismos bacterianos o cuando ~stos han sido identifica 

dos en cultivos dal humor acuoso. En estos casos, la ruta 

subconjuntival para la terapia de antlbi6ticos es la m•s 

apropiada aunque las rutas tópica y sisttmlca tambitn es­

tán indicadas. Los antibióticos deben de dar un amplio espes 

tro de actividad, o de preferencia su uso debe estar basado 
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ttn pruebas de sensibilidad C3B,41,93). 
La mayar'• de los antibiOticas penetran la 4vea an­

terior inflamada a causa del dalo que sufre la barrera acua­
sangulnea. Es par esta, que las antibiOtlcos de amplio aspes; 
tro son •Mcelttnt•• durante la fas• aguda de la uve,tis ante­
rior. Conforme hay mejor'• en la iridaciclitis, la barrera 
acuasangu'n•• a los antibiOticos retorna a la naraalidad1 PA 
ra este ..,..nta las antibiOticos ya sirvieron a su prapOsita 
y puedttn ser suspendidos, o si el casa la requiere puedttn SR 

guir•• adainistranda par v'• tOpica CS6,90l. 
El claranfttnical es una draga bacteriostttica, que 

gracias a sus propiedades d• solubilidad acular, buena pttn•­
traciOn v amplia espectro, hace que ... la dragad• elecciOn 
para •l trata•ittnta de l•• infeccion .. intraocular .. de etig 
logia dncanacida. El claranfttnicol .. efectiva contra arga­
ni..,.. gra• positivas, grae negativos, rickettsias y espiro­
quetas. Sin eebarga, na .. la draga de elecci6n para el tra­
t .. ienta de argani- grae positivas, ya que hay dragas 116s 

efectivas. La e.tn.llmlloa 111• can frec.-.cia - r .. 1st11nte a 
.. ta draga. l'Dr" v'a t6pica, el claranfsnical psnetra r6pida­
...,te la c6rnea intacta ya que ti11ne 11Dlubilidad bif6sica y 

p- las ealtculas 116• pequell'as d• tados las antib16ticas 
de aeplia espectro. Se ha visto que adllinistrado par .. ta 
via produce nivel.. tan altos de antibi6tica lln el m.or­
acuaso coea las obtenidas par la ruta suticanJuntival a si•­
tteica. i..a 9Dluc16n t6pica al O.SX logra un nivel sn el hu­

- acuosa de 3. 6-6. 7 119/•l en una o das horas desputs d• su 
adeinistraci6n, permaneciendo en nivel .. terape4ticas par VA 
ria• horas 116•. CUanda .. adeinistra par via sistt•ica 119ne­

tra bien la barrera acuasanguán•• nar-1, par lo que puede 
alcanzar nivel.. terape4ticas en el humar acuosa eta f6cil­
mttnte que ningdn otro antibiOtico. Al parecer, las cansecueo 
cias tOMicas vistas en el huaano can la terapia tOpica v •ia 
tt•ica no tienen significado en los ani•al .. daatsticos 117 
~.90,92). 
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La neomicina es un antibiótico bactericida, efecti­

vo contra organismos gram positivos y negativos incluyendo 

al ecgt@Y2 ~ylgªCl~, ~~-~QllL §t!H!.U~lQ~Q~~Y2 ªYC@Y2 Y e2@Y­
ggmQQ! ~~· Debido a que la neomicina es nefrotóxica y ototó­

xica, se administra por via tópica o subconjuntival. Penetra 

la córnea ulcerada y puede alcanzar niveles terapeQticos en 

el hu~or acuoso. Generalmente se combina con la bacitracina 

y la polimlxina B en pomadas y soluciones tópicas<17,38,90l. 

La framicetina tiene propiedades similares a la neg 

micina, pero es más efectiva contra fáft!:!QQIDQQª fiQ· Y É· ~gli 

(38). 

La gentamicina es un antibiótico de amplio espectro 

similar a la neomicina. Se utiliza principalmente en infec­

ciones del segmento ocular anterior producidas por ~~MQQ-

1!!91!ª lH!• y §t!Rll~lg~gb~Y§ §R• Presenta resistencia a la ba­

rr1tra corneal y acuoaangutn••I sin .-bargo, COfllo con otra• 
drogas, la infla•ación estitM.lla la penetración intraocular 

<17,90). 

La poli•ixina B RS una droga efectiva contra orga­

nlsllOs graM n911ativos y es la mejor para la Eá!!!!~Ql!!Q!l~ 2R· 
Su uso .. ve restringido a la administración tópica, ya que 

por la via sistémica es nefrotóxica y por via subconJuntival 

puede causar una severa quem>sis y necrosis tisular. No peng 

tra la barrera acuosanguinea <17,90>. 

La colistina es una droga que posee la mis~a activi 

dad que la poli•ixina e, p.ra no •& irritante por via •ubcao 

Juntival y alcanza niveles efectivos en el humor acuoso cuao 

do se adMinistra por esta vía y en soluciones tópicas al 

0.12'1. (38). 

La polimixina E es prácticamente idéntica a la pol1 

mixina B, con el mismo espectro antibacteriano, pero es me­

nos irritante cuando se administra por vía subconjuntival y 

puede usarse en terapia sistémica (38>. 

Las sul~onamidas son efectivas contr• organis~os 

gram positivos y negativos. Se cree que esta clase de drogas 
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retrasan la cicatrización ccrneal cuando se administran por 

vla tópica debido al gran tama~o de sus móleculas. Cuando se 

administran parenteralmente, las propiedades lipoaolubles de 

estas drogas permiten la penetración de la barrera acuosan­

gulnea <17,90). 

Las penicilinas son un grupo de drogas bactericidas 

~ue no son muy efectivas, ya que pueden desarrollar cepas rg 

sistentea durante su tratamiento. Oabido a su gran tama~o 

molecular y a su baja solubilidad lipldica, no penetran la 

córnea ni la barrera acuo&anguinea intactas. Puesto que es­

tas drogas son relativamente no tóxicas, las concentraciones 
terapeOticas pueden ser obtenidas con altas dosis si•ttmicas 

en casos de uveitts anterior. Eatas draoas son Q&neral••nte 
reservadas para uso subconjuntival o sisttmico. La ampicilt­

na es una penicilina sintftica de amplio espectro que pene­

tra ta barrera acuosanguinea mis r•pidament• qu• las dem•• 

p9'1icilinas. Desputs d• iny•ctar•• por via aubconJuntival 

alcanza niveles altos en •1 humor acuoso, p•ro •• inlltltdiata­

....,,t• eliminada. Pued• administrar•• por via tópica, •ubcon­

juntival y •ist•mica. La atn0xicilina •• una nu•va penicilina 

sintttlca de amplie •&p•ctro qua act~a de man..-a siailar a 

la ampicilina, pero presenta nivel•• sanQuineos doa a tres 

veces m•s altos que tsta cuando •• admini•tra por vía oral 

ll7,90). 

Las cefalc•porinaa aon antibiótico• ••mlaintttlco• 

quimicam.nt• si•ilar•• a la penicilina, p•ro con un esp.ctro 

de efectividad mas amplio. TiRn9'1 poca panatracl6n corn•al, 

paro desputa d• la administración sisttmica cl•rta conc•ntra 

ción lleQa al humor acuoso,por lo que se adminiatran aistt•l 

ca o subconjuntivalmente <17) 

La gentamiclna o la neomiclna y la polimiMlna B, en 

ccllbinacidn con la d•x•~•t••ona son muy efectivas en la m•dl 
cación tópica de uv&itis anterior <41). 

Las inyecciones de antibióticos por via intracame­

ral <cAmara anterior y vítrea> son reservadas para casos s~ 

veros de endoftalmltls y panoftalmitis <17,41), 
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61lmlt.._Anti•ic0ticps 
Las micosis sist•micas con invalucramiento ocular 

Becundario san las micosis que con mayor fr•cuencia s• ob-

servan tanto en perros como en gatos. Las inf•ccionee ocu­

lares por hongos difícilmente se reconocen en los estadios 
tempranas da la infección, por lo que la maycria de los ca­
sos son pres•ntadoa tardiamente, resultando en una p•rdida 

permanente de la visión. El tratamiento de la endoftalmitis 
micótica es dificil y frustrante. Es por esto que es impor­
tante identificar al agente etiológico especifico a fin de 
seleccionar el mejor tratamiento posible. Actualmttnte, las 
drogas antifungales disponibles san pocas y costosas y mu­
chas de ellas no tienen presentación oft•lmlca. Generalmente 
estas drogas son fungastAticas y su uso est• limitado a cay 
sa de que las preparaciones tópicas poseen baja penetración 
cornea! y por su toKicidad local <17,5b,90>. 

La principal t.,.apia para al lnvolucramlento ocular 
de las micosis slsttmicas es la anfotaricina B, el ketocona­
zola <nizarall y la 5-fluoracltosina. Estas dr09a• se han u­
sado salas o combinadas, dAnda resultadas variables. Es fre­
cu11nta que la respuesta inicial sea seguida por recurren­
cias, y que la patología acular irreversible impida la res­
tauración de la visión, aun cuando •I organismo sea elimina­
da Cl?>. 

La anfatericina B •s una droga perteneciente al gry 
pa de los poll•nas y poaee una a11plia actividad antifungal, 
por lo que es la draga de eleccidn d• las infecciones slstt­

micas causadas por el ~9kSld!e1g11 immitllo H!ttRRl!Hm! GeQ­
IYl!tYm, Gt~R1RkQSSY! 019ÍQC9ADI y el il•tt!l!!~&ll ~•tm!tl­

dll· Su uso tópica se ha limitado por su irritación y baja 
penetración corneal, Se recomiendan soluciones de 1-5 mg/ml 
de agua destilada¡ inst11•ndosa una gota cada 30 mln. los 3 
primeros 

dente. la 

embargo, 

dlas del tratamiento, y conforme la mejoria es evi­
frecuencla de admlniatraclón puede raducirse. Sin 

es necesario que por lo menos durante un ntes se in~ 
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tile 4 veces al dla. Cuando la anfotariclna se administra 

por via sistémica penetra poco la barrera acuosanguinea y 

su nafrotoxicldad e• un factor llmltante para trata•ientos 

prolongados, 

preparaciones 

preferido es 

por lo que se administra intravenosamente en 

de glucosa al 5Y.. El regiman de tratamiento 

la Inyección Intravenosa r6plda de 0.5-1 mg/kg 

de anfotericina en 10 ml de dextrosa al SY., 3 vece& a la se­

mana. La terapia debe continuarse por 4 semanas, aunada a r• 

visiones clinicas periódicas. La duración pro,..dio del trat• 

miento es de 2-4 meses. Actualmente, ya hay disponible• nue­

vas preparaciones que son Manos tóKica• 90 u.a si•t•mico y 

menos irritantes por vla tópica C4l,90>. 

La 5-fluorocitosina es un compuesto perteneciente 

al grupo de las pirleidinas. Es soluble en agua y no es irrt 

tant• en uso tópico. O.sputs de la administración oral •• o!;¡ 

ttttn.n niveles afectivos da la droga en al humor acuoso y no 

es tóxica. Se encuentra disponible en c.tpsula• d• 2!IO y 500 

mg y la dosis •• de 50-200 111g/kg, dividida en cuatro dosis 

diarias. Puede ser aplicada por vla tópica en una solución 

al 17. del producto oral. Una t•rapla combinada d• 5-fluoroct 

tasin• y anfotericina B, .n dosis reducidas, puede ••r al 

tratamiento de elección en las micosis sistt~icaa, Y• que se 

pued•n desarrollar cepas resistentes durante •1 trata•ianto 

con anfotericina e. La 5-fluorocitosina e• •fectiva contra 

•l C~ad!dl •Q· y el ~t~Q1g~R'SYB !Q• Cl7,41,90). 

Las oculcmicosis con frecuencia pres.,,tan supresión 

primaria o secundaria de la inmunidad mediada por ctlulas, 

por lo que las drogas que estimulan este si•t•~•, tales como 

el levamisol, pueden estar indicada& en la terapia anti•icó­

tica <41>. 
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Jnhibidgrn d• 11 Sintnh; d• Ju frottttaltmHnp. 

La terapia antiprostaglandinica es un mttodo prome­

tedor en el tratamiento d• la uveltis anterior. Se cree que 

una proporción importante de las proteinas que salen de los 

va•o• sanguíneos uvealea, en los casos de iridociclitis, son 

mttdltdas por prostaglandlnas. Es por esto, que los 1gentes 

que Inhiben la sintesls de prostaglandinas producen reduc­

ción en la liberación de proteinas, dis~inuyendo asá l• •KC• 
siva acumulación de fibrina en la ctmara anterior y •vitando 

la consecuente formación de sinequias anterior•& y posterio­

res. Talllbi•n disminuyen la cantidad de anticuerpos qu• inter:: 

vl•nttn en las r•acciones inmunológicas de la uveltis ante­

rior <17,5S,~,q21. 

Hay auchos co111Puestos lnhibldores de la s•ntesis de 

lts prostaglandinas, entre los que esttn el 6cido acetllsall 

cilico, indOfllettzlna, fenllbutazona, but1zolldina, flunlMin 

-.glu•ina y el tcldo .aclofen"'"ico. En el presente, el 6cldo 

tcetllstlicillco o aspirina es el cDMpuesto •••usado dllbldo 

a que pos .. grtn potencia y •• muy efectivo, prlnclptl .. nt• 

en casos de uv•itis crónicas de atiologia desconocida y ttn 

uveitls facoanafilácticas. En el perro, la aspirina se reco­

mienda a dosis de 25-SO mg/kg, dividida en 2 ó 3 dosis al 

d•a por v•a oral. En el gato se debe de administrar cautelo­

sament• a dosis d• i0-40 ~/kg cada ttrcar dia, por no ••• 

de 15 d•as. La fluni•in meglumina <Banaminal tatbitn es un 

antiprostaglandlnlco muy potente y •factivo. Sin embargo, su 

uso no ha sido aprobado en p9<1ueWa• ••peci••• aunque se ha 

usado cautelosa...,nt• a dosis de O.:ZS0-1 mg/kg al dia por v•a 

Intravenosa, por no mts de 5 d!as. La fenilbutazona ha sido 

usada a dosis de 20 mg/kg al dia 117,41,Sbl. 

Los agentes antiprostaglandinicos pueden causar e­

fectos colaterales slst•micos tales como sangrados gistri­

cos, vómito, diarrea y disfunción ren•l, por lo cual se de~ 

ben usar con precaución <Sbl. 
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!.,.apia tnwnpsuprngra. 

Debido a los nuevos conocimientos en cuanto a los 

factores ln~unológlcos involucrado& en la patog6nesls de la 

uveitis anterior, se han utilizado en pacientes humanos con 

iridociclitis crónica severa, drogas inmunosuprasoras qua 

han sido empleadas en el campo de la oncología y los trans­

plantes. Se ha combinado la azatlopirina <2-2.5 mg/kg) o 

clorambucll (b-B mg/kg> con prednlsolcna, sin o con infre­

cuentes ef•ctos adversos. Se cr•• que estas dr09as podrían 

producir el mismo efecto en pacientes caninos con uveitis 

recurrente <41 >. 

Tr1t .. lento DylrOrg!co del Iris y el CUWrPP Ciliar. 

Debido a la naturaleza altamente vascular del Iris 

d•l perro y gato, la cirugía en esta estructura, aapacialmen 

te cerca de su base, puede resultar en severas h•morragias. 

Es por esto, que la• clrugia• del Iris deben evitar.. a ••­

nos d• qu• ••• estricta"'90te necesario (ó4,93). 

lridect.-fa. 

~a irldecto•áa es la rRftloclón de una sección del 

iris. Esta ttcnica •• usada para al;unos casos d• eMtirpa­

clón de quistes o neoplasias del Iris, prolapso dal Iris, 

Qlaucoma secundario a stnequia posterior anular & 11 iria bom­

bt" y para ampliar el campo cplH"aclonal en algunas lnt.1H"ven­

clcnas qulrorglcas de ••tracción de catarata. La lrldactomia 

puede SIH" completa o radial, pupilar y perlftrlca o basal. 

La lrldectomia co111Pleta significa que un segmento dal Ir!• 

es removido desde el borde pupilar hasta la base del Iris. 

La pupilar consista en la remoción da una sección del margen 

pupilar y la perlftrica en la remoción de una parte de la 

base del iris, Las complicaciones postquirúrgicaa asociada& 

con la lrldectom!a son irldoclclitis y grados variable& de 

hlpema e hlpopión <41,b4,93l. 

lrldot.omia. 

La iridotomia es la perforación de una o varias pac 
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tes del iris y puede ser usada en casos de "iris bomb•" re­

lacionados con sinequia posterior anular y oclusión pupilar. 

La finalidad •• la de formar uno o varios canales o pupilas 

artificiales que permitan el escape del humor acuoso, de la 

cimara posterior a la cAmara anterior. Hay varias ttcnicas 

dependiendo del instrumento que se utilize en su realiza­

ción, y as! tenemos que hay lrldotomla con aguja hipodérmi­

ca, con navaja para catarata de Van Gaefe y con tijeras para 

Iris de Da Wecker <90). 

Irld..,cl•lals. 

En la lrid•ncleisls una sección radial del Iris es 

colocada, a travfs de una incisión timbal, dentro del •spa­

cio aubconJuntival. Esta técnica mejora el flujo del humor 

acuoso a traves de esta Araa, y ha sido éxitosamente usada 

en casos de "iris bombé" asociados con sinequia periférica 

anular y glaucoma asociado con sinaquia •nterior periffrica 

141,90). 

CiclodUliaia. 

La clclodi6llsis as la for~aci6n qulr~rQICa da una 

fistula artificial entre el cuerpo ciliar y la esclerótica. 

Esta t•cnlca facilita el flujo de salida del hUlllOF' acuoso, 

vía •1 flujo uveoesclerat <espacio supracoroidal y subconJuo 

tival>, y es usada para ol•ucoma asociado con sinaquia ante­

rior perlf•rlca extensiva <41,90>. 

Jrid..,cl•iala-clclodi6liala. 

La irldencleisia-ciclocll•lisls trata d• combinar •I 

tas dos ttcnicas y •• usada para glaucoma• avanzados asocit 

dos con uveitis Anterior y formación de "iris bombt" <41). 

Jridoclcl.cta.!a. 

La tridociclectomia es la remoción de una sección 

del iris y del cuerpo ciliar (92). 
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7.1.B UllEITIS TRAUl'IATICA. 

El trauma, perforante o no perforante, es una de 

las causas exógenas mAs comunas de uveitis anterior en el 

perro y gato. Ejemplos de estos tipos de trauma• son la con­

cusión, contusión con o sin heridas perforantas da la c6rn•a 

o esclerótica, paracéntesis de la cAmara anterior y la ciru­

gia intraocular como es la extracci6n de catarata ll~,921. 

Se cree que en respuesta a los trauma• del globo o­

cular, en donde halla una irritación o estimulo da las fi­

bras sensorias de la córnea, se "disparA" un reflejo al<ónico 

el cual es el responsable de la llberacl6n de prostaglandl­

nas y amina5 vasoactivas y de la consecuente presentación 

de los signos clAalcos de la uveitls anterior. Este reflejo 

tambi~n es el responsable de la uveítis anterior que se pre­

senta en asociación con dlceraa o proceaos patolóQico• de la 

córnea 115,41,641. 

La concusión es el resultado de un QDlpa brusco •n 

la cab•za sin daWo dlrtteto al globo ocular y resulta en una 

uveítis anterior est•ril. Los daños contusivos son el resul­

tado de un golp& brusco aplicado dlr•ctamente al globo ocu­

lar¡ si no hay ptrdida de la continuidad d& tst&,pued• r••U! 

tar en una uveiti5 est•ril, mientras que las heridas perfa­

rant•• estAn potencial~ente contaminada& y resultan en proc1 

sos Infecciosos 125,691. 

En la uveiti• trau"•tica,los •iQnos son ;eneralm•n­

te unilaterales y pueden aparecer poco desput& d•l trauma o 

verse desputs de varios días <15,921. La miosis es la res­

puesta Inicial de la pupila al daWo ocular. En la mayoria de 

los casos,fsta retorna gradualmente a su tamaño y motilidad 

normal1 sin embargo, a veces, la constricción inicial de la 

pupila es seguida por midriasis resultante de lrldopleJia 

parcial o parAlisis de las fibras nerviosas que inervan al 

mdscuto esfínter del iris. Tales ojo& retornan a la normali­

dad en unas pocas semanas1 no obstante, se ha visto que algy 
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nos gatos desarrollan una pupila permanentemente dilatada y 

anisocoria <2S,b4l. 

La mayoria de los daños al iris y al cuerpo ciliar 

estin asociados con hemorragias en la cAmara anterior <hipe­

ma). Es vista con mayor frecuencia como una pequeña hemorra­

gia que se reabsorbe r&pida y espontineamentea 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 reabsorción espontanea del hipema y su naty 

raleza pasajera, se consideran que se debe a la tendencia de 

los vasos sanguíneos del iris para retraerse y parar el san-

9rado y al establecimiento de un equilibrio entre la presión 

intravascular y la intraocular. Se considera que la hemóli­

sts no es el macanismo primario por medio del cual el humor 

acuoso e& clarificado de la sangre. Se cree que las célula& 

rojas intactas pu•d•n RWCapar desde la c•mara anterior a 

travfs de los espacios de la red trabecular del Angulo iridg 

cornea! <25, 10ll. 

Las contusiones pueden causar desgarros del iris, 

g•n•ralment• rompimientos radiales que involucran al borde 

pupilar. Tambifn pu•de ocurrir una s•paración d• la bas• del 

iris d• su unión con el cuerpo ciliar (iridodiA!isisl. Esto 

•• visto como una •rea oval obscura hacia la periféria del 

sitio de desprendimiento, lo cual representa el espacio en­

tre el cu•rpo ciliar y el iris. La forma de la pupila se en­

cu•ntr• distorcion•da, siendo m•s aplanada sobr• el •rea del 

desgarro. El vitreo con frecuencia se hernia dentro de la e¡ 

mara anterior a trav•• de la Area separada (25,SB,64,90). 

El prolapso del iris es una secuela com~n de la P•t 

foractón corneal. El iris es arrastrado por el flujo del hu­

mor acuoso fuera de la córnea, a trav•s de la herida. La 

fuente vascular con frecuencia se ve involucrada, producien­

do congestión venosa, edema e inflamación iridal. Por si mi§ 

mo, el iris puede cerrar el defecto corneal por medio de a­

dherencias anteriores, logrando asi preservar la cAmara antg 
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rior. El tejido del iris prolapsado forma una protuberancia 

en la córnea, con un color mAs claro que del resto del iris 

y con apariencia mucoide. La pupila se encuentra exc•ntrica 

como resultado de la tracción provocada por la protusión del 

tejido iridal <41,92). Si la herida cornea! es pequeña y el 

iris se encuentra sano, éste se debe lavar con solución sall 
na esttril e intentar reintroducirlo a la camara anterior. 

Si la pfrdida del humor acuoso es detenida oportuna.,.nte, la 

córnea puede repararse en un periodo de tie1npo relativament• 

corto y la respuesta inflamatoria puede •er autolimitante. 

St la herida corneal es grande, es n•c••ario valorar la con­

dlci6n del Iris prolapsado. Si aparece necr6tico, o no puede 

ser f•ctlmente reintroducido en la c•mara anterior, •• nece­

sario ••cldirlo y cauterizarlo al mismo tiempo de incidir PI 
ra •vitar hemorraQias severas. El tejido cornea! necr6tico 

tambl•n debe ser culdadosa•ente e•cidido. Puede ..,. necesa­

rio el uso de una esp6tula para Iris, a fin de liberarlo de 

cualquier adherencia anterior. Posterlor,..nte .. sutura la 

herida cornea! con puntos separados y .. r ... tablec• la hn­

si6n normal dw la c6rnea inyectando solucl6n salina esttril 

o aire en la c6mara anterior. S• rec.,.lenda la aplicación de 

un mandil de membrana nictitante, de midriAticos t6picos, 

subconjuntivales y sisttmicos, de 16Qrima artificial y d• in 

hlbldor•s de la colaQenasa <4l,~B,b4 0 901. 

Desput& de una cirUQi• intraocular, como •• la eM­

tracción de catarata, es posible que ocurra uv•itia ant•­

rlor. Hay varios factores contribuyentes entre los que •• 

lncluy•n el trauma qulrúrQico, material del cristalino r•t•­

nido, hip•ma, lntroduccl6n d• mat.,.ial ••traño durante la 

cirugía <suturas, talco, pestañas o p•lcs>, cierre inapropl• 

do de la herida corneal, prolapso vitreo, Ulcera• corn•alaa, 

traumas inflamatorios oculares pre•Mistentea, infección bac­

teriana, desprendimiento retina! y trauma autoinfringldo. El 

trauma quir~rgico es el estimulo mAs común para la presenta­

cl6n de uve!tis anterior postqulrúrgica. El ojo canino y fe-
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lino, al igual que al de la mayoría de los animales domésti­

cos, reacciona mucho mAs violentamente que el ojo humano de§ 

puf• d• la cirugla intraocular. Los factor•• d• esta respu•a 

ta inflamatoria incramentad& actualm•nt• no son d•l todo co­

nocidos 1411. 

El ewamen histológica de ajas traumatizadas Indican 

que la fibrina, los desechos celulares y las ctlulas inflama 

tartas s• pu&d•n d&pasitar &n al Angulo d• filtración d• la 

cimara anterior. Esta puede obstruir el flujo de salida del 

humor &cuoso y aumentar la presión intraocular (41,92). 
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7. 1. 9 EJFEmtEDAIJES SISTE1'ICAS QUE PROllUCEN. 
IJllEITIS ANTERIOR. 

INFECCIDN BACTERIANA ASOCIADA A UVEITIS ANTERIOR. 
Las septicemias de erigen bacteriano con focos pri-

marias an cualquier parte 

iridociclitis. La reacción 

del cuerpo, se han asociado con 

inflamatoria e•t• relacionada a 

la difusión de endoto•lnas bacterianas, mAs que a la Inva­

sión directa del microorganismo a la üvea anterior 115,45, 

71). Los signos generalmente reflejan una uveitis anterior 

bilateral. Talas casos de septicemias incluyen a la periodon 

titis, abscesos prostAtlcos y hepAticos, piomttra, pielone­

fritis, y endocarditis •stafilococal y estreptococal entra 

otra5. Las infecciones bacterianas contagiosa• tales como la 

brucelosis, leptospirosis y tuberculosis tambi•n puedan ser 

eanifestadas CDllD lesiones oculares, las cual•• pueden parea 

nec:er ocultas si ünicamente hay involucra•ianto del 11911..,,to 

pD11terior 131,45>. En algunos casos, •l ünico signo de pre­

s1tntación d• una enfarlllNlad sist•elca puad• ser la ceguera 

producida por una ••vera endoftal•ltis, sin signos •i•t•ei­

cos obvios 131>. 

Las l••iones oculares asociadas con tuberculosis dl 

•.,.inada, aunqu• en l• actualidad son d• presentación •spor6 
dica, •• han diagnosticado con mAs fr.cu•ncia en •1 gato, •n 

•l cual el ~~~QQl~t..-.J.~m Qg~la •• el ••• comün.,.nta reporta­
do. La infección intraocular sigu• a la dis .. inación h ... ató­

g•na, desde las lesiones priearias en otras partes d•l cuer­

po. El proc••o tub•rculoso 1tt11Pi•za como una corolditis nodu­

lar granulOftlatosa, fracuentamenta bilateral. R•pld ... nte la 

retina y al nervio óptico se ven involucrados y conforme el 

proceso se va haciendo cr6nico, la inflamación Qranulomatosa 

se disemina hacia adelante involucrando al cuerpo ciliar y 

al iris, en donde produce una uveíti& anterior granulomato­

sa. Al parecer, en los gatos, la tuberculoais acul•r también 

puede presentarse como una infección primaria da la ccnjuntl 
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va y de la córnea. Este parece tener Importancia sólo en es­
ta especie, en 1& cual puede no haber lesiones demostrable& 
.., vfsc•ras. Se supone que tal infttecl6n de la conjuntiva y 

de la córnea se adquiere gracias al hAbito de lamerse las 91 

rras y limpiarse la cara <31,41,45,5b,B5,B7>. 
El papel que la leptospira Juega en la enf..,. .. dad 

ocular a6n es confuso¡ sin embargo, la b· E!DiS9l! Y la b· 
lst1t9!l!!m9!:Cl9ilR s• han incriminado como causas d• uv•itls 
ant•riar en el perra, debido a infección directa del microoc 
ganlsmo a la dv•a anterior <25,31,41,5bl. 

Bajo condiciones experim•ntales y clínicas, la 

Vt~SR!l! E!Dl! ha producido uveltis anterior y endoftalmltls 
de tipo unilateral o bilateral (45,71>. 

UVEITIS ANTERIOR VIRAL • 

...,.lt511l\I• lnfecciQ9A felina CPJF>. 
La peritonitis Infecciosa felina es causada por un 

caronavlrus aw.cx:iado con el virus de la ll!Uce•la felina 
<YLFel 1411. Las lesiones de la PlF con involucramlento de 
la 6v•a anterior, probabl.....,,te sean una wanif .. tación de u­
na intensa inflamación y necrosis generalizada de los vasos 
sanguineos del tris y d•l cuerpo ciliar, asociados con una 
enferll!IKfad in111Unoeedlada <21,22,31,411. 

Las leslon•s de la 6vea anterior g•neralwente son 
bilaterales. Esta• ocurren en la forma hdmeda <efusiva> y 

59CA <no efusiva) d• la enfermedad. siendo ••s camun•s •n 
tsta 6ltima, ya que aproximadamente el 25-32X de los casos 
d• la forma seca presentan signos oc:ular•s <251 29,45,56,70, 
1011. 

El síndrome ocul•r m•& cQm~n d9 la PlF es un• uvei­
tis antll!l'"ior granulomatosa bilat•ral, sl•ilar • la que se 
presenta en la leucemia felina. Usualmente empieza como una 
irido~iclitls severa con intensa flama acuosa y cflulas in­
flamatorias en la cámara anterior y en algunos casos hemo-
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rragtas <hipema>, aunque 6stas son Menos &everas qu• con la 
leucemia felina. Son característicos los grandes precipita­

dos queráticas de ~orma irregular y con apariencia gra•a, lo 

cual conduce a su denominaci 6n de 11 grasa de carneroº. El 

iris puede estar edematoso y hemorr~gico y presentar altera­

ciones en su color normal. Sobre la super4icie iridal es fr@ 

cuente observar una o más protuberancias de eKudado floculeo 

ta, las cuales asemejan masas tumorales. En la cA•ara ant•­
rlor tambltn pueden observarse masas de fibrina organizada 

lhlpcpiónl. La formación de adherencias posteriores y de mem 
branas pupilares puede causar la pfrdida d• algunos refle­
jos de la pupila y cambios en ésta, los cuales incluyen mio­
sis y formas excéntricas. Los exudados del cuerpo ciliar pu~ 

den ser vistos en la porción anterior del cuerpo vítreo. Las 
lesiones del segmento anterior del ojo pueden en•ascarar a 
las lesiones del segmento posterior, las cuales tatabitn pue­

den pr-.ntarse indapendi11nt-nte En lo5 gat"" con PIF 
son frecuentes las cataratas capsulares y el glauca.a secun­

dario. 121,22,~,29, 701. 

Las •anifestaclones ocular.,. de la PIF son clinica­
...,nte indlstingibles a las de la leucetnia felina. Aproxi•ad1 

""'"te el ~OX de los gatos con PIF son po5itivos a pruebas p~ 
ra el virus de la lauc.,..la felina, esto hace dificil deter­

•inar con e>cactitud cual virus ..,. el causante 1!16,70>. La 

respu .. ta vascular IKl los casos de PIF •• 9Ucho .. .,.ar que 1• 
resputHlta tisular. Esta observación puede ser de ayuda en la 
diferenciación de los signos oculares producidos por la PIF 
o por la leuc..,ia felina 129). En el diagn6stico diferencial 

de la PIF tamblfn se deb•n de incluir a otras anfer .. dades 

granulomatosas, tales c°"'o la toxoplasll05is y las •icoais 
slsttmlcas (41l. Aunque las lesiones oculares de la PIF no 

son patogno~ónicas, son de i111>ortancla diagn6stica ya que e& 
la enfermedad que mAs probablemente las produzca y puede 

ser la primera y la ~nica manifestación de la enfer~&dad 

l:r.11. 
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En la PIF, el incremento ltfl laa canc•ntraciones G•­
rica• de proteínas y globulinas totales son sugestivas da 

una •arcada respuesta in111Unológica (31,41,101>. 

Si los signos oculares acn acompañados por signos 

sisttmicos de PIF, la terapia oftálmica generalmente no •• 

aplica. 

driáticos 

Cuando el trata~iento ocular est• indicada, los •i­
tópicos y los corticosteroides tópicos, subconJun-

tivales y sist••icos pueden ser de utilidad para aliviar los 

signos oculares de la enfermedad (29,41,5&,70,101>. 

ltlnlnao-Qftalaltl• F•llna. 

Recientemente se ha observado una entidad patológi­

ca en Qatos, principalmente Jóvenes, en la cual las meninges 

•dyac1H1tes al c...-lfbro y a los ojos est•n involucradas en un 

proceso inflamatorio no supurativo. No hay lesiones en otras 

partes del cuerpo y la etiología es desconocida. En algunos 

callOS las laslon .. neurológicas son pr&dD111inantes y en 

otros las oculares. Clinicatll!nte los principales signos ocu­

larltS son los d• una uv•itt• antttrtor .. vera sin involucra­

miento de la coroides, pero acOflJ>añadas por retinitis. La 

córnea Qeneralaente presenta una qu.ratttts focal secundaria 

a la uveitis. Slauson y Finn (1972> describierón una enti­

dad patológica simil•r de ..nlngoenc•fAlitis y panoftalmltis 

purulenta, con la mayor patologia ocular confinada al tracto 

uveal anterior. Esta mntidad se considera ser parte del sin­

droooe de la peritonitis infecciosa felina. Sin elllbargo, no 

hay evidencias concluyent.- que relacton•n a estas lesiones 

con un virus <31,87). 

Ylru• de la Ltucnla F9llna <lllFe>. 

El complejo de la leucemia felina es causado por un 

oncovirus que produce varioa sindroaes oculares y ststtmi­

cos. El sindrome ocular más com~n es una uveitis anterior b1 
lateral tipicamente granuloaatosa, similar a la que se pre­

•enta con el virus de la peritonitis infecciosa f•lin•. La 
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uve!tls es manifestada por hipema, hlpoplón (a veces teffido 

de sangre>, grandes precipitados queráticos con apariencia 

d•"grasa de carnero", inflamación y cambios pigmentarios del 

iris, 

fijas 

del 

ción 

hipotoni.·a, -sinequia9 posteriores que- pr-Oducan pupilas 

e irregulares.Y en algunos casos abombamiento anterior 

iris ("iris bcmbf 11
). El iris puede presentar la forma­

aislada de pequeños tumores, los cuales pueden unirse y 

formar grandes masas tumorales que invaden la ci•ara ante­

rior 14!5, 70). 

La infiltración linfocitica del tejido nervioso es 

frecuentemente vista con el VLFe. El daño a los nervios •i•­
pAticos y parasimpAticos conducen a anormalidades pupilares, 

las cuales pueden ser los signos tempranos de la enfermedad¡ 

o bien. pueden presentarse Junto con otros signos aist•micos 

de la leucemia. Los movimientos oculares paradójicos en Qa­

tos aparentemente sanos, con ojos de otra forma normale&, se 

han asociado con el VLFe. El sindr°'"" se aanifi .. ta por p.­

riados Irregulares !horas o diasl de anisocoria y aidriasis 

o alosls bilateral, sin evidencia de lnflamaciOn lntraocul.r 

en los subsecuentes 3-6 -5es. Posteriormente, la uyoria de 

los gatos desarrollan signos slsttmicos de la 1K1ferlllKlad. En 

gatos positivos al VLFe se ha observado, en asociación con 

la anisocoria, episodios intermitentes de incontinencia uri­

naria durante el sueño. ActualMente no 5e conoce la cautHl de 

esta incontinencia. Las anormalidades pupilar•• da midriasis 

y aqufllas asociadas con el síndrome de Horner <miosis>, se 

han reportado con el VLFe. En los gatos con leucemia. es fr@ 

cuente el desarrollo de cataratas y Qlaucoma secundaria (16, 

4!5,70). 

En gatos sin signos sisttmicos de la enfer.,.dad, la 

asociación de las lesiones oculares con el VLFe e• realiza­

da por la identificación de animales virtmicos. Sin embargo, 

una prueba negativa no significa que las lesiones oculares 

no esten asociadas con el VLFe, ya que animales neQativos 

pueden desarrollar signos de leuce~ia en lo• subsecuentRS 
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meses. Aproximadamente el 60-70% de los gatos con sindrome 

ocular_ y que mis tarde manifiestan la enfermedad sistémi­

ca son virémicos. La prueba de anticuerpos fluorescentes e& 

una prueba confiable para detectar la presencia de antígenos 

virales. Los resultados de la paracéntesis acuosa son inesp~ 

cificos <4!5, 70>. 

El síndrome de la uveitis anterior puede responder 

dramAticamente a la terapia especifica, sobre todo si se da 

en el curso temprano de la enfermedad <69>. 

l!v•!tis !f!rpftica. 

En los perros la infección neonatal del herpesvi­

rus produce una panuveitis bilateral con queratitis, sine­

quias, cataratas, neuritis óptica y necrosis y atrofia reti­

nal. En el adulto s6lo proiluce una conjuntivitis y vagini­

tis pasajeras (31,70!. 

En gatos. la uveátis o111terior ha &ido infrecuent..­

•ente asociada con infecciones del herpesvlrus. Sin efllbargo, 

se han observado casos con signos si•ilares a los de la uve! 
ti• herptttca del hu•ano (31,70>. 

Hn!•~iti• lnf11CCi0W4 c.rttna IHJCI. 

La lnfecci6n por Adenovirus canino tipo 1 <AVC-Il 

causa una enfar.-dad siat••ica Qenltf"alizada, frecuentftltltnt• 

fatal en perros j6venes y IODderada o subclánica en animalRS 

mas viejos, en los cuales sólo es reconocida por un incre­

Mentc en los anticuerpos especificas. El lla11ado "ojo azul*' 

es un trastorno que se observa en apr0Ki•ada11tt1nta el 20Y. d• 

los perros recuperados de la infecci6n natural de HIC y en 

fftenos del 17. en perros desputs de la vacunación subcutAn•a 

con virus vivo modificado CVVM>. La lesión del 11 ojo azul" 

consiste en una uveitis anterior transitoria con edema y DP! 

cidad de la cornea. La reacción se presenta da 7 a 21 días 

después del inicio de la infección y cede de m~nera espontA­

nea conforme el virus se elimina, requiriendo aproximada .. n-



141 

te de 21 a 28 dias para su total resolución. ~a condición o­

cular se presenta de forma bilateral en el 12-28Y. de los ca­

sos y ciertas razas de perros parecen tener predisposición 

para presentar ccmplicaciones a la vacunación con el VVH del 

AVC-1 <24,25,41,45,70>. 

No hay reportes en la literatura que indiquen que 

la HtC adquirida naturalmente cause cambios permanentes en 

el ojo. En realidad, la lesión ocular recibió muy poca aten­

ción antes de que fuera introducida la vacuna contra la HIC 

con VVM como una medida preventiva contra esta enfermedad. 

Por muchos años la lesión primaria fu• descrita como una qu~ 

ratitis¡ sin embargo, la actual información •n cuanto a las 

lesiones oculares revela que la lesión primaria es una iri­

tis y que la lesión corneal es secundaria y como consecuen­

cl a del daffo al endotelio cornea! !25). 

En el presente, existe la hipótesis de que las le­

sion"" oculares se deben principalmente a una hipersensibi­

lidad ocular debida a complejos in111Unes !del tipo III o 

reacción de Arthus). desencadenada por el antí9ena viral, 

m6s que a los efectos directos del crecimiento viral. En un 

estudio experimental, se demostró la presencia de antlgenos 

virales y anticu&rpos en el tracto uveal anterior de todos 

los ojos afectados 124,25,64). 

La patogénesis de la enfermedad natural ha sido de­

terminada por la inoculación parenteral del virus <cuadro 

No. 4>. El virus se disemina al tracto uveal a los 4-6 dias 

de la Inoculación, en el estado febril de la enfermedad, re­

sultando en una iridociclitis moderada sin involucra•iento 

cornea! (31,45,56,87>. El virus se replica en el endotelio 

vascular y en el tejido reticuloendote!ial de la dvea ante­

rior, y desde la corriente sanguínea, el virus entra al hu­

mor acuoso y se disemina a las células del endotelio cor­

nea!, sin producir en este momento opacidad corneal <24,4~, 

871. Después de la replicación, el virus puede reingresar al 

acuoso y diseminarse a otras células endoteliales 1451. La 
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liberación del virus en la cámara anterior e¡¡ acompañada por 

una reacción de hipersensibilidad tipo III o reacción de Ar­

thus, en la que hay formación de complejos inmunes, fijación 

de complemento y acumulación ulterior de neutrófilom. Estos 

liberan enzimas que daWan a las células endoteliales de la 

córnea, por lo qua tsta presenta edema y opacidad (24,31,41, 

45,70,97>. En estudios recientes, se ha observado que en los 

estados tempranos de la uveítis anterior inaparente o moder~ 

da, previo al ataque del edema corneal, el virus pudo ser 

aislado del humor acuoso, así como grupos de partículas vir@ 

les fueron ocaaionalmente observadas en el nócleo de al9unas 

ctlulas del endotelio cornea}. La uveitis anterior severa y 

el edema corneal se desarrollan de 7-8 días postinoculación, 

lo cual corresponde a un titulo incrementado de anticuerpos 

neutralizantes <24,45). Microscópicamente se observó que las 

ctlulas ~ononucleares Cmacrófagos) contuvieron complejos in­

MUn.. fagocitados, los cuales fueran ••• prDllinentes en las 

Ar••• de d .. trucción endoteli•l. Las células inflaaatcrias 

se acU11Ularcn detrAs d• la c•P• endotRlial destruida y di­

seccionaron la -~ana de Desce-t subyacltflte <87). Los 

grupos de ctlulas inflaaatorias, fibrina y células endoteli~ 

l .. d•"'l>rendidas foraaron precipitados queriticos (4~). La 

adhl!'rttncia de estos precipitados en el endotelio corneal. 

pueden causar la llb.,.ación continua de constituyentes da"i­

nos tal .. ca.o proteasas Acida&, colagenasas y factores de 

peraeabilidad. T•l a1teanis11a es probable que suceda, ya que 

las l••ian•• •on r•latlviU'teflte focales y el ede•a corneal 

Q1tneralntent• •• r••u•lv• en pocos días o semanas (24). 

EKperi .. ntalmente, se ha encontrado que durante el 

.. tado d• uv•itis anterior ••vera y edema corneal <7-8 dias 

postinoculación) loa virus no pudieron ser aislados del hu­

llDr acuoso, ni •• pudieren observar en el nócleo de las ctl~ 

las endoteliales. Esto probablemente se debió a la presencia 

d• anticu•rpcs neutralizant••• los cuales siempre se encon­

tr•ran .n •l hu•or acuo5o de las ojos con opacidad corneal. 
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Sin embargo, los antígenos virales e inmunoglobulinas pudie­

ron ser demostrados por inmunofluorescencia dentro del cito­

plasma de las células inflamatorias obtenidas del humor acug 

so, las cuales infiltraron dentro de la cAmara anterior y e~ 

pacios trabeculares. Estas consistieron de células mononu­

cleares <mAcrOfagos> y de un n~mero menor de polimorfonuclea 

res <neutrOfilos>. Algunas de estas c~lulas se encontraron 

estrechamente adheridas al endotelio cornea! como precipita­

dos querAtlcos <24,84). 

Se ha demostrado que la presencia en el endotelio 

cornea! de células ocasionalmente infectadas con el virus, 

generalmente no conducen a suficientes cambios estructur~les 

como para causar el flujo osmótico del humor acuoso dentro 

del estroma corneal y resultar en edema. Se han postulado ce 

mo posibles mediadores del daWo al endotelio cornea! las fuo 

cienes patógenas de los complejos inmunes y la generación y 

liberación de hidrolaaas lisosoeales. Todo &sto c&ua• ruptu­

ra del endotelio cornea! y acumulación d& fluido edematoso 

dentro del estro•a cornea! <24,45). 

La uveitis anterior y el ed .. a corneAl son general­

mente autollmltantes y si el ojo no es tratado, la opacidad 

puede clarear sin daño significante al ojo, a menos de que 

ocurran complicaciones adicionales o destrucción endotelial 

masiva. El aclaramiento del edema cornea! coincide con la •­

llmlnacidn del estímulo (complejos Inmunes>, lo cual permite 

la regeneración endotellal y la restauración del gradiente 

htdrostAtico entre •1 estroma cornea! y el hUlftDr acuo&o, si 

la destrucción cornea! no fue extensiva. La recuperación to­

tal del ojo es aparente a los 21 días postlnoculacidn. SI 

los cambios inflamatorios fueron lo suficientem•nte severos 

como para bloquear el ángulo iridocorneal, la presión intra­

ocular se incrementa y provoca glaucoma secundario (25,45>. 
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EsuuetA P06T1JLADO PMA LA PATllBBEBIB DE LA UllEITIB 
ANTERIOR ABUDA IJEBPUES DE LA INFECCION CON AYC-l. 

C24l. 

VIREMIA1 

Crecimiento viral reticUlDltfldotelial, eniejido 
r!i;dn e higado. 

CRECIMIENTO VIRAL EN LA UVEA ANTERIOR Y ENDOTELIO CCIRNEAL. 

No hay crecimiento ________ No hay uveitis anterior. 

Crecimiento en Qvea anterior, endotelio corneal, IH1 

dotelio vascular y trabécula. 

RESPUESTAL~~~f~~~~~: y cél~ pl4smaticas en la Ovea ante­

rior restringen •l crecimiento viral. 

DETENCIDN DEL.CRECIMIENTO VIR~ O PERSISTENCIA VIRAL EN SI­

TIOS RESTRINGIDOS. 
No per&istencia ______________ Sin signos clinicos. 

Persistencia 1tr1 c•ls. d•---~H•y liberaci6n de ant1 

la red trab1teular y en-- geno viral d1mtro del 

dotel i o corneal. 1 humor acuoso. 

FDRMACIDN DEL CDl1PLEJD INMUNE IAVC-1/ANTICUERPDl. 

Virus/eKceso de anticuerpos1Leve o sin patogenesidad. 

Virus/balance de anticuerpos• Uni6n d•l Co11Pl•mento __ 1 PATOBEND. 

LIBERACIDN MEDIADA POR COMPLEMENTO, DE COMPONENTES BIDLOGIC0 

MENTE ACTIVOS. 

Factores quimiotActicoa leucocitarioa. 

Factor inmune adherente. 

Mayor fagocitosis d• co•plejos inmunes. 

1 ContinOa ••••• 
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cent •.••• 

INFILTRACIDN LEUCOCITARIA DE LA CAMARA ANTERIOR. 

FAGOCITOSIS DE COMPLEJOS INl'IUNES-COl'IPLEMENTO,POR NEUTROFILOS 

Y MACROFAGOS. 

1 
LIBERACION DE ENZIMAS LISOSOMALES. 

¿oaño (focal> al ROdotelio corneal en el punto de 

contacto con los leucocitos?. 

1 
INFILTRACION DE LEUCOCITOS ENTRE EL ENDOTELIO CORNEAL Y LA 

MEMBRANA DE DESCEMET. 

El hul90f"' acuoso p.rl•tra dentro del estrOllA corneal1 

EDEllA CORNEAL. 

l 
DIGESTIDN DE C~EJOS INlllJllES DENTRO DE LAS \IACUDLAS FAGOC! 

TICAS Y REl1DCION. 

-Si las l•siones Bl el endotelio corn••l &on focales1 

re.aluci6n 91\ 1-3 ... anas. 

-Si las lesiones son eKt9flsivas1 

no hay reQllll•ractón del endotelio corneal, persistan 

eta per .. nent• del da~o corneal,fuarte queratopatia, 

hidrÓftalmos o piQMtntación corneal eMtensiva con 

cOtllpleta ptrdida d• la visión. 

CUADRO No.4. 
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U\IEITIS PARASITARIA. 

Tgxc¡¡mlt19DJil~. 

La toxoplasmosis es una enfermedad ampliamente dis~ 

minada producida por el IQ~QQ!ª§IDS QQOQ!!· El reconocimiento 

clínico de la toxoplasmosis es raro, siendo la infección a­

sintomática la más com~nmente observada. Aproximadamente el 

bOY. de los gatos y el 25i de los perros aparentemente sanos 

tienen anticuerpos circulantes contra el toxoplasma C41,4S>. 

En animales jóvenes, o baja condiciones extenuantes 

que produzcan inmunodeficiencia, como es la presencia concu­

rrente con otra en~ermedad, los animales se hacen más sucep­

tibles a la infección clínica. BasAndonos en la frecuencia 

con la cual las lesiones oculares ocurren en muchas especies 

de animales con toxcplasmosis diseminada, el ojo es reconocL 

do como un importante blanco para este parásito (25,41>. El 

sindrDll& ocular •• presenta con más frecuencia en el gato 

que l!fl et perro. Lo mAs comdn es que el gato con signos ocu­

lares est• sistfmica11ente infectado, aunque los signos sistt 

micos pueden o no acompañar a las manifestaciones oculares 

<41,45,56,711. En un estudio e•perimental, Piper Cl970> en­

contró una alta incidencia de lesiones oculares. El 82Y. de 

los gatos y el 62Y. de los perros con toxoplasmosis clinica 

de ocurrencia natural e inducida experimentalmente presenti 

ron lesiones oculares <25>. 

Se cree que la toxoplasmosís ocular es una inflama­

ción de la retina y que la inflamación de la Uvea anterior 

es una manifestación posterior de la enfermedad, como conse­

cuencia de una respuesta inflamatoria est~ril inmunomediad~ 

inducida por la liberación de antígenos del toxoplasma den­

tro de los fluidos intraoculares, y no por la invasión dires 

ta del parásito. Es por esto, que algunos autores consideran 

a la lesión 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 segmento anterior, cuando esta área está involucrada 

(25,35,41,45,71,97). 

El toxoplasma se disemina a todo el cuerpo, pero p~ 

rece preferir el sistema nervioso central en donde puede 

persistir por- muchos años. Es por esto que no es sorprenden­

te que la retina, la cual es una prolongación del sistema 

nervioso central a través del nervio óptico, sea el blanco 

principal para el par•sito (251. 

Las lesiones oculares de la toKoplasmosis se obser­

van con más frecuencia en la retina, coroides, óvea anterior 

y mdsculos extraoculares; las lesiones también pueden involy 

erar al 4ngulo iridocorneal, nervio óptico, grasa orbital y 

W?isclerótica. En la retina es camón observar retinitis gr@ 

nulomatosa focal o generalizada con desprendimiento retinal 

exudativo y necrosis retinal (25,31,411. En una serie de 10 

gatos con lesiones oculares activas, todos presentaron gra­

dos variables de retlnltls y sólo 3 de lo& 10 gatos presen­

taron inflamaci6n de la Qvea anterior (22,97>. Sin embargo, 

otros estudios clinicos indican que una alta proporción de 

gatos con towoplasmosis clínica presentaron uveítis anterior 

granul omatosa < 25) • 

La uveitis anterior asociada con la toxoplasmosis 

puede ser granulomatosa o no granulo~atosa, y se caracteriza 

por flama acuosa, hipema, hipopión, grandes precipitados 

querAticos con apariencia de "grasa de carneroº, inflamación 

e hiperemia iridal, miosis, sinequias posteriores, sinequias 

anteriores perif~ricas y edema y vascularización profunda de 

la córnea (25,31,45,71 1 97>. La necrosis es un hallazgo cons­

tante en otros tejidos infectados con el towopla&ma1 no obs­

tante, ~ste no es el caso del iris y el cuerpo ciliar de nin 

guna especie <25). En la histología es frecuente encontrar 

en éstos óltimos, grandes células mononucleares, células 

plasmAticas y células epiteloides <31). 

Un diagnóstico presuntivo de toxoplasmosis debe ser 

considerado en animales que muestren lesiones inflamatorias 
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del segw.ento anterior y/o lesiones retinales típicas. Los hi 

llazgos clínicos no son diagnósticos por si mismos1 sin em­

bargo, la toxoplasmosis debe ser altamente sospechosa cuando 

las lesiones oculares se presentan en asociación con la en­

fermedad sistémica característica y/o titules positivos de 

anticuerpos para el organismo t4ll. Se debe de tener precau­

ción al usar evaluaciones serológicas, ya que se ha deMOstr~ 

do que perros y gatos aparentemente sanos pueden tener titu­

las positivos para el to~oplasma. y que aqu•llos infectados 

severanttmte pueden tener titulas negativos. Las pruebas serg 

lógicas son ~•s significativas en la fase aguda de la enfer­

fM!dad, en donde se llegan a demostrar aumentos de hasta cua­

tro veces en los titulas de anticuerpos (25,41,45). A causa 

de que la observación f~ndica no es rutinaria r:tn el examen 

oft•lmico, niuchas lesiones retinales probabl....,.,te son a.iti 

da•; no obstante, la uveitis anterior es temprana~ente diag­

nosticada cuando,.. presenta 1971. 

La uvettis anterior con grandes precipitados queré­

t.icos can aparienc~a de ºgrasa de carnero" fut ocasionalmeo. 

t• lla•ada patognot1ónica para la toxopla!UtOsis ocular en el 

gato. Aunque el toxoplasma puede ser una causa común de reah 

cione-s granulOfftatosas en el segmento anterior dRl ojo del 9! 

to, otros agentes etiológicos deben ser considerados al ha­

cer el diagnóstico definitivo 122,971. La peritonitis infec­

ciosa felina y la leucemia felina pueden producir una uvet­

.tis cHnicamente indistingible a la de la to><oplasmosis. En 

gatos, en donde la tuberculosis es prevalente, se han descri 

to cambios oculares similares a los de la toxoplasflKlsis 

(25). 

La toxoplas~osis puede ser una enfer•edad autolimi­

tante que no requiera terapia, pero si la inflamación ocu­

lar y los signos sistémicos estén presentes, la terapia ocu­

lar y sisttmica esp·ecifica esté indicada (4Sl. 



1.tlab.HaLUi.Ll.hll:k&l.• 
La l•l•hm•nl••I• •• una enf•rm•dad •nd•mlc•, r•por­

tada •n P•rrc• d• lo• E•tadc• Unido• d• Nort•am•rlca, El or­
;anl•mo cauaant• •• •n protozooarlo fl•g•l•do, I• l.1L1om10L1 
~;c;~IOL• El P•rro •• conaid•r• •er un import•nt• r•••rvorio 
C31 0 41 1 l!li,64), 

En contra•t• con el hombr•, I• ocurrencia d• lealc­
ne• ocul•r•• •n •l perro •• han reportado con m•• fr•cu•n­
cla. La• l••lan•• pr•dcmlnant•• •on la queratlti• v la con­
Juntlvitlttl aln •mbar¡o, tambUn H pued11n involucrar el 
lrla, cu•rpo ciliar, ••cl•rótlca, m~aculo• •Ktraocular•• v 
pirpadoa, prcar•••ndo •n c••o• ••vero• ha•ta una endoftalml­
tl• bll1t•ral (31,l!lil, 

La hl•toloa'a r•v•la Infiltración a loa teJldo• 
afectada• can hl•tloclto•1 linfocito• v c•lula• plaamitica•. 
D•ntro d• le• hlatloclto• •• pu•d•n detectar intracltopla•mi 
tlca•1tnt• a laa Ol"ganlSlllca d• I• lelah•anla. Eato• arganla­
mc• han podida ••r cultivado• de la c•mara ant•rlor, cuerpo 
vltreo, ••co canJuntlval, p•rpadoe v fondo ocular 131,36,41, 
•4, 731, 

!1s.ls1Ul1Dall• 
lbcl1sbi.I liltl11·- La •hrllchlo•i• •• c•u•ad• par 

l• Rick•tt•I• ltlcllsbll SIDLI v lo• •lana• ocular•• pued1tn 
r•aultar d• hemorragia• Inducid•• par tra11bccltapenia, •n 
1acclacl6n can manlf••taclcn•• •l•t•mlcaa d• an•mia ••v•ra. 
•• h• ob••rvadc uv•,tl• anterior bilateral ne aranulomato•a, 
hlpema, ccnJuntlvltla, h1H1Crr1;I•• conJuntlval••• opacidad 
cernea!, ccrlcrretlnltla, despr•ndlml•ntc r•tlnal, papll•d•­
m• y glauca.a ••cundarla 131,41,41!,64071>. 

La patogtn••I• d• la• l•alon•• ocular•• •• d•aconc­
clda. ~· pancltap•nla •• •uae•tlva d• la •nf•r,..dad1 •In em­
b~r¡o, el dlagno•tlco d•flnltlvo •• b••• •n el h1ll1z¡o d• 
los cu•rpo• d• lnclu•lón 11n el cltoplaama d• lo• monocito• v 
linfocito• 131,41,71>. 
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lll.kk9tttll r:1kkattlll·- Experimental Y clinicamen 
t•, la Bl;kattale cl;kattaii ha producido signo. oculares sL 

milar•s a los de la ~bcli~bii 'iDl~· Los signos iniciales 
<c:onJunU vi ti s, c¡u•mosl s y petaqui as de l.a conjuntiva y reti 
na> son ••guidos •n 14 a 28 dlas despufs por una uveitls an­
tttrior aguda con vascularízaciOn corneal profunda. Su patog! 

n••i• no •• del todo conocida, pero la reacción retardada y 

las lesicn•• histopatol6gicas han suoerido una reacción inmy 

ne similar a la de Arthus <41,45,56,711. 

Si se pr•senta la uveitis anterior, la terapia esp~ 

cifica ••t• indicada <41,45). 

~g~. 

L• protothecosis es una enfer~edad producida por el 

alga Prototh•ca, que afecta ocasionalmente a perros y gatos. 
Se ha r•pcrtado que aproMlmadamente el 50Y. de los perros a­

fectados preaentan lnvolucraaiento ocular. Los organis110s se 
lllPQAn a ••tablecar en el stPQmanto posterior del ojo por mft 
dio d• di ... inac:i6n h,...t6gena, y producen corl,,,,.,tinitis 
granu109atosa, la cual pu.O• progresar a panuveitis y endof­

talMltis bilateral. La aayoria de los slndr.,..s oculares es­

t•n asoc:iados con signos sistf•lco& de la enfermedad, aunque 
& V9C .. fstos per•~n•c•n ocultos. Las lesiones oculares pro­

ducidas por esta alga pu.tten ser severas, pero deben ser di­

f.rencladas d• aqutll&s q~e ocurren con uveitis granulomato­

sas c:aus1d1& por agentes mAs comunes 141,45,56>. 

Qft•l9!JWi••i• lnternt. 
Las migraciones intraoculares de par~sitos nemato­

dos se han reportado con poca frecu..,,cl il en el perro y gato1 
no obstante, cuando se presentan, se han reportado involu­

crando con m6s frecuencia al segmento •nterior. La mayoría 

de los casos incriminan a miembros del Of"den e~~~ci~ls~ §~l­

~y~gi~@! y §!~209~!919!@ (19,35). 
La forma •Kacta de la migración intraocular de los 
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p1rA1l,11 no 11 1ab1 con eKactl.tud, piro an todo• la• ca•a• 
11 f1v1r1c1 l• ruta h1mat6g1na, aunque la p•n•tracl.On dl.r•c­
\1 • 'r•v•• •• la conJuntl.va, la e11e1er6tlc•. o la corn•a •• 
p11l•\1 C111 l•I· 

~I p1to;•n••I• d• la• lealone• acular•• •• d••cana-
1l•11 p1r1 la uv1,tla anterior crónica de moderada • a1vera 
11n m1r11d1 edtma corneal, se pued• asociar con el trauma m1 
1Anl11 praducldD por el gusano, a 101 efectos t6Ml.cos·causa­
dll p1r tul praducto• metabólicos de d11echo o • un• r••Pu•1 
•• lnflamatorl• lnmunom•dlada d• la ~vea ant1rlor 1e~ 1 70l. 

•n 111 •~•••n•t hlstol6glcoa se puede encontrar que la re•­
pu11\• \nfl1m1tarl• consiste prlnclpalment• de 11ucoclta• pg 
l\m1rf1nucle1r111 c61ula• pla•mltlc••• eoaln6flloa v llnfocl 
, .. 14111. 

,,1,11unt y A.w.conf1r 119821 r1portaron en un pe­
Prl 11 ml9r1cl6n Intraocular d• un neftlatodo macho adulta, 
111t•r1 dtl w•111 llr.llDhU.llu <61l;itl.111Si.lilH &• >. Este par1-
1t\1 c1u1t una 11vera uve,tls anterior 9ranulaaatasa, quera­
\l\t11 .-... c9"ntal 1 t1JldD da 9r1nulacl6n en 1• c6rn1a, c11 
Pllf'l\ln\\111 •1111rendlalenta retlnal y fibrina y h-.arra­
,,., 111 11 cu1rp1 v'treo. La hlstopatalQQla revelo la presea 
Ita .. , par61t\1 In la clm•ra posterior <19,::JS), 

ll n .. 1\odo IA!l~l~I ~ll es el gusano r9Clondo 96• 
IM\lin .i.l liWPll V eeneral-te causa una corlarretlnltl• 9r1 
1'\ll.-.\1111 \1 cual puede prDQreaar hasta una panuv11tl• y 
~nOtl al \ta l:SI 1 iu l • 

111 ll tata, la al9racl0n lntraoct.tlar de n-tClclas 
"' ato PlltCll wuuntada, l'l.N.llt.lssanlch <19831 rspart.a la 
l!M.••••lll\ ft 111\ l\ ... toda hHbra, de l• •••l.ll• nas.11KQll.QX­
.......... M i;:ual 11 encentro en la d-ra anterior y ln'llt.tla 
t~l~tfl\11\ p~1v~1ndo t.tna uva>tl.s anterior can flaaa acua­

••• "''~ V -l••t.fasapasao, La r91DCl.6n qt.tlr~r9lca no pudo 
l\•~~•• 1 ca•o 1 cau•• d• la canatant• d1aaparlclOn d•I pa­
r6a\\o ~ la el~• ant1rlar, hasta qu• 11 aJa pr11ent6 ••­
~..-1 ~~~\ll~\ll V tuvo qui ser enucl•ada. Hlstol09l.caaen-
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t• se encontro al parásito unido a la superficie anterior 

d•l iris, a nivel del Angulo iridocorneal, asi cotl'D numero­

•a• hu•vos •mbrionadoa en la c••ara anterior y dicho •ngulo 
(!Cj!). 

La invasión intraocular por los helmintos, general­

mente Filaria, •• han reportado en el perro, siendo de los 

mas frecuentas la ºl~efll!~l! lmmlt.l~ (87>. La forma adulta 

d• fsta, generalmente reside en el ventriculo derRcho d•l 

corazón del pltr"ro y en los vasas pulmonares adyacROtes. Las 

formas adultas inmaduras se han encontrado en numerosas loe! 

ltzactanes aberrantes, incluyendo la c•~ara anterior y el 

cu.,-po vítreo del ojo. Las microfilarias se pueden o no en­

contrar en la sangre periffricaJ sin embargo, el hallazgo de 

la dirofllarla en la cémara anterior siempre Indica su pfe­

S9flcla en otras partes del cuerpo 141,48,711. 

El diagnóstico de uvaltis anterior producida por nl 
11ración intraocular da parAaltos, - realiza por la ob....,.va­

ción directa de fstos dentro de la cA•ara ant..,.ior o del Ao 
11ulo irldocorn••l 141, 7ll. 

El trata•iento es quirdrgico e involucra 1~ remo­

ción d•l parAslto Intacto a trav•s de una Incisión limbal. 

Antes d• la intervención quir~rgica se puede aplicar por via 

tópica un lnhibldor collnesterasa (fosfoline lodlde al 

0.06%>, en un Intento da ln11<>villzar al parAslto (48). Ser• 

ca.19flda la terapia postqulr~r11lca para la uveitls anterior¡ 

la tt!rapla fllarlal no - recDlllenda, ya qu• la muerte o de5 

trucclOn d•l parAslto d9fltro d•l ojo puad• provocar una se­

v..,.a reacción Inflamatoria 141,481. 

U\IEITl8 ANTERIOR ASOCIADA A "ICOSIB BIBTBllCA. 

Las micosis aisttmicas en perros y gatos se han 

asociado en nuNtrosaa ocasione& con enfermedad oculAr carac­

terizada por uveitis anterior y posterior de tipo Qranuloma­

tosa, la cual puede progre&ar a endoftalmitls y panoftalmi­

tls 141,4S,71,871. 
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Entre los agent•• micóticoa m4• comun•• •• encuen­

tran el ~11§1gm~SI! ggcm!tit!g11. ~1!t2R!!!ID! S!RAY!!tYm. 
~C~RtQSQSSYI 01gfgcm101, ~es61g1g1gg1 immiti! Y m•a raramen­

t• •l ~IR1Ci,bYm 'IDdidYm en el p•rro. Los s!ndro~es ocula­

res asociados con los diferentes oroanismos son clinicamen­
t• similare~ <31,41,87,101), 

La inf•cción ocular ocurre vía hemató;ena, siendo 

así parte del síndrome sisttmico; sin embargo, no es raro 

qu• la enferm•dad ocular sea el signo de presentación o el 

signo prmdominante <4~,71). 

Las leaiones de la Uvea anterior aon secundaria& al 

proceso inflamatorio del segmento posterior y no son causa­

dos por el organismo mismo. Los agentes micOticos son fácil­

m.,,te encontrados •n el segmento posterior d•l 0Jo1 si la 

inflamación de la ávea anterior estA presente, estos agentes 
por lo general no sen encontrados en aste sitio. Esto ha re­

sultado en la esp•culación d• que la uveáti• ant.rior puede 

•~ el rmsultado d• una inflamación •sttril in11UnOlll9diada • 

La patog•nRsis no s• ••b• con RKActitud, p•ro •• cree que 

los organi••os s• llegan a •stabl•c•r en la coroid•s por •e­

dio de diseminación hematóg•na, sin o con un p•r!odo varia­

ble d• cr&ei•i..,to, resultando "" una r•spu•sta plogranulDlli 

tosa. Es en ••te per{odc, cuAndo lo• prim•ros sionos de uvei 

tis anterior s• dwsArrollan (flama acuosa, ~iosia, hipere11ia 

conJuntival, fotofobia y bl•faroeapaslOO), Poco tie•po des­

puts, la Inflamación coroidal se hace •xudativa y se extie­

de a travts d•l ~lt•lio r•tinal (20,411. 

ll111sle~· 
La blasto•icosis es producida por el DllltQm~S@I 

~•cmtt1ti~1!. y se ha d•acrito en el perro y con menos fre­

cu•ncia en el g•to. En perros con blastcmicosis sistémica 

se ha r•portado una incid•ncia de involucramiento ocular de 

aproximadamente el 41% de los casos <20,41,71>. 

La blastomicosis es eKhibida coma una panuveitis 



gr•nulomatosa bilateral crónica. El involucramiento predom1-

n&nte es del segmento posterior, en donde produce una corio­

r~etinitis granulomatosa focal frecuentemente asociada con 

ceguera, por desprendimiento retinal e~udativo y neuritis 

óptica (31,41,56). El signo ocular predominante es una uve­

ltts ~nterior granulomatosa. La formación de sinequias pos­

teriores y de sinequias anteriores periféricas.puede resul­

tar en cataratas y glaucoma secundario <20,41>. 

El estudio h!stopatolOg!co revela una inflamación 

granulomatosa ampliamente diseminada y destrucción de los tg 

Jidos oculares. Las células inflamatorias incluyen linfoci­

tos, célula plasmáticas y células epiteloides. Los organis­

.-os son abundantes en el segmento posterior, pero rara vez 

aon detectados en el segmento anterior <41>. 

lliU~· 
La histoplasmosis es una micosis producida por el 

H11!gg!~~m~ ~~QDY!~tym, el cual causa infrecuentes lesiones 

oculares en los animales que sufren la enfermedad sistémica. 

S. ha visto que estas lesiones afectan con más frecuencia al 

pttrro, que al gato. Cuando se llegan a presentar las lesio­

nes oculares, se observa una uveitis anterior y coriorretini 

tia de tipo granulomatoso, las cuales pueden progresar a 

panaftalmitis y ceguer•. En el gato, la lesión predominante 

.. la coroiditis y la inflamación del segmento anterior es 

•fnima. En esta especie, las lesiones oculares se pueden 

•COfftpañar de signos neurológicos <41,45,56,64,71>. 

La baja incidencia de la enfermedad clinica sugie­

r• que los animales pueden ser resistentes, o bien, pueden 

desarrollar infecciones latentes. Generalmente los organis­

mos del histoplasma no se llegan a detectar en el segmento 

Anterior del ojo <41>. En el gato, cuando el síndrome ocular 

se presenta en asociación con signos sistémicos o neuroló­

gicos, simula a enfermedades más comunes tales como la peri­

tonitis infecciosa felina o la leucemia felina (45). 
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B:!l!t~ec-9!!!.!!· 
La criptococosis es una enfermedad infecciosa pan­

sistémica producida por el ~C~Q~9SQS~Y§ n~9i9CIDªQ§ y que se 
encuentra ampliamente distribuida. Se ha descrito en el pe­

rro y con más frecuencia en el gato y parece tener predile~ 

ctón por el cerebro y las meninges C31,41 1 56 1 71,87). 

El involucramiento ocular puede ocurrir por exten­

si dn directa desde el sistema nervioso central, a través del 

nervio óptico, o por vía hematógena desde un foco o una in­

fecct On criptococal diseminada. Esta Oltima parece ser la 

más importante, ya que todos los casos reportados de cripto­

cocosis ocular están asociados con infecciones diseminadas. 

Las lesiones oculares están principalmente confinadas al seg 

mento posterior del ojo, en donde se encuentran abundantemeo 

te. La inflamación de la óvea anterior es menos frecuente y 

cuando se presenta, se manifiesta como una uveítis granulomª 

tosa bilateral con hipema. Los organismos generalmente no se 

detectan en el segmento anterior del ojo (30,31,41,45,46 1 56, 

64,87). 

~~toidD11icosis. 

La coccidioidomicosis es una enfermedad altamente 

infecciosa producida por el ~Q~~i~iQi~~§ immi!i§ y que se 

adquiere por la inhalación de polvo contaminado con las ar­

throsporas del hongo. Se ha reportado sólo en el perro en 

zonas endfmicas a la ccccidioides y la enfermedad ocular se 

manifiesta como un aspecto de la micosis sistémica. Las mani 
festaciones oculares se caracterizan por una panuveítis gra­

nulomatosa con infiltración de células inflamatorias dentro 

de la cornea y Angulo iridocorneal. Esto hace que la uveitis 

anterior pueda ser acompañada de queratitis intersticial se­

vera y glaucoma secundario <31 1 41,45,64 1 87). En la base del 

iris pueden estar presentes granulomas, tos cuales llegan a 

invadir la coroides y la retina causando retinitis y despreo 

dimiento retinal exudativo. La paracéntesis del vítreo puede 



recuperar células inflamatorias, así como al organismo, el 

cual es com~nmente visto dentro de los macrófagos <41,56,>. 

~!;.t.!.~Q!!iS. 

La geotricosis es una micosis producida por el 

§~g1~!~b~m ~ªng!g~m 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 <41,56). 

La oculomicosis debe ser sospechada en animales que 

presentan enfermedad inflamatoria intraocular de naturaleza 

granulomatosa y que no responden, o responden parcialmente 

a los antibióticos y a los corticosteroides. A parte de los 

signos clínicos y d~ la historia clínica están indicadas las 

radiogrsfias de tórax, pruebas séricas, biopsia de órganos o 

aspiración de nódulos linfoides teñidos con tinciones hematg 

lógicas y cultivo de tejidos y fluidos. El diagnóstico defi­

nitivo se basa en la identificación del organismo por medio 

de parac~ntesis subretinal o vitrea. En raras ocasiones el 

organismo es identificado en el segmento anterior del ojo 

<41,45). 
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Aelft.LACIDN DE LIPIDOS EN EL .....:IR ACUOSO, ASOCIADO 

A UVEITIS ANTERIOR E HIPERLIPIDEMIA CONCURRENTE. 

Los niveles elevados de lipidos y lipoproteínas en 

sangre se han asociado con lipidos en el humor acuoso, con 

lipemia retinalis y con lipodistrofias corneales C41,73). La 

hiparlipidemia secundaria a desórdenes sistémicos es recono­

cido en la diabetes mellitus, hipotiroidismo, pancreatitis 

aguda, enfermedad hepática, hiperadrenocorticism> y &índrome 

nefrótico (53 1 72>. 

La presencia de lípidos en el humor acuoso, de uno 

o ambos ojos, se ha reportado en perros y gatos con quilomi­

cronemia y elevación de los niveles de triglicéridos séricos 

de hasta diez veces su valor normal. En condiciones norma­

les. las lipoproteinas no son detectadas en el hu.ar acuoso 

(41,53,56,76). 

La uveitis anterior g11n..,.al .. nt• acDlljlaWa a la lipg 

proteine~ia. S• cree que las células inflamatorias daWan la 

barrera acuasanguinea normal, permitiendo así el paso de 

grandes 110ltculas d• lipidos al hu•or acuoso (41,56,76>. No 

.. ti del todo claro si la uv•ltis anterior es producida por 

latJ liptdos, o si tstos en~ran en la cimara anterior a causa 

de una incrementada permeabi 1 i dad va&cul ar asociada a una i o 
flamación pre••i•t•nte d• la dvea anterior. La ocurrencia 

del involucrami•nto unilateral sugiere a la dltima posibili 

dad como la m6s probable <72l. 

Los signos clínicos son los de una uveitis anterior 

con un enturbiamiento Qris~sao lactescente del humor acuoso, 

si•ndo estv anturbiami11nto m•s denso en la porción ventral 

de la cimara anterior. Es probable •1 desarrollo da QlaucOlla 

secundario a consecuencia de una obstrucción del Angulo iri­

docorneal con lipidos, fibrina y cflulas inflamatorias (69, 

72>. 

La evaluaciones de laboratorio con valor diagnósti­

co deb•n incluir a la glucosa sanguínea, colesterol, niveles 
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stricos de trigllcérldos, pruebas de función endócrina y 

electroforesis del suero sanguíneo y del humor acuoso. La 

tinciOn con Sudán 111 del humor acuoso obtenido por paraceo 

twsls puede detectar l!pldos <41,76l. 

Con en control adecuado de la iridociclitis, el prg 

nóstico 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 

so puede hacerse evidente a los 3-7 dias posteriores al tra­

tamiento <41,53,56,64,72,76). 

lll/E:ITIS ANTERIOR INDUCIDA POR El. CRISTALINO. 

En condiciones normales, las proteinas que forman 

el cristalino son antigénicas debido a que en la vida etnbrig 

naria, antes de que se desarrolle el sistema inmune fetal de 

la ~vea anterior, se ven aisladas por una cápsula intacta 

(51,5~1). 

En el perro y el gato, la uveitis anterior inducida 

por el cristalino o uveitis facoanafilActica se presenta 

principal.-ente de das formas: l> asociada con ruptura de la 

cApsuta anterior del cristalino y 2> asociada con reabsor­

ción de catarata hipermadura <55). Despu~s de la ruptura 

traum&tica de la cápsula anterior del cristalino, o de la 

licuefacción y escape de las proteínas de éste. observada 

durante la reabsorción de cataratas, las proteínas del cris­

talino se ven eMpuestas al sistema inmune de la úvea y provQ 

can una respuesta inflamatoria de hipersensibilidad, ya que 

son reconocidas como ºextrañas". La inflam~ción intraocular 

varia en severidad dependiendo de la cantidad de proteínas 

del cristalino liberadas y de la sensibilidad del tejido 

intraocular a éstas. Actualmente los mecanismos de la uvei­

tis anterior inducida por el cristalino no están bien enten­

didos (36,37,BOl. 

La uveitis causada por la ruptura de la cápsula an-



159 

tt!f'"icr del cristalino ... de curse agudo y .. partlcular...,­

t• comdn •n los pttrros y gatos. G•n•rallMlnt• ocurre .acunda­
ria a un trau•a con patología corn•al concurrente, o bien, 
por manipulación qulrOrgica c0t00 •• la eMtracclón extracapll\l 
lar d• catarata. En el primer caso la• bactÍtrias son fra-­

cuwnt•Mttnt• inoculadas durant• la lesión, r..ultando en una 
lnflaaaclón Intraocular purulenta MiMta con nu...-OBOS nautr~ 
files. Cuando se pierde material del cristalino, puedan pre­

sentarse flóculos d• material blanco en la cA .. ra anterior. 

Est• tipo d• uv•ltls con frecu•ncla progresa d• una uv•lti• 
antttrlcr acd•rada con foraación d• cataratas, hasta una an­

doftalmlti• facoanafilActlca con glaucoaa ••cundarlo ISS,92, 
691. 

La uveltls asociada a r•absorclón espcntAnea d• ca­
tarata hlper11adura e& d• curBO crónico y .. fracu9nt• en p9 
rros j6v1mes d• razas con predisposición a pr•sentar catara­

tas Juvenil- hereditarias. Entr• •sta• razas .. 9ncu...tran 
•l Afghan Hcund, COCkar Spanlel A•aricano, Bostón Tarrler y 

•l Pcodl• tcy y miniatura 15~ 1 361. 

La catarata .. clasifica .., b••• • su ••dur•z en 

lnciplant•, ln•adura, ••dura • hlparaadura. La catarata hi­
pllt'" .. dura u la qu• con 11ayor fracu..,cla tlend• • pr•...,tar 

reabsorción y escape d• prot•lnas. Esta reabsorción tiene 

corno finalidad la d• tratar d• dl .. lnulr cada vez •As •l vg 
lu•en d•l cristalino y asl r.-tablacer 1KPontAne....,te la 
visión <41,551. En les perros la duración d• la reabsorción 

.. ligeramente varlabl•, y aun •ntr• lo• oJcs d• un •lsao 

parre. Sin ••bargc, el proc••D es •A• corte y ••• ca.plato 
en perros menor•• d• 3 a11'os d• edad y dura entr• 3-6 -•es 
(361. 

La Intensidad d• la lrldoclcllt!s varia en todos 

los procesos d• la reabsorción, siendo 90 el perro de leve a 
moderada. En la reabsorción temprana la !r!doclclltls estA 

presente y la c6mara anterior es de profundidad normal. En 

la fase Intermedia, la lrldoclclitis •• m6s intensa y el vo-
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crist•lino ••t• reducido a aproximadaMente a la 

lo que' la c4mara anterior es m~s profunda de lo 

la fase avanzada la iridociclitis varia depen­

st el proceso de reabsorción contin~a o cesa. En 

la catarata está casi reabsorbida, y si el perro 

de 4-S años el n~cleo del cristalino general .. nte 

r•slste la degradaci6n v p.rslste. La c••ara ant9rlar •• •u­

cho m~s profunda que la normal y •l diafragma del iris pue­

dw arquearse caudal•ente. Oca•ionalmente puede observarse 

"temblor" del trin Uridodonesis> a causa de la in•st11.bili­

dad de •ste 136). 

Durante la for•ación de la catarata los mecanismos 

•bomba" del cristalino RStAn alterados y la osmolaridad y 

la permeabtlldada normal de la cápsula pueden estar tncremen 

tadas por los calllbios elactrolitlcos. Las fibras del crista­

lino se desintegran en proteínas solubles e insolubles y en 

agua. Las prot•ásas lntranucleares pueden n>ediar este catabg 

llllllD, ayudiUldD así a alterar la permeabilidad noraal de la 

c•psula, con el resultant• escap• del •aterial dentro d•l hy 

.ar acuosa (37). E•t.•• anzi•as parecen s.,- important•s 1tr1 1• 
reabsorci6n espontAnea de perros Jóvenes, en donde gran par-

t• d• la cort•za del cristalino paree• ser reabsorbida en "'!i: 

nos tiempo, ~•s completamente y con .enos infla•ación que la 

que ocurr• en los ani•ales •A& viejos. Esto probablentente se 

dltb• a que en las cataratas de los perros Jóvenes, •stas en­

zi•as se encu1tntran en cantidades •ayores y/o a que las pro­
t•inas son ••s fActlmente catalizadas. Las proteínas da la 

corteza partH:ttn ser •~s suceptibles a la degradación, mien­

tras que el ndcleo consista de albu~lnoidas insolubles que 

parecen ser ra&s resistentes (36>. 

La uveitts facoanafll&ctlca es una condición que 

debe ser considerada en la extracción de cataratas. Cual­

quier animal que halla sido Inmunizado a las proteínas del 

cristalino de él mismo o de otro animal, puede reaccionar a 

una exposición subsecuente a éstas. Así, si una catarata es 
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removida por ewtracción extracapsular 1 es muy posible que el 

animal pueda s•r sensibilizado a las proteínas del cristali­

no. Para prevenir esto, cuando ambos ojos deben ser opera­

dos, es prudente realizar la cirugía a intervaloa cortos 

<diez diasl a fin de que no halla tiempo para que se forme 

tal sensibilidad <S1,80l. La técnica recomendada para la ex­

tracción de la catarata e& la intracapsular, ya que todo el 

material del cristalino es removido. Sin embarQo, an el pe­

rro es el menos utilizado ya que es el más peligroso a causa 

de que la cApsula posterior del cristalino estA fuertemente 

adherida a la membrana hialoidea anterior (3bl. 

Las complicaciones serias de la uveitia anterior 

inducida por el cristalino son poco frecuentes, a condición 

de que la iridocilitis aea cuidadosamente observada y contrg 

lada. Si el proceso de reabsorción es extensivo, la visión 

puede restaurarse sin intervención quirdrgica, sólo por con­

trol mtdico de la uveitis anterior. Si hay complicaciones 

tala• COl!lo iridcclclitis severa sin respuesta al trata•iento 

y glaucoma ~ecundario, es necesaria la inmediata eMtracci6n 

de la catarata 13bl. 

La paracentesis y el e•a11en citoló9ico del huMOr 

acuoso de la ci•ara ant•rior revelan la presencia de mate­

rial del cristalino e infiltración predominante de neutrófi­

los <92l. 

SINDROME UllEIJDERl1ATOLOOICO DEL PERRO. 

Se ha descrito esporAdlca11e11te en la literatura ve­

terinaria, un aindrcme da panuveitis granulomatosa bilateral 

y desprendimiento retina! e•udativo asociado con despi9ment! 

cl6n dermal. Este sindrome es de etlolo9ia desconocida y P! 

rece mostrar pr..tllecci6n por la raza de p..-ros Aklta, aun­

que tambt•n se han r•portadc casos en el Samoyedo, Shiba, y 

S•tter lrland•s <18,8~l. 

Los perros son presentados con signo& clAsicos de 

uveitis anterior, edema corneal, catarata bilateral y cegue-
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ra sdbita¡ todo esto asociado con inflamación y d•apigmenta­

ci ón de labios, pirpados, nariz, cojinetes plantare• y ano. 

La uve!tis anterior tiende a recurrir a pesar de la terapia 

y a desarrollar una subsecuente panuveitis granulc•atosa, 

retinttis y desprendimiento retinal exudativo. Actualmente 

la literatura veterinaria no ha reportado ningón caso de sig 

nos neu~ológicos 118,85>. 

Los estudios histopatológicos muestran una infiltr~ 

ctón extensiva en el tris, cuerpo ciliar y retina de c•tulas 

linfociticas, plasmáticas y epiteloides. Con el microscopio 

electrónico se hace evidente un marcado involucramiento de 

los melanocitos uveales, con necrosis y fagocitosis del pig­

mento ( 18>. 

El síndrome uveodermatológico del perro es similar 

al síndrome uveomeningeal del hombre (enfermedad de Vogt-Ko­

yanagi-Harada>, el cual es un desorden inflamatorio, al par@ 

cer de naturaleza inmune y que afecta a varios órganos que 

contienen Melanocitos. Su etiología no es clara, aunque exi~ 

te la hipótesis de que la enfermedad es iniciada por una te~ 

•lnacldn de la tol.,.ancla Inmunológica a la sup.,,.flcl• antl­
gfnica de los .elanocitos. En el hollbre, el involucramiento 

del stste.na nervioso central es un hallazgo co~dn, lo cual 

no ocurre en los perros. En éste, de forma similar que en el 

hombre, se ha sugerido un involucrA•iento primario de los 

.elanocitos y una &Ub&eeuente r1t5puesta autoinlM.lne en el 

tracto uveal (18,8:51. 

El trata~iento consiste en la aplicación de atropi­

na tdplca y de corticosteroides subconjuntivales, tópicos y 

eistfmicos. Los corticosteroides sistémicos deben ser conti­

nuados en dosis relativamente altas durante 2 ó 3 meses, y 

tal vez por un puriodo tan largo como de 6 taeses, ya que si 

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 

la presentación del glaucoma secundario y a preservar la vi-
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•ión. Sin •mbargo, est~ terapia puede causar moderadas, pero 

P.,.•l•t•nt•• h•morraglaa clatlcas y pu•de pr•dlaponer al pa­
rro • cl•tltia bacteriana•. Ea por aato, qu• probablemente 
la t•rapla d• •l•cclon •1vu•n aiendo los corticoateroidea en 
doal• relativamente alta• por periodo• de tiempo prolongados 
18~>. Bu pronó•tico ea pobre debido a la ceguera permanente 
que produce 118>. 

PERlARTERlTlB NODOBA, 

La p•riarteritia nodo•• •• una enf•rm•dad poco ca­
món que se ha de•crito •n el perro y el gato, ademis de 

otro• animal••· Su etiologla •• de•conocida y •• caracteriza 
por necro•i• • inflamación de las arteriola• y art•ria• de 
pequeWo y m•diano calibre. La• l••iones oculares ae han des­
crito •ólo en al gato • incluyen uveltis ant•rior uni o bilA 
teral, corolditl• y d•aprandimlento ratlnal. La• l••iona• en 
la va•culatura retina! puad•n ocurrir, paro no se han de&cr~ 
ta, Ade11i•, la condición •• caracteriza cllnlca•ente por ang 
r•Mla, l•tarvia, ptrdlda de p••o, ••P••lllD muscular, articul• 
clona• y aMtr .. idad•• dolora•••• fiabr• y •n la• pru•bas de 
laboratorio •• detecta una laucocitosis. En la histolDQla •• 
evidente la infiltración a las pared•• de los vasos sanvul­
n•o• d• neutr6filos, linfocito• y ctlulas pla••Aticas. La 
resolución gradual es acompaWada por oclusión vascular 

(41,431. B• ha e11peculado que la enfarllledad puede deb•r•• a 
un disturbio en la coli9ana, probablemente debido a una hi­
p•r•ansibi l idad o a un agente infeccioso. El dia9n6stico de-
41nltlvo •• realiza a la necropsia, p•ro la condición deba 
••r •o•p•chada si •en observados los signos sisttmicos y las 
l••lon•s ocular••· Los corticosteroid•• y el tratamiento de 
•aporte pueden proporcionar alivio¡ no obstante, la enferme­

dad•• prograaiva y •l pronostico•• d••favorabl• 1411. 
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DESORDENES DE LA COA6ULACION. 
Las hemorragias de la conjuntiva, tracto uveal ante 

ricr y retina se han asociado con trombocitopenia inmunome­

diada, coagulación intravascular diseminada, toxicidad con 

cumarina y otras enfermedades que alteran los mecanismos de 

cacgulaci6n normal. Las hemorragias intraoculares pueden ser 

el signo de presentación del desorden de coagulación, por lo 

cual se deben de tener en mente al hacer el diagnóstico difft 

rencial. El pronóstico depende del manejo de la etiologia 

primaria y de la e~tensión, duración y complicaciones resul­

tantes de la caogulopatia y de la hemorragia asociada (31, 

411. 
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7. 2 NEFLMIAB DEL IRIS V EL ClERPO CILIAR. 

El lnvolucr••l•nto da l• OV•• •nt..-iar can n.apl•­
•ias primarias o ••cundarias no •• ha reportado can frecuen 
eta •n parres y gatos. Esto puede estar relacionado a una to 

cid•ncla •ctu•l••nt• baJ•, o •I h•cho d• qu• ..,chq• •nl••l•• 
con enf•rmed•d neopl6sic• no ••tan suJ•tos a •x ... n•• oftal­
mlcos compl•tos, ni a •x•...,•• hlstop•tol6glcos 141,471. Es 
por esto, que la r•al lncid1tncla d• l•• nmoplasla• Intraocu­
lar•• puede ser m•• alta de lo qua 1• lit•ratura vaterinaria 

Indica 123,31,641. 

7. 2. 1 l'EOPLASIAS PRlltARIAS. 

1.-Mtilanoma "•ligno. 
2.-Tumor•s Eplt•llal•• de la Uvea AntRriar. 
___ al Ad•nom• y AdmnocarclnC>ftla. 
___ b) 1'19duloepit•li.,.._ 

._.llKIM nauanq. 
El Mlan-. .. ugno de la ov•a ant..-lar - •l nltD­

pla .. a intraocular primario ú• coo11ln "" •l p ... ro y •l gato. 
La 9d•d prDtO•dio d• los p ... ros •f•ctados as d• B aWos1 sin 
INlbargo, los MlanD01as saligno• d•l Iris•• han rapartado 1tn 

pRrros J6v1tnes d• 8, 9 y lS - d• 9dad. Los -lan-.s -
originan con ..as fr.cu1tncia d•l cu ... po ciliar o d• la b••• 
d•l iris y g9"Rr•l...,t9 san pig..ntados 147,51>. 

Los signos clinlcos ""'• fr.cu1tnt•• incluy1tn h...,,-r1 
gia Intraocular, irldociclitls pRrsist1tnt•, callbio• d• color 
y forma d•l Iris, n.avascularlzacl6n d•l Iris, dolar Intrao­
cular, glaucoaa intratabl•, lwiacl6n o subluxaci6n d•l crl•­
t•llno y d••Pr•ndi•l1tnto r•tln•l 141,471. La h....,,.ragl• pue­

d• ••t•r asociada can l• n.crosls y r6pido cr•cl•l1tnto tu•o­
ral. Los cambios d• color m6s comunes del iris es a un gri& 

cl•ro a gris obscuro, d91>•ndi9ndD d• la c•ntid•d d• plgmant1 
ci6n tunioral, aunqu• los .. 1anD11as no plg...,tados tallbltn •• 
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han reportado C47>. La infiltración tumoral del iris y su e~ 

tansión dentro da la c•mara anterior pueden producir grand•s 

masas d• pigmwntación variabl•, que llegan a defor ... r el CD!! 

torno anterior dal iris y hacen qua la pupila tenga una far­

•• distorcionada y una posición axc•ntrica <41>. En el cuec 

po ciliar, las .. 1an01nas puedan prasentarae CDIK> ..... qu• g 

e upan 

d• la 

la cAmara posterior y que llegan a observar•• a trav•• 
pupila dilatada C47>. La iridocicliti• asociada con 

los melanomas ••lignos pueden ••r secundarios a la d•struc­

ciOn tisular y a la necrosis tumoral. Los producto• tóxicos 

y la d9Strucción del cu&rpo ciliar causan inhibición en la 

producción del humor acuoso e hipotonia. ContrarialM!nte, se 

puede presentar glaucoma secundario a consecuencia del rApt­

do crecimiento tumoral, por sinequias antRriores periftricas 

y sinequia• posteriores con for11aci ón de "iris bomb• 11
• y por 

la infiltración y obstrucción d•l •ngulo iridocorneal con et 
lulas neopl•sicas, c6lulas inflamatorias, c6lulas rojas, grj 

nulos de pigmento, fibrina y des.cho• c•lular ..... Co<00 con 

cualqui..,. tullDI'" d• la dvea ant..,.ior con invasión d•l crista-

lino, 

ción 

los ,..1ane>9•• .a.ligno• a• asocian a luxación o sublUMI 

d• tst• y a cataratas. Los -lanoaas d• la cu.ara post• 

rior pueden producir d•sprendimiento retinal y ceguera, co•o 

consecuencia de la •xudación e infiltración t.....,,.al C41>. 

En la patol09ia oft•l•lca hu11Ana, en donde &a han 

1Ktudiado una cantidad suficiente de casos de .. ian09As uv•1 

l••, s• ha •laborado la clasificación d• Callend..-, la cual 

•s d• gran significancia pronóstica .., cuanto a porcentaJ• 

de sup.,,.vivencia desputs de la enucl•ación. Esta clasifica­

ción se basa en el tipo celular y en el contenido d• fibras 

reticulares <47,52,92,102>. Aunque esta clasificación ha si­

do comprobada en muy pocos casos de melanOfl'las uveales en pe­

rras y gatas, parttee t•nar talftbifn valid•z, ya qu• •• han i­

dentificado tipos celulares similares <52). Sin embargo, en 

el gato, la falta de datos suficientes eKcluy•n cualqui•r cg 

rrelaciOn en cuanto al contenido de reticulo y •l pronóstico 

C102). 
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La clastftcacun H Call_.. tnclu,,• • I• cfluta· 
en Iluso del Upo A, dlul- en llUeo del ttpo •• cllula• •U­
tas, cflul•• eplt•llrid.. y c•lul•• nac:rftlcas. L .. calulas 
del Upa A son cdlttsivas, con bllr"d- celular" no deftrHdotJ, 
pequell'os nlicleos en far- de huso, plt99f199 nucl•are• <H­
neae de era.atina>, sin nucl•61os definidos y con pcc .. ft­
our•• 111iUUc••· t:I pcrc-taJe de aupervl-la ....,., •• de 

la enucleKi6n es de "'9 NI ""· l.09 -1- can dlulu 
del Upa • son si111Uar .. • IOll ctttl tipo A, pero loa nec:l­
aon 111.tl• 9rMdes y anchos y canttenen p,.Ollllnente nucle61o. 9u 

pcrcent•J• de supervhenci• n _.,,. del 7ft. El Upo 191Nta 
H el •.ti• ca.On en el hllllllr• y consl•t• en la 1119Zcla de cf­
lula• en hu•a del tipa A y a y un significante n~a de cj 
lulas epltelaidH. lu porcMtaJe de supervlY9nci• .. del 
41X. 111 Hlan- a cllul•• epltelaldn u el .,,.. -li!lflo d• 

todas y consiete de 9,.andu cflul•• na cohesivas, can bDr'dH 
ceJulres bien aflnidos, .,-.,,d .. nc111:1-, rltdandos y pram­
nentH nucJe6Jas y abundante citop1111 .... Lae figure• •lt6ti­
cH eon abund811t.. y el ,,_cent•J• de supervi.,..ct• " del 
3" C47,'21. 9i cualquiera de •tos Upoa tu-•I" .. llega 
• necrosa,., •I p,.on6•tl ca u e.ti• pobr• CIS21 • 

En cuanta a Ja cantidad d• reticulo, varlan en aa­
U9nldad dnde las que H encuent,.an bien dif.,.enclada• y .. 

t.tln datadoa d• un fuerte Htr- de rettculo y que invaden y 

p,.aducen Ntll•ta•I• lenta-te, hasta la• tuaor .. Indiferen­
ciado• con un Ji9.,.a e•t,.oaa retlcula,. y que tienden a inva­
dl,. rllplda111ente la .. cl.,.dtlca y la• venas Relera1 .. , • tra 
v•• de la• cual•• producen .. t6st••l• a otras órganos. Atll, 
un tullDI' del tipo A y con un abundante contenida de Hbraa 
,.etlcularH, tendria el .. jar p,.onestica, teniendo en cuenta 
que ea el que produce lllSf\OS llet6sta•I• fue,.• del ajo CIS2, 
741. La• tendencias metast.tlslcas de las .. 1anC1111A• uveale• no 
han podido •er documentad••· Sin emba,.90, se ha visto que 
mientra• san localaiente inv••lvas, pueden en r•alidad tener 
un bajo potencial d• .. t6staal•, a pe••r de la pr.aencla de 
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c•lulas 91>it•lold .. <41,471. Ad .. As, se sabe qu• las otelano­

-• del tracto uv•al hacen -t•stasls lenta--.te, en la ••Ye 
ria d• lm ca- CM>. 

La• -1an~• .. uo;¡nas de la .:.vea anterior se d•ben 

dlf.,.enclar de lm qulst .. plo;¡--.tados, da las hlp.,.pla•i•• 

infl ... torlas y ..n11 .. , d• otras tullOres tales c09ID los -­
lana.as b9"lgnos o n•vl, -l•nosls o "pecas fisiológicas" y 

d• las tllllDt'" .. d• arlo;¡en .,.1telial coeo san los adena.as, a­

denacarclna.a• y ~ul09plt•lla.as 147,S2>. La• caract..-is­

ticas distinguible& comun•s de les tnelanom•s malignos inclu­

yen un lncr-ta "" •l ta10ai1'0 de la aasa tu-al en exaein1 
clones rep•tldas, suplemento vascular prominente, pres•nci• 

d• lesion•• sattlites, extensión dentro del ángulo iridocor-

n•al, 
cliti• 

pr....,cla de factores co111plicantes tales ca.o iridoci­

p..-sistente, hlpen1a y glaucot1a secundario 141,62,64, 

102>. Las .. lana.as .. 1ignos pueden ser no pig""'ntados y a 

dlf.,.encla de los qulst.. na tien"" la capacidad de transi­

lueinar. Los quistes san benignas, d• crecieienta lento, PUB 

den ..,. •6ltlpl .. y af9Ctar uno o aebas ojos y tiplc._..t• 

no causan lesiones •xtensivas. Las 9R1Anosis o •p.cas•fisio­

lclgicas apar9C"" caea agrup-ientos de .. 1anacitas sabre lA 

superficie anterior del iris. Los ""'lanceas benignos o nevi 

san ••• extensivos qua lit.s "pecas.. y t.i9tldllfl a •levar .. so­

br• la superfici• iridal y a •xt""d.,.se -'• prafund._..te 

dentro d•l estroaa. Las n•vi consisten de un nd..,.o incr---n. 
tada de -lanocitas benignos, pero Atipicas. En el haebre, 

la .. yaria de los -1ana...s .. ugnas del iris - desarrollan 
• partir de .. 1.na...s benignos. La dlferenciAclcln clinlcA en 
tr• las ~•••• plg119ntadas benignas y los .. iana11•• ••lignos 
.. extr• .. da...,.te dif(cil 139>. 

Adwnma v AdmJacKcimJM. 

Los adenomas y adenocarcinomas del epitelio del 

cuerpo ciliar son los segundos tumores intraocul•ras pri••­

rtos m•• comunes, de~ufs de los ••l•na.as MaliQnoa, y ocu-
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rren con relativa frecuencia en el perro y son raros en el 
gato <7,63l. 

Las manif•staciones clinicas de loa adenc••• y ade­
nocarcinOMas son influenciadas predominantem•nte por el tam! 

~o del tu•or, porcentaje de crecimiento y grado d• ~aligni­

dad <791. Inicialmente apar•cen •n la c•mara poat•rior como 
una masa pvdunculada protuyendo desde la base del iris y o-

cupando 
ces al 

gran part• d• la pupila, ll•gando • pr••ionar • ve­
cristalino y al cu•rpo vitrltO <47,9Bl. La •••a pulPde 

ser pigmentada o tener un característico color rosa, depen­

di.ndo si se originó d•l •Pitelio ciliar pig .. ntado o no 

pigmentado (64,92,9Bl. Esto se puede acompa~ar de uveitls 

anterior, hipema, luxación o subluxación del cristalino y 

antsocoria. En ocasiones, la masa tumoral puede 119QAr a em­
pujar hacia adelante la porcidn temporal de la base del iris 

y producir •d••• corneal (7). Los adROomas y adenocarcinomas 

d• r•pido cr9Ci•i.nto pullden infiltrar •l •ngulo iridocor­
neal y causar •lavación de la presión intraocular y conges­

tión vascular d• la 1tsel11rótlca adyac.nt• (7,47,Slt,79,921. 

Esta. tufftDrea san local-.nt• d .. tructivos, p•ro tienen poca 

tendencia a la -t•stasis ••traocular. Las caract9riStlcas 

histopatoldgicas est4n relacionados con su grado de ••llgni­
nidad. Los ad.na.as tienden a tener una disposición tubular 

o alveolar glandular bien organizada, d• cflulas cuboidal.,. 

o columnar•• can nOcl•o oval dnico, escaao •stra.a, •viden­
cia de productos s.cr•torlos y .. casas figuras •itóticas. 

Estos tu•or•s no .... stran Invasión agr .. iva a los t•jldos 

adyacent.s, a pesar de que 1• masa tu.ar-•l ••• gr&nd•. Los 

adenocarci na.as pulld90 s11r ••••s l ocall zadas con t90d90ci a a 
la h•t..,.ogfn•aidad, organización glandular ..nos dif11r.ncia-. 

da, ausencia de producto& secretorios, nu .. rosa& fiQuras •i­

t6tlcas • invasividad d• la• .. tructuraa adyacent•s. Los 

adenocarcinomas pueden desarrollarse como sólidas lA~in•s de 

cflul•• pleomórfic•a con formas colufMl•rea, polifdricas o 

fusifortnea. L•• 6r••• de necrosis y h..arraQi•• pued•n ser 
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obs..-vada• <47,b3,74,79,9Bl. 

No ae ha lleQado a comprobar que exista relación eo 

tre el grado de p1Qmentac16n del ad1tnocarcinDJOa y su maliQnl 

dad. El pigmento intracelular no es indicativo de cual capa 

epitelial se originó, ya que conforme el tumor crece y el t@ 

jido adyac1tnte es d•struido, el pigmento uveal puede ser to­

mado par las ctlulas tulftOrales proliferantes y por los •acrA 

fagos. Ade•i•, conforrDR las c•lulas tumorales se hacen ana­

plAsticas, •stas pUedRfl p..-d..- su habilidad para producir 

pigmento. El tamaKo del tumor, el porcentaje de crecimiento 

y la ext1tnsi6n de los catnbios patológicos tambi•n nos pueden 

dar tnformaci6n de la naturaleza benigna o malion• del tulltOr' 
(b3,79). 

Las adana.a.s y adenocarcinomas deben diferenciar .. 

de los IM!lanomas maliQnos, quistes epiteliales del cuerpo el 

llar e iris, meduloepltelioma e hlp..-plasias Inflamatorias y 

-.u- C47,!52,92l. 

lllldyl~itel&119e. 

El meduloepitelioma del cuerpo ciliar "" poco ob•lfC: 

vado lill1 los aniaal•• domtsttcos y se caracteriza por for•ar 
-tructuras semejantes a la retina Rtllbriónica (47,!52,bOl. 

Son _,,os ca1M&n•• qu• los adenomas y adanocarcina.as y car•­
cen de piQ....,tación !!lb). Recient.....,te se ha descrito una 

variante t.,.atoid• en ajos hu~anos y caninos. Los ..Suloepi­

tel ioma• Imitan, o probabl...,.te.., originan del neuroepite­

lio et11briónlco de la copa óptica durante la organogtnesi&, o 

posiblet111tnte durant• la vida neonatal teooprana 152,6.()l. 

Microsc6plc....nt•, tanto l• for•a t..-atoide como la 

no t..-atolde, contien.., for11aclon- tubular- de t•Jido nttU­

roepltal l•l semejante al •Pltelio retinal ambrlónico o al e­

pitelio ciliar indiferenciado, o a ambos. Sin ambarQo, la 

forma teratoide también contiene t•jidos normalmente no en­

contrados en el ojo tale• colftD n•uronas y glia semejante a 

la d•l c..-ebro, cartila;o hialino, ... tnqul .. pri•itivo indl 

f..-enciado y fibra• d• m~sculc ••triado (52,bO>. 
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7.2.2 NEOPLASIAS BECUNDMIAS. 

1.-Linfosarcoma Canino y Complejo Linfosarcoma-Leucemia f•li 

no <CLLFe>. 

2.-0tras neoplasias secundarias de la úvea anterior. 

bi!!L.~-

El linfosarcoma o linfoma maligno canino y el com­

plejo de linfosarcoma-leucemia felino <CLLFe>, son los neo­

plasinas intraoculares sacundarios m•s comunes en el perro y 

el gato respectivamente. Las lesiones oculares como parte de 

las manifestaciones de linfosarcoma generalizado, han sido 

reconocidas por muchos a~os, aunque rara vez se han reporta­

do en la literatura veterinaria. Las descripciones de linfo­

sarcoma canino son igualmente aplicables al del linfosarcoma 

felino (31,41,47,52,102>. 

La incidencia de linfosarcoma intraocular es bastan 

t• el•vada en las fases ter•inales del proceso generalizado, 

par lo que las lesion•s oculares son viata& en asociación 

con signos inespecificos de enfer..,dad sist••ica tal.,. co11D 

linfadenopatia, fiebre y p•rdida de peso. Muchos casos pue­

den exhibir involucra~i•nto bilateral y afectar a algunas o 

a todas las estructuras oculares cotn0 la óvea anterior, Angy 

lo iridocorneal, córnea, conjuntiva, m.mt>rana nictitante, 

fondo ocular y órbita ocular. La dvea antttrior es la estruc­

tura que con m6s frecuencia se afecta, posiblemante por la 

rica vasculatura que pasee. En el gato, el CLLF• puede ocu­

rrir sifll.lltineamente con enfermedades mic6ticas, •nfertMtda­

des sist~micas bacterianas y otras enfermedad•• no nROJ>l•sl­

cas <31,41,47,S2,102l. 

Los siQnas oculares del linfoaarca•• aon variable&, 

pudttndose pres.ntar desde lesiones aisladas en uno o a~bos 

ojos, hasta s•vera enf•r~•dad ocular concurr•nte con enfer­
medad sist•mtca. La uveitis anterior es el hallazgo clinico 

mas frecuente. La ~vea anterior, y en esp•cial la base del 

iris y la porción anterior del cuerpo ciliar, •• encu.ntran 
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infiltradas con c•lulas neoplA&icas, resultando en un engro­

samiento nodular del estroma del Iris con ptrdida de la es­

tructura superficial y de los movimientos pupilares, altera­

ciones en la pigmentación normal del iris, edema iridal, hi­

pema, flama acuosa, hipopi6n, grandes precipitados querati­

cos con apariencia d• 11 9rasa de carneroº, sinequias ante­

riores y posteriores, hipotonia, miosis y oclusi6n pupilar 

131,41,52,92,102). El glaucoma secundarlo puede resultar de 

la ob~trucci6n del Angulo iridocorneal con ctlulas tumora­

les, ctlulas inflamatorias, agrandamiento iridociliar y for­

mación d• sinequias anteriores perif6ricas y sinequias postg 

rieres con formación de 11 iris bomb'" (31,41,52>. 

En el gato el CLLFe es una causa posible de anormi!, 

lidades pupilares. Las pupilas dilatadas fijas, la anisoco­

rla y la ausencia del reflejo luminoso pupilar directo e ID 

directo, pueden ser eMhibidos como resultado de la infiltra­

cl6n linfocitica de aAlbos ganglioa ciliares y del tracto pa­

rasimpAtico y por la presi6n del tracto simpAtlco con una m~ 

sa tU11Dral mediastinica llb,102>. 

Las lesiones corneales se presentan con frecuencia, 

y se relacionan a la infiltración tumoral directa. Estas le­

siones incluyen queratitis con o sin ólcera corneal, neovas­

cularización, hemorragia intraestr0tnal, edema corneal y pre­

cipitados qu...-Aticos. La infiltraci6n de ctlulas linfoide• 

n•apl•sicas es una forma de queratopatia caracterizada par 

una amplia banda opaca que migra progresivamente desde el 

liÑ>o, hasta el centro. La conjuntivitis es comón1 no obstao 

te, en los perros, la Infiltración directa da la conjuntiva 

con ctlulas neoplAsicas as infrecuente a diferencia del ga­

to 131, 41, 10:?>. 

HistolOgicamente todas las estructuras del ojo pue­

den estar involucradas, siendo la óvea anterior la mis afe~ 

tada. En casos severos, las c•lulas tumorales pueden estar 

dispuestas en filas columnares o en grupos alrededor de los 

vasos sanguíneos a infiltrar axtttnsivalM!tnte al iris y al 
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cuerpo ciliar, ocasionando pfrdida de Ja arquitectura uveal 

normal. La apariencia de la• c•tulas necplaslcaa puede va­

ri•r d•p•ndiando da 1• llnea celular de origen, y se pueden 

car•ctertz•r por su m•durez en c•lulas linfocíticas bien di­
ferenciada• o an linfoblastos poco diferenci•doa C2J,31,41, 

47,102). Se ha viste que la uveíti• ant..,..lcr puede ocurrir 

sin infiltración de cflulas tumorales, lo cual sugiere que 

puede ser parte de una ccmplaJa enfermedad Inmune <41>. 

En el perro, los hall•zgos hamatológicos revelan un 

calcio s~rico elevado, leucocitosis con o sin células anormª 

les y anemia. La aspiración de la m•dula ósea rara vez de­

muestra la invasión de células neoplásicas. El procedimiento 

diagnóstico más ~tll e& la aspiración e biopsia de un gan­

glio linfático con linfadenopatia. El análisis citclógicc 

del humor acuoso y vitreo obtenido por parac~ntesis pueden 

detectar neutrófilos, elevadas cantidades de linfocitos priQ 

clpalm90t& del tipo linfcbl4stico y eritrocitos cc1sion1les. 

En el Q•to, las pruab•s deben incluir eMamenes h•m•tológicoa 

y prultbas d• inmunofluorescencia par& detectar al virus da 

la leucemia felina. El ewatMtn de la mfdula ósea puede ser ng 

cesario para la confir•ación t .. prana de la enf•rmedad, así 

como para el diagnóstico de anemia concurrente <41,47,102>. 

El linfosarcoma ocular deb• s•r diferenciado de las 

uv&itis granulomatosas causadas por toxcplasaosis, peritoni­

tl• infecciosa f•lln• y por Micosis slst•mic1s <22,41,102). 

El linfoaarcoma o linfOl'aa ~•ligno es considerado en el pre­

sente una enferm•dad incurable, por lo que la enucleación 

del ojo afectado •s poco indicada, ewcepto para diagnóatico 

hlatcpatclóglcc 141,102). 

Qt!:H NPgpJ Hi H SeclMldtri H de 11 Uv•a Anttr...lic• 

Con •Kc•pción del Linfosarcoma y del Complejo Linfg 

sarcoma-Leucemia F•lino, los tumores que tienen met~stasis a 

la dvea anterior son poco r•portados y generalmente son ha­

llazgo• lncld•ntal•• 162,92>. 



174 

Los tumores secundarios de la dvea anterior pueden 

ocurrir por metástasis de carcinomas y otros tumores viscerª 

les, o por la extensión de tumores primarios en tejidos adyª 

centes a la dvea y que penetran el globo ocular a través del 

nervio óptico, córnea o diseminación hematogéna <41,52,56>. 

Mientras que sólo hay pocos reportes de cada tipo 

tumoral, nos proporcionan una indicación de la amplia gama 

de neoplasmas que pueden hacer metá5tasis al ojo (52). 

Los tres tipos más comunes de tumores que hacen me­

tástasis al ojo canino son los adenocarcinomas de glándula 

mamaria, hemangiosarcoma y el tumor venéreo transmisible 

<TVT>. Parece haber una cierta predilección en el perro. 

para que la ~vea anterior sea un sitio de metástasis ocular 

para los carcinomas y el TVT <41,471. Barren y Saunders 

<1963> en una serie de tumores intraoculares en el perro, 

describieron la 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 (~1 41,52>. Otros reportes indican l• existencia de ade­

nocarcinomas oculares con origen en ~tero, ovario, testícu­

lo, próstata, pulmón, cavidad nasal y glándulas salivales y 

sudoríparas <56). Los neoplasmas secundarios intraoculares 

en el gato incluyen a los adenocarcinomas de glándula mama­

ria, pulmón y Otero, carcinoma de células escamosas, reticu­

lcsis y mieloma de células pl~smAticas 141,102>. 

El Adenocarcinaaa aa.ario puede hacer metástasis 

a una gran variedad de órganos, incluyendo al ojo. En el ga­

to, los adenocarcinomas mamarios son muy malignos y son los 

terceros tuRMJres 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 metástasis pueden seguir el drenaje liniAtico de la 

glandula afectada, o bien, por diseminación hematógena hasta 

hasta los vasos sanguíneos uveales. Los signos clinicos son 

uve!tis anterior, nódulos iridales no pigmentados, hip••• y 
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glaucot11a secundario (59,411. La histologia revela la infil­

tración extensiva del iris, cuerpo ciliar, Angulo iridocor­

neal y coroides anterior. Las lesiones oculares poseen una 

~orfologia celular que se asemeja estrechamente a las del 

tumor primario. La arquitectura de la masa tumoral puede va­

riar desde ctlulas organizadas en cordones y acines, hasta 

Areas altamente indiferenciadas. Las células tumorales tie­

nen un gran nócleo, nucleólo ocasional, cromatina agrupada y 

frecuentes figuras mit6ticas. Es c°""~n encontrar Areas den@· 

crasis e infiltración neutrofilica (59,991. La historia cli­

nica de presencia o extirpación quir~rgica de tumor mamario, 

puede ser de valor en el diagnóstico del adenocarcinoma in­

traocular 5ecundario. La detección temprana es conveni&nte v 
la extirpación quirórgica radical es el tratamiento de •lec­

ción, aunque aun así el porcentaje de recurrencias es MUY at 
to. La mayoría de los casos de adenocarcinomas de origen •a­

ma.ria son en hlttMlra& enteras de nu\s de B años d• ltdad, aun­

que taMbi•n se han reportado en h99tbras castradas. La ovarig 

histerect00tia al llOlllK\to de la mast1K:t011ia radical no ha &i­

do riectiva en prev...,ir recurr.,.cia• 1991. 

En el perro, el TU80r Ywntreo Tran,..i•ible o TVT 

rara vez hace matAstasis •As allA de los ganglios linfAticos 

inguinales; no obstante, cuando llega a disentinarse tiene 

una predilecci 6n .aparente por la ~vaa anterior 141,521. En 

estudios e•peri.,,.,ntale& ha &ido posible infectar lo& genita­

les de otros perros IM!diante la neoplasia intraocular 152). 

HistolOgicamente, el TVT se caracteriza pQf" ser un •arcOffta 

de ctlulas redondas con gran capacidad para p1t11etrar la es­

clerótica e invadir el tejido uveal 1561. 

En el perro, se ha rlfl>ortado la .. tA•t••i• intrao­

cular de h .. angiosarccma de origen desconocido. En una se­

rie de 3 perros con hlHDangio•as uveales secundarios, 1 caso 

tuvo involucramiento de la ~vea posterior y 2 de la Uvea 

anterior. En la cara anterior del iris hubo prolif11raci6n de 

ctlulas angioblAsticas creciendo paral•las a •U •up•rfici•, 
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y formando numerosos canales vasculares de tamaño capilar. 

Las ~reas de necrosis focal estuvieron presentes en la masa 

tu•oral, ad.,..6s de he•orragia intraocular, Angulo iridocor­

neal obstruido con sangre y córnea fuertem•nte infiltrada 

con capilares <S,41,47,87). 

Di1C!Q6sticg de N!taplasia lntragculer. 

Los tu111Dres del iris pueden ser detectados antes de 

que se hagan extensivosi los turaores del cuerpo ciliar son 

rara vez diagnosticados oportunamente, sino hasta que •stos 

causan serie daño ocular tal CDllDI al colapso d• la c••ara 
anterior, b) protusión del tumor a través de la pupila, e> 

cafftbios •acroscOpicos en el iris, d) erosión a travts de la 

""clerótica y el glaucoma secundario (90l. 

Un e•anten oftAlmico cDftlpleto estA indicado Si11ft1Pre 

que otros órganos sean sospechosos de involucra•iento tumo­

ral •aligno. Contraria.ent•, cuando una n90plasta intraocu­

lar es sospechada o confir•ada, un examen f¡sico CotftPleto 

que incluya palpaci6n y biopaia de ganglio• linf6ticot1 y ra­

diografias de tórax v abdo..n, deben aer realizados en un e§ 

ful!'rzo para d•t•r•inar si el sitio prt .. rio de la neoplasia 

es ocular, si la raetAstasis desde el tuntar ocular primario 

ttSt• presente, o si el tu.ar involucra otro sitio primario 

147>. Los procedimiento5 diagnósticos particular...,.te valio­

sos en la evaluación d• •asas intraoculares incluyen bia.i­

croscopia con lA11Para de h1t11didura, transilu•inación, oftal­

llOScopia directa e indirecta a tr•v•s de una pupila amplia-

...,nte dilatada, gonioscopia y ultrasonografla. La biopsia 

de la masa por aspiración o por procedi•ientos quir~rgicoa 

no es recomendada, ya que la dispersión de las cflulas tumo­

rales es posible. Otras IM>dalidades diagnósticas que se han 

usado, principalmente para los tftelan~~· •• la angiografta 

fluorescente y el fósforo radioactivo <P l 147, 79, 102>. 
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Tr1t .. i1ntg d• N!opl••i• Intraocular. 

La extirpación quirurglca te•prana y radical de los 

tu~res de la ~vea anterior es en el presente el tratamien­

to de elección, ya que otros métodos tales como la terapia 

radioactiva, la quimioterapia y la inmunoterapia son procedi 

mientas relativamente no probados en la o~talmolagia veteri­

naria (7,99l. 

la precisa localización del tunior y el tamaño de la 

base tumoral, son importantes consideracton&s en decidir si 

se debe realizar la extirpación quirurgica de la masa tumo­

ral o la enucleación del globo ocular. SI el tumor es exten 

sivo y la base no puede ser completamente r~tn0vida sin ptr­

dlda eKces!va del tejido uveal, entonces la enucleación debe 

ser realizada para evitar racurrencias. Se ha visto, que al 

igual que en el ho•bre, los adenOfla~ del cuerpo ciliar si se 

e~tirpan incompletamente pueden recurrir como adenocArcino­

••s con 11et6ataais a pulmón e higado. E•toa hechos, aa{ e°'"" 

las co11plicac!on..,. postqulrdrgicas pot11ncialwt1, deben ser 

considerados cuando la eKtirpación quir~gic1 es cont1N1Plada 

17>. Los proc.cliaientos quirdrglcos de la 6vea anterior en 

el perro y gato, conducen con 4recuencia a profusas hR9Krra­

gias y dls.,.lnaci6n de las ctlulas neopl6sicas. El uso del 

electrocauterio nos r-.luce tal hetaorrag!a1 no obstante, las 

conoplic1ciones poatqulr~gicas aun pueden reaultar, par lo 

que tal procedl•iento no situ1Pre preserva un ojo 1uncional. 

Se cr,,. que la cirugta intraocular pueda da~ar las berreras 

naturales contra la .. t•stasi& extraocul1r, por lo que la 

posibilidad d• tal disturbio es otra ltoportante conaldera­

ción cuando se decide el procediaiento a s.9uir <41,102>. 

Cuando h1y so.pecha de neoplaalt loc1lizad1 en Iris 

o cuerpo ciliar, varias alternativas pueden aeguir••· Si la 

lesi6n parl!Ce inocua, sin grandes callbios en al tejido 

uveal, en ausencia de otra enfermedad ocular y que no se ha 

podido llegar a un dlagn6stico definitivo, se Justifica la 

observación 141,79,102>.Generalinente, los .... 1an0111as •alignos 
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primarios v los adenocarcinomas son de crecimiento lento, 

por lo que no son necesarias decisiones precipit1ldas cuando 

los tUMOres son d•scubiertos <7,90>. cuando la neovasc.ulari­

zacipn del iris es evidente y 111 masa tumoral muestra creci­

miento, pero no invc•lucramiento del ángulo tridocorneal, una 

iridectCNl'lia d• un amplio sector puede ser considerada o una 

iridociclectomia si hay involucramiento del cuerpo ciliar 

(79). 

La enucleaciOn te•prana es el tratamiento de elec­

ción en todos los casos de tumores malignos intraoculares 

asociados con dolor, inflamación intraocular, rApido creci­

mil!llto, glaucoma secundario y pérdida de la vlsidn <47). 

Puesto que los melanomas y adenocarcinomas primarios son lo­

calmente invasivos y pueden hacer metAstasis eKtraocular, la 

enucleación del globo ocular es preferible a la extirpación 

quirórgica de la masa tumoral. La enucleación también est• 

indicada en presencia da .. sa tumoral que no pueda ser ad1t­

cuadamente delimitada, Angulo iridocorneal involucrado, ma­

sas .. tflites, factor•s COllplicantes, involucra•iento cor­

neal o si el tueor .. de•asiado grande para ser extirpado. 

Si el -.lana.a o adenocarcinoa.a es grande, la enucleación es 

obligatoria. DesafortunadaRtente, para entonces, el tutKW" es 

tan grande que el pronóstico después de la enucleación es 

_.y pobr• debido• las posibilidades de dis...,inacidn extrao­

cuhr 141,47>. 

Hay debate si la enucleación, en casos de melanotna 

•aligno primario, mejora el pronóstico en todos los casos. 

En huaanas se ha sugerido que la enucleación puede au.antar 

l•• posibilidades de disemlnacidn de c6lulas twooralas. Por 

lo tanto, se han fo•entado mejoras en las ttcnicas de enu­

cleación. Estas t•cnicas incluyen la infiltración periocular 

de 1-5 Ml de xilocaina en co•binación con epinefrina, con el 

fin de constri~ir la vasculatura orbital y evitar la disemi­

nación extraocular de células neoplásicas. Sin embargo, se 

dttb• d• tener en cuenta que durant• la anestesia QIHl&ral con 
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halotane, el miocardio es m~s suceptible a la estimulación 

de la epinefrina y puede desencadenar fibrilación ventricu­

lar. Es recomendable el evitar cualquier manipulación del 

tumor o de las estructuras oculares adyacentes mientras se 

realiza la enucleación <7>. 

El seguimiento clínico de los melanomas v adenoc~r­
cinomas en el perro y gato son pocos1 sin embargo, parece 

que a condición de que el tumor sea extirpado temprana y ra­

dicalmente, antes de que se disemine eMtraocularmente, el 

pronóstico parece ser bueno <41,47,92>. 
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