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1, INTRODUCCION 

La interacción hombre-ünimal, ha existido desde tiempos muy 
remotos. Dicha interacción ha sido siempre cultural, económica y 
social, remarcándose más aun en los animales domésticos. Por tal 
motivo, el hombre siempre ha tratado de conocer sus patologías 
(61,48). 

El ojo es una estructura maravillosamente compleja, cuyas 
partes realizan una función que todos deben considerar milagrosa. 
Los ojos de cada animal están notablemente adaptados a su medio y 
a sus hábitos. El gavilán percive una pequeña presa desde alturas 
fantásticas y el gato puede ver a su víctima en las noches más 
oscuras. Tales adaptaciones funcionales, dependen del desarrollo 
estructural especifico uün que es diferente en cada especie. Esto 
Hace dificil y fascimrnte el estudio de las estructuras oculares 
enfermas en loz aniranlcs (&9,JB). 

De los animales presentados al veterinario, del 12 al 20% de 
los pacientes exhiben problemas de los ojos u órganos tmcxos 
(62). 

Ln continua expansión de información sobre las enfermedades 
oftálmicas y su dirección clínica, han superado las expectativas 
de casi todoG los veterinarios durante la última década (20). 

Sin embargo hay poca inf orrnnción sobre la of talmologia 
veterinaria en grandes especies. Dado a que muchos veterinarios 
no la usan por creer que no es de mucha utilidad en la práctica 
diaria ( 43). 

Los ojos y anexos de las especies domésticas, muchas veces 
están involucrados en enfermedades sistémicas. La capacidad para 
reconocer como los tejidos oculares responden a enfermedades 
infccciosaa y sistémicas no infecciosas, puede simplificar el 
diagnóstico del problema, su tratamiento y su pronóstico (36,51). 

El virus de inmunodeficiencia felina, es un ejcnplo claro de 
cmfermcdadcs infecciosas que se manifiestan en el globo ocular 
(31). 

La itlportancia de la evaluación clínica sistemática y el 
correcto registro de los hallazgos, es de especial importancia 
cuandn el patólogc exo:naina este sistema ( 30). 

El considerdr la rápida, delicada y sistemática extirpación 
post-morteni. Asi corao l.J fijación del ojo por medio de químicos, 
es de gran ir.i.portancia para f;Jcilitar. el diagnóstico de 
laboratorio macroscopico y microscópico y no confundir al 
prosector con los cambios post-rnortem (39). 

Desgraciadamente, par falta de este conocimiento, una gran 
parte de los rcsul.tadofi obtenidos en este campo, resultan 



frustrantes y fastidiosos para quien intenta diagnosticarlos 
(25,62). 

El presente trabajo se realizó retrospectivamente, para 
obtener información reciente sobre la patología del ojo en las 
especies domésticas en el periodo de 1985 a 1992. Ya que en esto 
lapso, existe una laguna de datos sobre el tema, tomando en 
cuenta la última edición publicada del libro de "Pathology of 
domestic animals" de los autores Jubb, Kenedy y Palmer, publicado 
en 1985. 

Además, se espera que este trabajo sirva como base para el 
tema de patología del ojo del programa de patologin especial en 
la carrera de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Facultad de 
Estudios Superiores Cuautitltin. 

Cada una de lac patologias del ojo en este trabajo contienen 
la definición, especies afectada~, etiología, patogénesis, 
lesiones macroscópicas y microscópicas. 

La obtención de bibl iogruf in en revistar;, se logró por la 
base de datos de la biblioteca de la Facultad do estudios 
superiores Cuautitlán "(campo 4). Dentro de los pe:riodos 
comprendidos de 1985 a 1992. Y por lu reviGión de libro5 y tesis 
existentes con relación .o. este tema en particular y aunandose 
como otro centro de obtención de información la biblioteca de ln 
Facultad de Madicina Veterinaria y Zootecnia. 
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2. OBJETIVOS 

Obtener un trabajo de la patología del ojo en las especies 
domésticas con revisión retrospectiva bibliográfica de 1905 a 
1992, que cubra lo más posible esta laguna de información 
actualizada. Y que a su vez sirva corno base del tema en patolog1a 
especial. 



3. PROCEDIMIENTO 

Se usó la base de datos en la biblioteca de la Facultad de 
Estudios Superiores Cuautitlán (campo 4) para obtener la 
información retrospectiva ( 1985-1992} de revistas nacionales e 
internacionales, relacionadas con el tema de patología del ojo en 
las especies domésticas. Y se le pidió a la computadora buscara 
los siguientes temas: Patología oftálmica, patologia del ojo, 
enfermedades del ojo, ojo y anexos, enfermedades oftálmicas y 
oftálmico, con finalidad de encontrar lo más posible sobre el 
tema. 

Posteriormente se discernió con ayudn del abstract, lo que 
no tenia ninguna relación con el tema o cuando se trataba de 
justificar la patogénesis no conocida en esa especie o especies 
con la de los humnnos u otra especie diferente. Las enfermedades 
inducidas a fuerza en especies donde nunca se han reportudo, 
considerandose esto Ultimo por la ditcrcncia de los resultados de 
entre !os modelos experimentales y los naturales, igualmente 
fueron eliminadas. 

De la bibliografía restante, se obtuvieron copias 
fotostáticas y fichas de resumen, para despuós ordenar esto de 
acuerdo al indice propuesto en el trabajo. Además se buscaron los 
libros de patología y tesis rclncionndos al indice de esta tesis, 
en el periodo comprendido (1985-i992). Po~tcriornentc, 5C efectuó 
el mismo procedimiento que en las revistas. 

La búsqueda de la bibliografia se efectuó en las bibliotecas 
de veterinaria de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán y 
Ciudad Universitaria de la UniverGidad Nacional Autónoma de 
México. 

Dado a la falta de bibliografia y a su importancia, se 
incluyeron dos libros y cuatro tesis que abarcaron los años de 
1983-1904. 

una vez coDpilada y clasificada la inforDación de acuerdo nl 
indice, se procedió a capturar y manejar la información en una 
computadora 386 SX a 25 Mhz., con un disco duro de 50 MD, 2 MB en 
RAM, monitor a color VGA y un programa de procesador de textos 
(Works para Dos, de IBH). De tal manera que se incluyeran en 
cada tema tanto por comparación como complementación la 
definición, especies afectadas, etiologia, patogénesis, lesiones 
macroscópicas y microscópicas. 



4. TOMA Y COMSERVACION DE LA MUESTRA OCULAR 

El ojo sufre rápidos cambios post-mortem que no solo ocultan 
las lesiones realmente degenerativas, sino que también, nos hacen 
creer la existencia de estas {39). 

El globo ocular, puede ser rápidamente extraído por medio 
del apresamiento del tercer párpado con fórceps y aplicando 
tracción con dirección al globo, al misrno tiempo, se incide 
circunferencialmente en el fórnix. Las tijeras curvas de punta 
roma insertadas a través de esta incisión, pueden usarse para 
cortar los músculos pcriorbitale5 y nervio óptico, permitiendosc 
así remover el globo ocular de la órbita~ Toda la grasa orbital y 
músculos extraocularcs, pueden ser gentilmente removidos de la 
esclera para permitir lo rápida penetración del fijador a la 
retina ( 39). 

La selección del tipo do fijador depende de la enfermedad 
que se sospeche y del tipo do cxamon para el cunl el ojo pueda 
se~ sujeto. La forrnalina tiene la ventaja de fácil 
disponibilidad, daña poco al tejido y preserva al color, además 
de que so obtienen l.mcnos detalles al mi<.:roucopio de luz y 
electrónico. La penetración de la forrnallna en la esclcra es muy 
lenta, por lo que se provocan cambios post-mortem de lu retina e 
incluso su desprendimiento. La fijación del globo ocular, 
inmediatamente despuéo: de la muerte o cirug!a, por medio de la 
acción rápida de fijación con Zenker, llollY o solución de Bouin, 
normalmente se prefiere por la preservación de detalles 
histolóqicos de manera superior (~9,61). 

Los cortes histol69icos con el microtorno se recoiniendan 
sobre el plano medio sagital al ojo, incluyendo al nervio óptico 
(39,61). 

5. AHOl!ALIAS Del. DESARROLLO 

Los defectos del desarrollo ocular son comunes en los 
animales domésticos, pnrticulnrrnente en los perroo de raza pura, 
en donde la extensiva linea de crin se ha usado para incrementar 
la predicción del fenotipo (5). Muchos de los defectos involucran 
a los párpados, y esto resulta de la acentuación do 
peculiaridades anatómicas del en~ast.., (39). 

Un ejemplo de lo anterior es el entropión (dirección do las 
pestañas a el globo), por una enoftalmiu (undimiento anormal del 
globo ocular), o por la mala dirección de pestañas por la 
excesiva inversión del borde pulpcbrnl (JB,39,56). 

El entropión, es un defecto hereditario en ovinos, 
principalmente en la raza Suffolk. No suelen observarse los 
corderos afectados sino hasta las tres semanas de ~dad, cuando se 
dirige la atención hacia los párpados por ln conjuntivitis 
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manifiesta. Se produce en estos casos ceguera temporal, pero 
incluso sin tratamiento se observa notable mejoría en los 
párpados y al parecer los corderos no sufren ningún perjuicio 
permanente (4,38). 

El entropión, suele producir conjuntivitis y queratitis 
(JB). 

Las lesiones, o mejor dicho, anomalías del desarrollo se 
originan de orrorcs particulares en la organogéncsis., por lo 
tanto es importante reconocer las diferencias morfológicas del 
ojo normal entre las diferentes especies. Por ejemplo, la ratina 
de los carnívoros es inmadura hasta aproxiraadaracnte las seis 
semanas de edad, a diferencia de los rumiantes y equinoo donde 
esta es madura desde el nacimiento (39). 

5.1. ORCANOOEHESIS DEFECTUOSA 

Laa fallan quo atañen al ojo en el estadio de copa óptica, 
no suceden rara vez, además de que estas ~on de causa 
desconocida. El defecto es usaulmente bilateral pero asimétrico y 
la severidad depende del estado de organogénesis en el cunl el 
insulto ocurre (9). 

En becerros Jersey, se ha observado que ocurre conjuntamente 
iridiremia o aniridia (ausencia total o parcial del iris), 
microfáquia (pequeñez anormal del cristalino), ectopia de esto 
tll timo y catara tus. LoG caracteres se heredan de modo recesi vo 
simple. l.os becerros están casi completamente ciegos pero son 
normales en otros aspectos, criándose de rannera satiGfactoria. 
Han podido comprobarse defectos similares, quizá hereditarios, en 
becerros Jiolstcin y Shorthorn (/1). 

ANOFTA.LMOS 'i M.ICROFTALH.OS SEVRRO: 

El anoftalmos, es la total nuGencia de tejido ocular. E~ una 
lesión rara y en la mayorin de los casos se describe más 
correctamente como microftalrnos Gcvero, donde se encuentran 
vestigios del ojo al efectuar cortes seriados del contenido. Dado 
n la dificultades pnra distinguir entre uno y otro tórmino. En la 
práctica se ha adoptado el de anoftalmon clínico. Anomalías del 
osquoloto y sistema nervioso central (!:iNC), son comunes en 
relación a esto (39). 

La falla de la formación de la vesicula primaria, o completa 
regresión, provoca una ~noftalmia verdadera, la cual es muy rara. 
Ln falla de ln invaginaGión de la vasicula óptica da ojos 
congénitos cisticos al nacimiento. La invaginación incompleta 
resulta en inadhorencia rc~inal congénita. La falla de división 
del primordium óptico y sus crecimientos del diencéfnlo resultan 



en ciclopia (un solo ojo) o sinoftalmos (ausencia total de los 
ojos) ( 39). 

La microftalmia, se ha asociado por deficiencia de vitamina 
A en los cerdos, gatos y ratas. Faltando no solo los ojos sino 
también el nervio óptico y las vi as nerviosas ópticas ( 69). 

El examen macroscópico del contenido orbital / revela 
usualmente una glándula lagrimal normal y vestigios de músculos 
ex:trnocularcs. El globo es usalmcnte reconocido como una masa 
negra pigmentada, con cGtructuras tales cot'\O cornea o nervio 
óptico con reconocible variabilidad. Histológlcamcntc, en la 
mayoría de los casos, se observa una masa do neu¡:'occtodermo 
pigmentada y con algo de ezfucrzo la diferenciación retinal. E;. 
frecuente algún residuo de cristalino, un hallnzgo que sugiere 
regresión de un globo embrional que ha llegado al Ultimo estado 
de copa óptica. Una o más láminas de cartilago, las cuales 
derivan del tercer párpado análogo son comúnmente observadas 
(39,29). 

La heredabilidad, con relación de dioplasia ocular y 
esquoll!tica, sa determinó en 124 cachorro~ de Pt!rroG Labrador 
RctrieverG, n los que se les evaluó lesiones oculuros y 
esquelética~, parn determinar el tipo de gen. El reGultado mostró 
un gen reccsivo en el esqueleto e incomplctarnen'tc dominante en el 
ojo (5). 

ClCLOPlA Y SIHOPTALHOS: 

La ciclpia y cinoftalrnos, se presentan por daño del 
prosencéfalo anterior en el crocir.:iiento de vcsiculns óptica, 
pudiendo resultar en separación impropia de las cxtructuras 
medias craneales, incluyendo ojos (J9). 

La ciclopia, so define como una r.:i.:tlformación fctul, 
caracterizada por un solo contenido orbital me.dial y un ::;ola ojo. 
La mayor parte de los especimcnes tienen alguna duplicación de 
estructuras oculares tales como criotalino, iris, o vasos 
hialoidc!l, pero cEito c5 más propiamente considerado como 
separación incomplet.n o fusión temprana ( sinottalmon ) (39}. 

El sinoftnlmos, se defino como la ausencia total de los ojos 
(56). 

Algunos espccír.tcnes, tienen do.:; ojos displásicos con una 
sola órbita. Anomalías crancale~; Reverrw acompañan la clclopia y 
sinoftalrnos, incluyendo ausenciíl o dcforr.iación de orc·ja:::;, una 
probóscide medial, craneosquisis ( fisura congenita del cráneo ), 
paladar hendido y i1noIT1alía5 cerebrales circunscritas de 
microcefalia por hidranc11ccfalia e hidrocéfalo ( J9). 

Las r.iul!ornacione!; con ciclop1a han sido reportadas en 
ovejas, q:anado bovino, pollo.::. y pt!t:ros, en ln -:-:i:tyorin de los 



casos documentados se reporta en ovejas de pastoreo alpino por el 
consumo de Yeratrum calitornicym en grandes cantidades y de 
manera fresca o seca. Las plantas contienen tres alcaloides 
csteriodales, los cuales son jervine, cyclopamine y cylopesine, 
capaz de dañar el desarrollo del surco neuronal del feto. Si la6 
ovejas comen la planta en el d1a 1 de la gestación, tienen 
corderos con malformacion de cíclope. Un síndrome similar, se ha 
reflejado en niños y becerros, como resultado de la alimentación 
de la madre con estas mismas plantas (~ .a.ttl..i...,(Q~) en 
ol d1a 15 de la gestación. La ingestión do alcaloides un dia 
antes de ln fecundación, en las borregas, puede causar muerte 
fetal, pero no anomalias. Y la m·:posición al sol en el dia 15, 
puede causar varias nnorrnalidados esqueléticas pero no ciclop1o. 
(J9). 

OJO CIS'l'ICO Y NO AOHEIU:HCIA RE'TlHAL: 

Lo. falla de aposición de la vesícula óptica para el 
ectodermo corneul, resulta en la falla de i.nducción del 
cristalino, lo cual en su momento, promueve el mayor. estimulo do 
la invaginación de lu veaicula óptica para formar la copa óptica. 
La persistencia de la vesícula óptica primaria so observa como un 
ojo cístico, el cual consiste de unu linea esclcral envuelta por 
ncurocctodcrmo do ncuroscnsorialidad variable y diferenciación 
pig1I1entaria. El cristalino ustá ausente algunas veces, 
distinguicndosc estn rara lesión del máa común ojo displásico do 
microftalmos secundario. La invaginación incompleta de la 
vesícula óptica, permite la persistencia de ln cavidad de la 
ves1cula óptica primaria y evito ol ndosarnicnto de la presunta 
retina ncurosensorial para el desarrollo del epitelio rctinal 
pigmentario. En el globo post-natal, la inadherencia retina! no 
puede ser fácilmente distinguida con la coparación retina! 
adquirida (desprendimiento de retina). En cada instancia la 
retina está extensivamente arrugada y puede tener diferenciación 
impropia do capas neuronales (39}. 

La no adherencia retina!, es un claro y fundamental error de 
organogénesis, tales ojos carecen de cristalino y probablemente 
tendrán microftalmia con anomalías múltiples (39). 

Hay un reporte de desprendimiento retina! hereditario en 
ganado Irish Fric~ian (24). 

COLOBOMA 1'IP1CO: 

El coloboma es un defecto congénito patológico o quirúrgico, 
especialmente del ojo. Se presenta comúnmente en el iris, cuerpo 
ciliar o coroides, aunque igualmente la esclera y retina pueden 
resultar afectadas, casi si empre se observa como una hendidura 
localizada inferiormentc. Y se debe al cierre incompleto de una 
de las estructuras oculares en la l.ínea de la fisura coroidea 



embrionaria o cerca de ella. La falta de cierre de la fisura 
representa el comienzo de un coloboma (39,4,56). 

El disco óptico está rayado por una sobrebolsa displásica de 
neuroectodermo que induce un pnndco similar en la esclera, 
llamado ectasia csclcral (39). 

Sucede en todas las especies domésticas, pero es 
especialmente frecuente en los perros Collic. En al ganado 
Charolais, los colobomas de o cerca del diGCO óptico, son 
heredados por un gen atosómico dominante, rasgando con incompleta 
penetración. Ln lesión es bilaterul pero no nccc~nriamcntc igual 
en severidad (J9,4). 

En el ganado Charolais, laG lesiones se encuentran desdo el 
nacimiento y no avanzan después de esta otnpa. Afecta rlUY poco o 
nada la visión. Esto gen dominante autosómico, tiene una 
penetrancin completa en mnchos y parcial en hembras ( 52%) • La 
frecuencia puede ser del 6% y on la rnayor pul:'"tc do los casos 
ambos ojos suelen estar ufcctadoG (4). 

5. 2. DIFEREllCIACIOH DRI'ECTUOS/, 

Subsecuente a la formación do copa óptica, la diferenciación 
ocular involucra continuando la diferenciación de neuroectodermo 
dentro de la retina y neuroepitelio uvenl,. y la inducción del 
mesodermo primitivo periocular, para formar las fibras y túnicas 
vasculares dol globo. El desarrollo normal del epitelio 
pigmentario retinal del nouroectoderm.o de la mitad pos ter lar de 
la vesicula óptica, parecen prerrcquisitos para que esta 
diferenciación suceda. La diferenciación aberrante para el 
ectodermo superficial, destinado parn la formación del epitelio 
corneal y cristulino, está infrccuentcocntc en enfermedades 
degenerativas del cristalino en útero. Para catarata congénita 
está excluido (39). 

5. 2. l. AllOMALIJIS DEL MESODERMO 

Después de la formación de la copa óptica y separación de la 
vesicula del cristalino, el mesodermo periocular sufre complejas 
series de migración, diferenciación y atrofias que determinan la 
morfolog1a final de la túnica vascular y fibrosa del globo. Otra 
ondulación mesodérmica acompaña el crecimiento del neuroectodermo 
con el borde anterior de la copa óptica para formar el estroma 
del iris. Esta porción periférica más tarde se atrofia para 
formar el ángulo de filtración poroso de la cámara anterior, un 
proceso que puode no completarse en los carnívoros durante varias 
semanas dospuéo del nacimiento. La coroides y la esclera son 
inducidas por el desarrollo del epitelio pigmentario rctinal para 
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formar el mesodermo rodeado de la mitad caudal de la copa óptica 
(39). 

Las anol'lalias del mesodermo pueden resultar de crecimiento 
defectuoso o diferencinción, tal como on la coroides e hlpoplasia 
del iris, poro más frecuente es el defecto asociado con atrofia 
incompleta del mesodermo embrional normal de la vasculatura 
ocular o filtracional (J9). 

llIPOPLASlA COROIDAL: 

La hipoplasia es el resultado de la falla de inducción por 
un epitelio pigmentario rotinal defectuoso. El defecto básico no 
está claramente establecido, pero puede estar relacionado con la 
pigmentación defectuosa, una sugerencia basada por la prevalencia 
de la membrana del iris e hipoplnsia coroidal cm animales albinos 
do todas las especies, especialmente con iris azul. Algún grado 
de displasia retiniana es igualmente comUn, en el desarrollo del 
epitelio pigmentario retinal en ln diferenciación. Igualmente en 
otro animal normal y sano (no albino), con hcterocromín del iris, 
hay hipoplasia dol tapctum y coroides (J9). 

AHOHALIA DEL OJO DE COLLIE: 

El defecto básico es la hipoplasia coroidal difusa, la cual 
está relacionada a un gen autosómico recccivo, pero los numerosos 
defectos asociados son más impredecibles en su patrón familiar. 
Síndromes similares están reportados en otros porros de raza y 
son probablemente de pntogénesis similar (39). 

Es una lesión relativamente común en los ojos do los perros, 
pero virtual en prevalencia en los Collie puros. Esto asi mismo 
se ha visto en una variedad de perros de raza en asociación con 
genes de dilución de color (mirlo, tordo y arlequín) ( 39). 

Oftalmoscópicamontc, se incluye uno o más vasos retinianos 
tortuosos, coroides difusa a focal, e hipoplnsia del tapetum, 
coloboma típico y separación rctinal con hemorragia intraocular. 
otras observaciones frecuentemente hechas de perros afectados son 
enoftalmos, microftalraos y mineralización del estroma corneal. 
Algunas veces bilateral, paro no necesariamente igual. Lns 
lesiones insignif icanteu de tortuosidad de los va~os o hipoplasia 
focal coroidal, son genéticamente significativos (39). 

El examen macroscópico del globo disecado, revela palidez 
anormal del segmento posterior del globo. Al transiluminar, la 
esclera y coroides son focal o difusamente más translúcidas que 
lo normal. La palidez y translucencia implican hipoplasia 
coroidal. Sobre o adyacente al disco óptico puede existir un 
agujero colobomatoso de tamaño variable. Acompañando el agujero, 
está un surco que yace sobre la esclera, llamado ectasia esclaral 
o estafiloma posterior. Si hay separación rotinal, esta os 
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normalmente completa, con un único sitio de adherencia en el 
disco óptico anormal y con la ora ciliaris. En tal caso puede 
existir hemorragia extensiva intravitreal y laceraciones 
retinalcs .. En la mayoria de los ojos de Collie con separación 
retiniana, se presentan grandes colobomas del disco óptico (39). 

Histológicamentc, en todos los ojos afectados está la 
h~poplasia coroidal .. La coroides está delgada y pobremente 
pigmentada y el tapetum esta adolgazado o ausento. El epitelio 
pigmentario rctinal, cGtá pobremente pigmentado igualmente en el 
fondo no tapetal y puedo estar vacuolizado (J9). 

HIPOPLASIA DEL IRIS: 

Es un defecto raro que puede ocurrir solo o en conjunción 
con defectos oculares múltiples. El defecto presumiblemente 
resulta de migración incompleta adentro del borde anterior de la 
copa óptica, con resultante falta de un tnblendo n-:?urocctodérmico 
para guiar la migración, u organización incompleta del presuntivo 
mesodermo del iri~. La hipoplasia es normalmente snvera y en la 
mayoría de los casos es descrita como aniridia. El exnmen 
histológico rovola un iris vestigial con un mesodermo triangular 
difuso, cubierto posteriormente por un aparente epitelio 
pigmentario. Los ángulos de filtración pueden estar mal formados 
pero el aparato ciliar es usualmente normal. La hipoplasia del 
iris sucedo en caballos, bovinos y cerdos, asi como p~rros. El 
cristalino ostti cataratoso y algunas voces ectópi.co o hipoplásico 
(39). 

ATROFIA INCOKPLE'rA DEL HESODSllMO DE LA CAHARA ANTERIOR: 

Es comün en perros y ocasional en otrns especies domésticas. 
Durante la organogénesis, tres oleadan dol mesodermo migran entre 
la superficie dol ectodermo y el borde anterior de la copa 
óptica. Las primeras doG oleadas forman el endotelio corneal y 
estroma. La tercer oleada forma la envoltura del mosodermo, 
estrechandose ntravós de la cara del cristalino y futuro iris. 
Esta diferencia centralmente, dentro de la mitad anterior de la 
t\lnica vascular perilenticular y rnás tarde r.e atrofia al finHl de 
la gestación o cm el temprano par iodo post-natal, para resultar 
la atrofia en porsiGtoncia de membrana pupilar. La proporción más 
periférica de la tercer oleada mesodérmica se diferencia dentro 
del estroma del irin y ángulo do filtración (39). 

Poco común, son todos los defectos agrupados bajo la 
categoría general de displasin do segmento anterior, en la cual 
incluye múltiplcc anomalías de cornea, cristulino y uvoa anterior 
que se sobreponen do desarrollo de desordenes del mesodermo del 
segmento anterior. To.les ojoc son comunmente microftálrnicon y 
usualmente tienen microfaquia, catarata y opacidad congénita 
corneal ( 39). 
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PERSISTENCIA DE LA MEMBRANA PUPILAR: 

Se refiere, a la tardia o incompleta atrofia de la red 
vascular pcrilenticular anterior en el feto. originada en el 
circulo arterial menor dol iris, e impone el desarrollo del 
cristalino. La atrofia es incompleta frecuentemente al 
nacimiento. En perros, la remanente pcrSÍ$tcncia es comtln arriba 
de los 6 meses de edad. Esta insignificante y usual varadura, la 
protrusión filiforme del área del circulo menor arterial 
{collarín del iris), puede jnsertarsc dondequiera en el iris, a 
traves de la pupila o extendido blindada~cnto dentro de la cámara 
anterior ( 39). 

La persistencia de la menbrana pupilar, lleva u su término 
significancia clínica en dos formas. Primero, la tallo y número 
de encallnduraG a travcs de la pupila, pueden provocar que la 
visión se obstruya. Segundo, lar; oncal ladurns del mesodermo que 
contactan con el cristalino o córnea, cstún anociadas con 
displasia focal del epitelio del cristalino o cndotolio cornea!, 
clinicamentc visto como opacidad. Norraalmcntt: no hay continuidad 
entre la córnea y el mesodermo del iris y mcmbrann pupilar. 
Encalladuras iridocorneales semejantes, puedon ser consideradas 
mejor displasia que atrofia defectuosa. La descripción 
histológica está baGada principalmc11tc en perros liasen ji, en lo5 
cuales persiste ln membrana pupilar dado a un gen autosómlco 
recesivo, con rasgo de penetración variable. En esta raza, la 
atrofia de la membrana pupilar, cr; anormalmente lenta. Los perros 
son libres en el defecto en vida udultn y residual on cachorros 
de e meses de edad comúnmente. Lo mismo sucede en Cocker Spnniels 
(39,B). 

Oc un estudio de 1419 ojos de nnimalcn domésticos (964 
perros, 374 gatos, 41 Cilbal los y 40 bovinos), se diagnosticaron 
98 animales con enfcrl'lcdad ocular de membrana prn-iridial. Las 
membranas son originadas como capan ondoteliales del nstrooa 
iridial anterior y vistas dentro de las rnembranaG fibrosas o 
membrana fibrovascular, ocacionalmente puede dcnarrollarso hifccn 
y glaucoma. La enfermedad preexistente en los 90 ojoG afec~ados, 
incluyen endoftalmi.tis crónica en 27 casos, 24 de glaucoma 
crónico, 15 de melanoma uveal anterior, 14 de adenoma del cuerpo 
ciliar, B de neoplasias metastásicac del ojo y 6 de 
desprendimiento de retina crónico. Las membranas pre iridialcs se 
vieron en 21\ (6/21} de los ojos con desprendimiento rctinal, 19% 
(14/75) de los de adenoma d.:! cuerpo ciliar, 14'.t (24/16'1) con 
glaucoma crónico, y 10% (15/l!>B) con rnelanorna uvoal anterior. 
Estos fueron detectados con relativa frecuencia en los caballos 
(9/41), soguido por los porro~ (83/964), gatos (~/374) y ganado 
( 1/40). Entas membranas, fueron diagnosticadas raranmnte por 
examen clínico, probablemente de una respuesta a los factores 
antigénicos por retina i~quémica, por neoplasias o por leucocitos 
involucrados en ln inflamación ocular (59). 
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ATROFIA IHCOHPLBTA DEL MESODKRMO DEL SEGllKNTO POSTERIOR: 

Puede resultar por la persistencia de la arteria hialoide, o 
en la más rara pero clínicamente significativa lesión de 
persistencia de la tUnica vascular perilenticular posterior, con 
o durante la persistencia concurrente del cristalino primario. La 
arteria hialoide y sus ramas están formadas del mesodermo que 
entran a la copa óptica a traves de la fisura óptica antes de que 
esta se cierre. Los vasos atraviesan de la copa óptica a el disco 
óptico y cristalino, donde cata se ranifica sobre la superficie 
posterior del cristalino y embona con las ramas de la membrana 
anterior do la cámara pupilar para formar una túnica vascular 
perilenticular. Tal como su contraparte de la cámara anterior, el 
sistema hialoide se degenera a la más completa atrofia despuéa 
del nacimiento. La persiotencia de algunos vestigios on el adulto 
ataca la vasculntura hialoide. esta rara anomalía, algunas veces 
llamada persistencid vítrea hipcrplásica primaria, es norrnul~ente 
unilateral y es acompañada por nicroftalmos y microfnquia, 
desprendimiento de retina, somera cámara anterior y ángulo do 
filtración anterior. Los reportes de daños en perros de esta 
anomalía tienen descrito uni o tdlítcramento vasculatura 
rctrocristalfnicn tipo plc>;o, pero can cualquiera d(t las otras 
anomalías, las lesiones son mejor descritas como persistencia de 
la túnica vascular lenticular posterior. Todos los casos de 
perros fueron reportados lejanarnonte como catarata polar 
posterior ( 39) • 

5. 2. 2. AJIOHALIAS OF.L HEURO-llCTOOER!IO 

En esto están incluidas lati anomalías do la retina, nervio 
óptico y neuroepitelio del iris y cuerpo ciliar. De estas las 
anomalías rotinales están fuera de lo más frecuentes y 
significantes (39). 

DISPLASIA RETIHAL: 

la displasia retina!, es un término general de la denominada 
diferenciación anormal ratina!, caracterizado por el embarullo de 
la capa retina! y proliferación qlial. La displasia retina! es 
com\ln en perros y ganado. Y resulta, de la falla de la propia 
inducción por un epitelio pigmentario retina! inherentemente 
defectuoso, o de la necrosis del desarrollo do la retina. 
Considerando la patogénesis, la retina displásica por pliegues 
retinales, rosetas retinales, incongruente a mezclas difusas de 
capas nucleares, pérdida de células retinales y cicatrices 
gliales. Los pliegues y rasetes, son la conl:t·aparte histológica 
de las ralladuras vermiformes, viF.tas en el fondo con el 
oftalmoscopio. El contraste de una retina dinplásica eR el 
ro3ete, compuesta de un lumen central circundado por una o treo 
capas de neuroblostos. Las tres capas de rasetes, exponen máa o 
menos la diferenciación retina! completa y más que rasetes son 
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probablemente pliegues retinales cortados transversamente. El 
lumen contiene fibrillas rosadas semejando fotorreceptores que 
están sujetos por una membrana delgada, semejando la membrana 
normal autolimltante. Una o dos capas de rasetes son encontradas 
infrecuentemente y consisten de un lumen circundante por 
neuroblastos indiferenciados. La diferenciación retinal anómala 
puede estar presente en cualquier anomal1a severa del globo, tal 
como con la ciclopía, microftalmos o colobomas grandes (39). 

El tipo, que resulta de la no adherencia retinal puede ser 
considerado dobles retinal extensivo, mejor que la verdadera 
displasia y mucho menos de la desorganización actual y mezclas de 
capas neurales que pueden ser demostradas. Esta, es la forma 
común de displasia familiar en Terrier Spaniel, perros de raza 
pura y en un incrementado número de otraG razas. Las 
caracteristicas precisas do la lesión, vnrian de raza a raza, 
pero la mayoría son multifocales y clínicamente insignificantes 
pliegues retina les, a son vistas en total inhaderencia retinal. 
las lesiones multifocales, están caracterizadaG por tres capas do 
numerosos rodetes (pliegue::; retinalcs), los cuales están 
numerosamente cerca del disco óptico. Estos pueden asociarse a 
catarata (39). 

Hay casos con no adherencia retinal, que tienen 
extensivamente plegada la retina, desde la distancia que está a 
través del disco, a la ora ciliaris en una linea recta, es tan 
corta que la convexa rutu que toma por la retina adherida, obliga 
a doblarse en si misma a esta. La lesión multifocal más común 
puede ser trascendente en cachorros Collic y después desaparece 
presumiblemente con el resultado del crecimiento escleral 
coroidnl mejorando o corrigiendo lo delgado de la retina (39). 

El único ejemplo común de displasin retinal secunddria, para 
defectos de epitelio pigmentario retinal, es la anomalía del ojo 
de Collie. En los cuales la retina displáslca es más común, que 
el disco óptico y la pared de lofi colobomas. En esta fosa puede 
incluirse rasetes que están a través, para diferenciar la 
representación displásica del epitelio primitivo pigmentario 
retinal ( 39) . 

Como siempre, la displasia de inhaderencia o retina 
postnecrótica pueden estar hasta caldas, como mínimo en parte, 
por falla de la influencia inductiva esencial de un epitolio 
pigmentario normal, en anormal yuxtaposición para el desarrollo 
de la retina neurosensorial (39). 

En la tercer categorin, necrosis retina!, se establecen los 
mejores ejemplos de displasia retina! ~n animales domésticos. Una 
amplia variedad de in~ultos fisicos, quimicoo y virales, para el 
ojo embrional, pueden causar mal desarrollo retina!, pero 
naturalmente la mayoriü. de estos ejemplos son exclusivamente 
virales, desde que ln retina de los carnivoros continua su 
desarrollo por sf'i!; semanas después del nacimiento, la 
oportunidad ~•e íncrcmcnta por el er.timulo del medio post-natal de 



los cachorros y gatitos, para producir la llamada enfermedad 
congénita del ojo (39). 

Los virus específicos implicados en animales domésticos, son 
Virus de la diarrea viral bovino en el ganado, virus de lengua 
azul en el borrego, herpes virus en perros, pan leucopenia y 
leucemia felina. Las lesiones histológicas son similares en todas 
las enfermedades, con variación er. lesiones causadas por el mismo 
virus, como una especie tan grande como la variación a través de 
los diferentes virus en diferentes especies. La más significante 
pista sugiere causa viral, más que causa genctica, por la 
presencin de la influr.mcion residual y cicatriz po!.;t-nccrótica en 
retina, nervio óptico y sutilmente quizás, en coroides. Dañando 
el epitelio pigmentario retinhl, cxpe:rirncntnndo una o más 
hiperplnsiau renctivac. La migración, dentro del darlo retinal con 
células pigmentarias discretas en árear.; de cicatriz en la retina, 
o formación metaplñstica de múltiples capar; f j brogli nlcs, en 
lugar de un epitelio cuboidal simple. Lu desorganización de capas 
nuclearen y de formación de ro!;etc3, se hn visto en otro tipo de 
displasias (39). 

La infección de becet~ros Gen virus de diarrea viral boviIPl, 
entre 79 y 150 di as de gestación, es la causa ntás frecuente de 
los displasia rctinnl de ctioloqín virul conocida. Los trabajoc 
con otros virus han sido tambión limitados, para permitir l.::i 
definición del periodo suscoptiblo en el desarrollo fetal, o el 
tHtimo rango de lesiones resultantes. Lau descripciones de otras 
lesiones retinales inducidas por virus, sugieren que la secuencia 
de eventos, es totalmente similar para todos los agentes (39). 

La lesión ocular inicial es una pc1nuveitis no supurativa y 
retlnitis con necrosis multifocal retina! y coroidal. El cuadro 
inflamatorio es gradual sobre las próxirr.as semanas y en la 
mayoría de los casos se prcccnta aborto cxpontánco o muerte 
noenatal con vestigios limitnaos de inflamación previa. Luu 
estructuras oculares y al tiempo de diforonciación do 
endoftalmitic (cC'rne.-:., uvca, nervio óptico), pueden sufrir 
atrofia y cicatrizar o ser permisión intocada virtualmente. Otros 
tejidos como la retina son activamente deferenciados y el<hibidos 
en combinación con le atrofia anterior y cicntrización, también 
como regeneración abortiva y diferenciación arrestada. El 
epitelio pigmentario retinal en muchos ejemplos (lengua azul 
benignct, en aparente occpción), es infectado y subsccucntemontc 
dañado. El resultado es una alteración incongruente o 
regeneración abortiva rctinal, epitelio pigmcnLnrio hiperplásico 
y cicatriz postnecrótica gleal. Las lesionec son usualt.1cnte mas 
severas en la retina no tapctal y son bilatcrri.lcu, pero no 
necesariamente nimótricas. Este parece razonable para especulür 
que sucede en todos los casos naturales, en los cua.lez, ln. 
displasia, esta conlinuda a In retina periférica representando 
mác tarde infección viral, cuando solo la rotina periférica está 
aún diferenciandose. Porque en los virus con nfinídat.1 de otro 
tejido ncural, todos los bocorros con displasia retina! inducida 
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por diarrea viral bovina, también tienen atrofia cerebelar y 
algunas tienen hidrocéfalo o hidranencefalia (39). 

Una asociación similar con hidrocéfalo y otras anormalidades 
cerabrales han sido descritas en la panleucopenia felina 
inoculada en gatos, la infección por el virus de lengua azul en 
borregos y en un posible síndrome hereditario on el ganado 
Hereford y Shorthorn albinos (39). 

En un reporte de patología ocular de manosidosis bata 
caprina, los animales presentaron rotación ventrolateral de los 
ojos, oftalmoscópicamente una orilla delgada peripapilar de 
fibras nerviosas mielinizadac, con el microscopio electrónico se 
observaron vacuolas de varias tallas en las cólulas retinales, 
similares a los lisosomas, igualmente en las células del 
endotelio cornea!, células epiteliales ciliares externas, células 
del cuerpo vítreo, células epiteliales pigmentarias retinales y 
en cé~ulas vasculares y gliales 
se observó este fenómeno (63). 

llIPOPLASIA DEL NERVIO OPTICO: 

Es la anomalía más común del nervio óptico. El defacto puede 
ser uni o bilateral y usualmente sucede en ojos con otras 
anomalías, particularmr.nte en ojos con displasia retina!. En 
muchas de las instancias la hipoplasia es congénita o por atrofia 
neonatal, con la escazes de células ganglionares por virus, 
tóxicos, genéticos o enfermedades idiopáticas rctinalcs. El único 
ejemplo claro de patogénesis, es la dcf iciencia de vitamina A 
materna en ol ganado, en la cual la atrofia del desarrollo del 
nervio óptico, resulta de la falla del remodelaje del foramen del 
nervio óptico y subsecuente estenosis. Una lesión Pimilar sucedo 
en los cerd~~ pero en esta especie la hipovitaminosis A, ha sido 
más indiscriminadamente teratogénica y la hipoplasia del nervio 
óptico se acompaña por displasia ocular difusa y múltiples 
anomalías sitémicas (39). 

La hipoplasia hereditaria del nervio óptico, está 
documentada en ratones de laboratorio. Puede acompañarse de ln 
displasia hereditaria retina!, o anomalías múltiples hereditarias 
en cualquier especie. Histológicamonte, los ojos afectados 
revelan unR sunvn capn de fibrac nerviosas (39). 

5. 2. J. AllOMhLIAS DEL EC"l'ODERHO DE SUPERFICIE 

Del ectodermo de superficie fetal, deriva el epitelio 
corneal, cristalino, aparato lagrimal y la porción epitelial de 
los párpados y anexos asociados. Raramente estas anomalías son 
sujetas a estudios histopatológlcos, considerando que estas son 
clfnicamcntc obvias y de significancia, si estas resultan en 
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irritación corneal, dañando la visión, o por inaceptable 
apariencia (39). 

Grandes o pequeñas fisuras palpebrales son comunes en 
algunos perros de raza pura. La fisura micropalpebral, 
frecuentemente protagonizada por un entropión, por el 
engarfiamiento interno del margen del párpado, provoca una 
abrasión cornea! necesariamente de corrección quirúrgica (39). 

El entropi6n congénito, también sucede epizoótica. y 
esporádicamente en rebaños de borregas, pero esta es una 
deformidad estructural con el resultado de espasmo pa.lpebral 
insano. El ectropión asociado con microftalmos, sucede en todas 
las especieG. Otros defectos palpebralcs incluyen colobomas, los 
cuales san defectoo difusos o focales de agénec;is palpebral y 
separación demorada de la fusión palpcbral, lo cual, es el estado 
normal durante la organogénesis (39). 

Los desordenes que involucran a las pestañas, son comunas en 
los perros y poco en otras ocpccicc. Loo defectos congénitos, 
incluyen una. o más de lns pestañas ectópicas mal dirigidas 
(triquiasis), la presencia de unn segunda fila de pestañas del 
orificio de la normal o atrófica. glándula de meibomio 
(distiquia.sis), y pestañas excesivamente grande::; (tricomcgalia). 
En cada instancia, la significancia de la anomalía depende de la 
presencia o ausencia do irritación cornea! (J9,56). 

La glándula lagrimal y el desarrollo de sus duetos, depende 
de una parte del ectodermo de superficie y pasan anomalias qua no 
han sido investigadas. La falla de la patena del orificio 
lagrimal , se manifiesta con excesivo desgarro y ectópicas o 
supernumerarias aberturas, que han sido reportadas en perros o en 
ganado ( 39). 

ANOHALIAS CORHEALES: 

Pueden ser ectodérmicas o mesodérmicas y pueden afectar una 
o más el tamaño, forma y transparencia cornea!. Hicrocórnea se 
refiere, a una pequeña pero histológicamente cornea normal en un 
ojo normal~ No tiene significancia clínica, es reportada 
comunmente en ciertas raia.c do perros. La megalocórnca (córnea 
grande en un ojo normal), no ha sido reportada en animalos 
domésticos, oxccpto cm asociación predecible con buftalmos 
congénito (39,56). 

DERKOIDE: 

Es una lesión congénita de la cornea. o conjuntiva bulbar .. 
Puede afectar a uno o anl.Jos ojos.. caracterizada por 
diferenciación similar n la piol y con lo cual está propiamente 
dicho un coristoma. El qrarlo cto difcrnnciación vnria, pero la 
mayoría consiste de epitelio c;.carnoso c~.;tratificr1d0 quuratini2ado 
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y epitelio pigmentado variablemente sobre una dermis irregular 
que contiene pelo, glándulas sudoríparas y sebáceas. El grado de 
diferenciación se aproxima al de la piel normal. Con el rozar del 
dermoide, la colágena normal reorienta para mezclarse con el 
estroma natural de la cornea y la transformación misma de la 
epidermis a epitelio corneal (39,69,56). 

El estroma cornea! puede estar engrosado y vascularizado por 
el dermoide, pero no se afecta de otra manera (69). 

La remoción quirúrgica, puede ser por razones cosméticas, o 
puede requerirse si los pelos dermoideG irritan la cornea, o si 
la posición del dermoide interfiere con la visión (39). 

En un estudio retrospectivo, de 795 animales recién nacidos, 
42.5% de anormalidades ocurrieron en bovinos, 32% en borregos, 
22.5% en cabras y 2.5% en búfalos. La anormalidad más común fue 
atresia anal, seguido por hernias umbilicales, divertículo 
uretral y por último derraoide ocular (68). 

OPACIDAD CORNEA!.: 

Puede resultar de malformación primaria de la cornea, pero 
es más común los resul tactos de interferencia con lu función 
cornea! por procesos de enfermedades en cualquier parte del globo 
(39). 

La opacidad, puede ser provocada por edema corncal, arreglo 
anormal de las fibras del estroma o deposición de minerales, 
lipidos o pigmentos dentro de una o más capas corneales. Las tres 
causas no son exclusivas, muchos casos de edema prolongado 
resultan de fibrosis del estroma o por deposición de material 
extraño ( 39). 

El mal desarrollo cornea! primario, es raro en todas las 
especies. La categoría puede expanderse a incluir distrofias 
cornreales definidas como bilaterales, hereditarias y usualmente 
opacidades corneales centrales, esta aversión típica en adulto, 
tieno una base congénita (39). 

Las opacidades, causadas por formación anómala de la cámara 
anterior 50n comunc5, principalmente la ninequia anterior 
congénita y persistencia de la membrana pupilar. La adherencia 
del mesodermo al endotelio cornea! o quizás, la interposición del 
mesodermo durante la formación del endotelio, resultan en la 
ausencia del endotelio corneal y de5organización del estroma 
corneal adyacente. La córnea afectada, tiene profunda opacidad 
del estroma, causada por edema estroma! en el área del endotelio 
defectuoso. El pigmento, originado de eneal laduras uveales 
adherentes, quizás se encuentran en el estroma cornea!. Ln 
opacidad puede ser difuun o focal, dependiendo en el tamnño do la 
adhesión uveo-co::-ncal. La difusa opacidad corneal congénita, 
sucedo en Holstein-Friosian. La lesión histológicu, es un edema 
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corneal difuso, ¡;ero su patogénesis es desconocida y la cornea 
permanece remanentemente opaca (39). 

Se ha observado opacidad congénita hereditaria de la córnea 
en bovinos Holstein. En estos casos la córnea tiene color azul 
turbio al nacimiento y ambos ojos son igualmente afectados. 
Aunque la función visual está muy restringida, los animales no 
quedan ciegos, ni se registran otras anomalías en la órbita ni en 
los párpados. Histológicamcnte, hay edema y deformidad de las 
laminillas corneales (4). 

La opacidad corneal, provocada por deposición no celular, 
ocurre en perros adultos usualmcnto, esta, tiene una base 
genética. La ditribución es multifocal de posición subepitelial. 
las córneas de cachorros con anomnl ía de ojo de Collie y otras 
enfermedades mesodérmicns tienen este material positivo a PAS 
(ácido periódico de Schiff). El material es de origen desconocido 
y puede ser la contraparte histológica del pasaje multifocal y 
opacidad epitel i!J.l, comunmente completa en cachorros de dos a 
tres semanas de cdnd. La opacidad causnda por disgónesis del 
estroma o epitelio no han $ldo reportadas en nnimalcs domésticos 
tanto como una enfermedad de jóvenes o adultos (39). 

En un caso del síndrome de Ehlers-Danlos, con fragilidad 
cutánea, laxitud articular y anormalidades oculares, se encontró 
suavidad de la córnea. La visión era normal, al igual que el 
reflejo pupilar y la talla del ojo. El diámetro de la cornea fue 
pequeño, el limbo esclero-corncal indistinto y una opacidad 
granular fina estuvo presente en el estroma corn&al rostral (46). 

ANOKALIAS DEL CRISTALINO: 

El cristalino puede ser anorr.mlmento pequeño, ectópico y 
cataratosos. La afaquia es la ausencia congénita del cristalino y 
puede ser primaria o secundarin. La afaquia primaria es posible 
solo en un globo rudimentario, por el papel central del 
cristalino en la inducción de la invaginación de la vesícula 
óptica primaria. En un reporte de afaquia, que incluye examen 
histológico, cachorros dañados, presentaron pequeños cristalinos 
y todos tuvieron ln copa ópticn con iris y retina (39). 

HICROFAQUIA O PEQU~O CRISTALINO COHGENITO: 

~s reportado en perros, becerros y gatos er. los cuales no es 
muy común. La mayoría de los casos reportados describen el 
defecto en asociación con cristalino ectópico, microCtalmos y 
ano.malías del mesodermo cm la ctinara anterior. Dichos cristalinos 
son esféricos y la mayoría de las veces cataratosos (39). 

Exista el reporte, do que el g¿inacio bovino Brown Swiss, se 
ve afectado por una drnauro~~í~ c.:0:1gónit a. heredi tnria, 
caracterizada por op'1cidad y encog imíento üel .;r ir; tal ino ( 4). 
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LENTICONO Y LENTIGLOBO: 

Son defectos raros del cristalino, tal vez caracterizados 
por un ebrupto cambio en la configuración capsular de tal manera 
que el cristalino adquiere una protrusión globular o cónica. El 
defecto es normalmente polar y en animales normalmente posterior. 
otras lesiones oculares reportadas en literatura antigua incluyen 
hiperplasia de la túnica lenticular vasculosa, ruptura de la 
protrusión del cristalino y displasia del epitelio ciliar (39). 

CRISTALINO ECTOPICO CONGENITO: 

Sucede en todas las especies, pero es relativamente más 
común en los perros y caballos. Se presenta más que la luxación 
congénita, la cual se origina expontanenmcnte en perros adultos y 
pueden ser asociadas con lesiones adquiridas de la zónula. La 
razón de la susceptibilidad particular de pequeños Terricrs y 
Poodles por la espontánea luxación del cristalino son 
desconocidas (39). 

CATARATA CONGENITA: 

Sucede en la mayoría de los ojos severamente anómalos, poro 
puede ocurrir como una aislada lesión ocular. Cuando la catarata 
está presente en ojos con anomalías múltiples, esta uE>ualrnentc 
resulta de persistencia de alguno parto del mesodermo 
vasoformntivo peri lenticular, pero puede esto resul tnr de 
inflamación intraocular o degeneración tóxica. La persistencia de 
la membrana pupilar o sistema hialoide, frecuentemente resulta en 
opacidades múltiples subcapsulares en el sitio de contacto 
mesodermal en el cristalino (39). 

En perros (rnñs común en Cocker Spaniol Ingles), la catarata 
congénita primaria es frecuentemente hereditaria, junto con sus 
córneas y retinas dañadas, la mayoría de las cataratas 
hereditarias no son congénitas. Las cataratas llamadas no 
progresiva nuclear u opacidades corticales, son comunes pero 
clínicamente insignif icantcs en perros y son de patogénesis 
desconocida. Las cataratas primaria y difusa son la anomalía 
común en los caballos y su patogéncsis es desconocida (39,8). 

La catarata congénita, es rara en el ganado, cerdo, borrego 
y cabras. En el ganado, la catarnta congónita heroditaria sucede 
en Holstein-Fricsians y en Jerseys, por medio de un gen 
autosómico recesivo (39). 

Existe una descripción de catarata congénita y microftalmos, 
en animales resultantes de la cruza de vacas Brahman y Santa 
Gertrudis con un toro en particular Hercford (40). 

Hay un solo reporte de catarata bilateral completa en un 
gatito persa, pero no hay reportea en cerdos o en pequeños 
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rumiantes, excepto en asociación con mtlltiples defectos oculares. 
La patología de la catarata congénita es la misma que la catarata 
adquirida por lo cual se discute posteriormente. esta puede ser 
nuclear, cortical o capsular, focal o difusa, estacionaria o 
progresiva (39). 

6. ANEXOS OCULARES 

Los anexos oculares incluyen párpados, membrana nictitante, 
lal]rimal y glándulas lagrimales accesorias. Lo evolutivo, 
degenorativo, inflamatorio y cnfermedndos neoplásicas de estas 
estructuras, son comunes en la práctica clínica, pero solo las 
neoplasias requieron atención del patólogo {39). 

6.1. i>AAPADOS 

Los desordenes del tamaño y configuración do la fisura 
palpebral, son comune~ en perros de raza pura. Como son anomalías 
de número o colocación del cilio, ninguna requiere evaluación 
histológicn (39). 

La cara anterior del p6rpado es piel, y puede sufrir 
cualquiera do las afecciones de este tojido. La superficie que 
está en contacto con el ojo es la superficie bulbar, la cual 
contiene la conjuntiva denominada conjuntiva palpebral (38,39), 

La conjuntiva palpebral, al estnr uornetida a inflamaciones 
inospccificas, provoca hiportrofin e hiperplnsia de los folículo5 
linfoides subepiteliales, dando a la conjuntivn un aspecto 
granular y rugoso (38). 

La inflamación y los abscoson de lai:; glándulas sebáceas 
(orzuelos) o de las glándulan do meibomio {chalazio) son de 
aparición esporádica (38,56). 

BLEl'AIUTIS: 

En los gatos, lu lnflatnación <le lu~ párpados (blofaritis), 
ocurre con diferentes grados de hiperemia e hinchazón, afectando 
todo o una porción dol párpado. Pérdida de pestnñan, desviación 
del margen del párpado, conjuntivitis, queratitis, y otros signos 
oculares que pueden ser visL0G secundarios o en conjunto 
dependlondo de la etiología de ln bl~faritis (51). 

La inflamación de los párpados, puet'c tener una causa 
fungal, bacteria!, parasitaria, a.lórgica, traumAtlca o 
neoplásica. La inflamación puede ser uni o hi lateral y puede 
involucrar los párpados superior e inferior. Los siqnoG clinlcos 
pueden incluir hiperer:lla, edema o infiltración do células 
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inflamatorias, exudación de cerosa a purulenta, alopecia 
pericular, prurito, epifora y dolor manifiesto por blefaroespasmo 
(36,51). 

La blefaritis bacteria! generalizada, está inicialmnente 
caracterizada por párpados hipcrémicos y márgenes palpebrales con 
varios grados de costras, ulceración, alopecia y fibrosis. Los 
organismos comúnmente encontrados en la blefaritis bacteriana de 
los perros son ~lococcus y 5.tr~CJ2mlll. La blefaritis 
crónica bacteriana, ha sido asociada con enfermedad ceborréica 
generalizada como parte de un invalance endocrino/sistémico. El 
diagnóstico se establece en el cuso th~ la blefaritis Lacteriana 
por el aislamiento y lu biopsia (36). 

El Notoedrqr: ~' d<Jentc ctiolóyico de la t--:arn<:. en gatos, 
es intensamente prur .ftica, much;1~; veces afecta los p;jrpadm; y ue 
propaga por contacto directo. Lu piel es gruesa y arrug.:tdil con 
adherencia de contenido amarillento sob1·e cost.r..t~ gr iscn ( 5 l). 

Les signos clínicos de la blefaritis parasitaria son, 
alopecia con varios grado:> de hjpcremia y prurito. Las lcGiones, 
pueden ser escaldadas o húmcdns y edematobcu;;. Los rasprtdos de los 
párpados afectados, r.evc!lan narna sarcópticu o ílurr.odónica. El 
Strongyloidos. :1!111· ha sido también identificado como agonte 
causal de blefaritis. Ln infección intraocular con la lnrva do 
Diro!ilari o i.mm..it.ili, hn !.>Ído r~portildil por provocar· 
blefaroespasmo en Gurna a cpifon1, r.iioGis, protrusión del tercer 
párpndo, fotofobia e inyección vascular esclcral ('J6). 

La blefaromicosis, cstri caracterizada por alopecia, 
escaldado e hiperemia dn los párpados. En la blefaritis micótlca 
primaria, los Oermatofitos que afectan más com\lnmente los 
parpados de los caninos son ~ a!P-· y Trichophyt.Qll 
mentagrophytes. Aproxi~dd~mente una mitad de organismos de 
Hicrosoorum ~' fluorescon bajo ln luz ultravioleta. Si la 
fluorescencia no es observada., el examen raicro~cópico dP pestaña~ 
afectadas en un prep.:u.-ado con hidróxido de pota~ io confirmará el 
diagnóstico. El cultivo de lo:; hongo~ en tlcdio de r.ul ti vo aqar 
dextrosa Sabouraud o ln biopsia de los párpados affv;tddos corno 
tlltima instancia pt1edon evidenciar la existencia 1111 los 
Dermatofitos (36). 

El Hicrosporum y x.riº-.o-IW~n :i.I212·, son los dermatof i tos más 
frecuentes a infectar los p,irpndo!_; fe linos. Los adulto!..> 
infectados con Hicrospo.t:um, muchdH vc;..;cf~ !:>O tornan port.1dore:s nn 
demostrando lesiones, pero lot: ;mimalcs jovenos pueden Cf-;tar 
clínicamente afectados. Luf; lesiones lic los párpados t:luoresccn 
amarillo verdoso con la lámpara de Wood. Muestra~• de pe~taños 
pueden ser us;idns para cultivo y examen al microscopio. La::; 
infecciones con ~ ... i-I.QD., ap~!reccn como ilmpl ias, secas y 
escaldadas. Las lesionns no fluorcscen 1 su d.iaqnóstico ns por 
cultivo y examinación nicro!;cóp1c11 (~1). 



Hay una blefaritis, causada por reacción de 
hipersensibilidad tipo I en los gatos. Muchos de los párpados 
afectados de los gatos, resultan de un traumatismo. El pénfigo 
eritematoso y el complejo qranuloma eosinofilico, han sido 
diagnosticados como causa do blefaritis. Las losiones de estos 
desordenes son generalmente complicadas por el mismo trauma. El 
diagnóstico es por el examen de una biopsia (~l). 

Muchas reacciones alérgicas se manifiestan por edema e 
hiperemia de los párpados. En la rnayor.í~ de los casos, la 
reacción es aguda y puede ser parte de una respuesta generalizada 
como una condición autoinmune, exponición de contacto a 
alérgenos, fotosensivilidad y el trauma directo a los párpados. 
Las reacciones oculares para la alergia, pueden ser distinguidas 
del edema que a lgunaG veces acmnpufl<l a la hi poproteincmia o 
enfermedad infecciosa sistémica. La biopsia es la Unica 
alternativa para el diagnóstico (J6). 

En gntitos, el persistente anquiloblófaron OcG una condición 
donde los párpados quedan fundidos más allá de lo norma-1., do los 
10 a 14 dias del periodo post-natal. El anquilobléfaron, muchas 
veces resulta de oftalmia neonatal, lu cual sucede cuando agentes 
infecciosoc;, tales como, ul herpcG virus felino invaden el saco 
conjuntival y producen qucratoconjuntivitis. La oftalmia 
neonatal, muchas veces c;ucede cuando los gati tog están en un 
medio insalubre, siendo esto el precursor de la enfermedad 
sistémica. La enfermedad puede ser reconocidu da la fulla del 
margen de los párpados a abrir, la inflamación palpable de los 
párpados y descarga mucopurulenta en el cnnto medial (51). 

ORZUELO EXTEJUIO: 

Es una adenitis supurativa de ln glándula anexa ciliar de 
Zeis o Hall. El orzuelo interno es una inflamación supurativa de 
la glándula de Heibomio. Con inflamación persistente, la merma de 
secreción sebácea dentro del tejido adyacente estimula una 
inflamación grdnulomatasa, distinta a su contraparte epidormal, 
furuncolosís. En esta locación la firme hinchazón nodular se 
llama chalazión. Gruesamente, la chalazión puede ser confundida 
con adenoma del meibomio {39). 

6.2. SIS~·~ LAGIUMAL 

La enfermedad adquirida del sintema lagrimal es 
probablemente común en perros si incluye una queratoconjuntivitis 
seca y aversión de la glándula del tercer párpado (39). 
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DACRIOADENITIS: 

Es la inflamación de la glándula lagrimal y puede resultar 
de una celulitis orbital envolvente o trauma orbital, expandido 
de inflamación intraocular severa, o por una lesión incidental en 
enfermedades sistómicas tales como Fiebre catarral Maligna, 
Peritonitis Infecciosa felina y Oistemper canino. La 
dacrioadenitis específica, provocada por un coronavirus es común 
en ratas de laboratorio, on las cuales sucedo inflamación 
necrosante de glándulas lngrimale~, de Harder y salivales, 
resul tanda en f ibrosis eventual y motaplasia escamosa de las 
glándulas afectada!;. Lnr; les iones residualcr.: en rntas de 
laboratorio, son agregados linfoides múltiples en el intersticio 
glandular. A~regados linfoides similares son frecuentemente 
vistos en las gláncJulas lagrimalc~ ele los caninos, pero su 
significancia en de~conocidu (38,39,69). 

PROTRUSIOK DE LA GLANDULA KICTI'rAKTE: 

Es corn~n en perros y es considerada por reflejar una laxitud 
congénita en el tejido conectivo. La ovcrs.íon resultante es 
antiestética y sale corno una neoplasia, esta lesión es 
frecuentemente extirpada al ras pensando quo la membrana 
nictitante pueda Ger nnorroal, excepto por yacer inflamación 
conjuntival por exposición y abrasión. La glándula suple en 
proporción significante la s~crcción lagrimal parcial, por lo que 
la remoción quirúrgicn puede ser sequidu do queratoconjuntivitis 
seca (38,39). 

La protrusión bilateral o unilateral del tercer párpado, 
puede ocurrir, como un signo Ce una sccuola o enfermedad 
sistémícn y ocular.. La protrusión del tercer párpado ha sido 
asociada con el síndrome de Horncr, el cual tiene los signos de 
deshidratación, caquexia y tranquili2ación. El níndrome de Horncr 
resulta do la dlsrupción de la innervnción de el ojo en el nivel 
pre o postganglionar. Miosis, ptosis y onoftalmos son asociados 
con este síndrome. Las lesiones preganglionares, pueden ocurrir 
en el tracto descendiente en el hipotálarr.o por la columna espinal 
ventrolateral en el nivel de Tl y T3. Los nervios prcganglionares 
ascendentes dejan el cordón con el paquete vago simpático y pasan 
cranealmente a través del ganglio cervical caudal y cervical 
medial sin sinapsis. I.as fibras preganglionarcs surgen después de 
la sinapsis de el ganglionar cervical anterior, pasando n travéG 
del oido medio y transverso al ojo via el trigémino. El daño a ln 
innervación del simpático dentro del sistema nervioso central 
(SNC), es raro. Cuando el sindrorne de llorner es visto con otros 
signos de enfermedad del SNC, entonces deUerán ser considerados 
meningitis, trauma, enfermedad vascular y ncoplnsía del mismo. El 
daño al nervio preganglionar ascendente con sus transvcrE3os del 
cordón espinal a el ganglio ~crvical anterior, en unn causa común 
del síndrome de Horner en gatos. cuando las libras 
prcganglionares fuera de CHS ~on d«ñndas, (!ntonces, el trauma, la 
neoplasia y enfermedades infecciosas. deb2rán coni:;iderarse. Las 



fibras nerviosas preganglionares pueden ser dañadas por otitis 
externa, dado a que el nervio pasa a través del oido medio. Otras 
causa pueden ser por absceso retrobulbares o proptosis 
(exoftalmos), cuando el nervio entra a la órbita (36,51,56). 

La rabia e infecciones con Clostridium 1.fl.t.ruú. son algunao 
veces consideradas como causales do prolapso del tercer párpado 
en los perros (36). 

Los hallazgos microscópicos, son inflamación on ol entrama y 
tejido conjuntivo que rodea las glándulas tubulares del párpado. 
Los conductos do las glándulas están dilatados a menudo, 
ocasionadamontc llenos de leucocitos y sus clcmentoG aclnarcs 
están hipertróficos. La franca neoplasia en las glándulas es rara 
pero puede ocurrir el edenoma (J0,69). 

7. CONJUNTIVA 

Con el orificio de lnc; glándulas de Mcibor.do, ln cpi.d~rmis 
del párpado sufre una abrupta transición a membrana mucosa 
columnar pseudoostrntificadn, típica de la conjuntivo. bulbar y 
palpebral ( 39). 

Las células de Goblet (o cólulus caliciformes), incrementan 
numerosamente en el margen palpcbral del fórnix, pero 
ordinariamente están auGentes en la conjuntiva bulbar. Agregados 
linfoides son comunes en el tejido conectivo subcpitelial, 
particularmente l>njo la conjuntiva bulbar y ln membrana 
nictitante. Estos agregados son más prominentes en la conjuntiva 
de los caballos que en otras especies domósticas. Ahora, esto no 
se sabe si es normal o es un rcf lejo de estimulación ontigénica 
de la conjuntiva, dado al polvoroso t1edio a.mhiente do muchos 
caballos de establo. La transición del epitelio corneal a 
conjuntiva bulbar, ~st6 m~rcnda con la unión do la esclera Y la 
córnea y por su pérdida gradual de pigmentación (JB,39). 

La patología general de la conjuntiva os similar a cualquier 
otro tipo de membrana mucosa. El daño canjuntival agudo, causado 
por agentes físicas, químicos y microbianos resulta en edema. La 
evacuación de cálulas de Goblot y exudado celular de vasos 
conjuntivalos lábiles, adicionndo o la excesiva lagrimación 
causada por cualquier irritación ocular. Las descargas oculares 
progresan de cerosa a mucoide y quizás n purulantu con incremento 
de severidad del insulto. La irritoción crónica resulta en 
hiperplasia epitelial, metaplasia escamosa progreGiva a 
queratinización e hiperplasla de células de Goblet y agregados 
linfoides. La hiperplasia de células de Coblot, os una lesión 
poco comün cuando es comparada. con la metaplasia escamosa e 
hiperplasia linfoide. La hiporplasia linfoide puedo ser muy 
marcada con su resultado de gruesos nódulos blancos visibles, que 
pueden requerir cirugía o remoción química, para reducir la 
irritación de la córnea adyacente (3B,J9). 
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La hiperplasia linfoide, es inespecffica y se da en 
cualquier estimulación antigénica crónica. La conjuntivitis 
frecuentemente acompaña otras enfermedades oculares, notablemente 
queratitis, uveitls y glaucoma~ Recíprocamente, la inflamación 
conjuntiva! se puede desarrollar en la cornea, uvea y órbita 
{39,69). 

CONJUNTIVITIS: 

La conjuntiva está sujeta frecucntccente a inflamaciones no 
ospacfficas, que en ocasiones dan corno resultado hipertrofia e 
hiperplaoia de nódulos linfociticos subapitelialen, dando un 
aspecto a la conjuntiva de empedrado (JB,69). 

Esta condición puede ser reconocida por edema y congestión 
vascular de la conjuntiva, además de ser aguda o crónica, 
unilateral o bilateral y puede presentarse con de3cargas oculares 
que varían de cerosa a purulcmta. Folículos linfoides, pueden ser 
observados en algunos caeos. La conjuntivi'Lis pri:nariu es 
generalmente indolora. Las causas de la conjuntjvitis incluye 
irritantes mecánicos y químicos, virus, parásitos, bacterias, 
hongos y reacciones inrJunomcdiadus o por causa a lérglca. Los 
signos de conjuntivitis son observados comunrncnto con otras 
enfermedades oculares talcG como uvcitis, glm.acoma o blefaritis 
(51,36). 

Las causas de conjuntivitit> incluyen cualquier clase de 
estímulos nocivos, incluyendo alergia y desecación. Las causas 
bacterianas, basadaG en aislamiento por cambio conjuntiva!, son 
usualmente no distinguibles de la variedad normal de flora 
conjuntiva!. En perros, el aislamiento de coliformes, Pseudomona 
li.2· y ~ lJJ2 1 puede c;cr con:::;lderudos n~rmal. La conjuntivitis 
sucede en una gran va.ricdad de. cnferrnedado!:. multisistémica::o, 
tales como distempcr canino y hcrlichio~iG, nrtcritis viral 
equina, babesiosis, diarrea viral bovina, fiebre catarral 
galigna, hog calera, rindcr pcst, fiebre porcina africana y 
otras. La conjuntivitis, acompaña la mayoria de las enfermedades 
virales y alérgicas dol aparato rcnpiratorio (39,51). 

Un solo agente infcccioGo, o múltiples de estos pueden 
involucrarse en la la~ cnfcrmcdallcti respiratoria& que afectan a 
la conjuntiva. El herpes virus felino, callcivirw:;, roovirus, 
K,ycopla'?ma ~· y ~ ~, han sido diagnostica.dos en 
enfermedades respiratorias felinas. {;}_ll.gJnY-S.Ü..a. ~ y herpes 
virus felino (rinotraqueitis) provocan üntre el 65 y 90t de las 
enfermedades respiratorias en gatos. El herpcsvirus, provoca más 
comunmente conjuntivJ tis; pero tanbién ha sido diagnosticado en 
oftalmia neonatal, queratoconjuntivitis soca y queratiti8. La 
confirmación clínica de estos <Jgcntüs infecciosos es dificil, por 
lo que Los hallazgos citoloqic::o:~ un la conjuntivitis viral son 
importantes. Estos, inclu~·cn gran numero de llnfocjtos y células 
plasmáticas en los estados iniciales ric la infección, 



incrementandose el número de neutrófilos con la cronicidad. 
Cuerpos de inclusión son raramente identificados (51). 

En el reporte médico, de 131 perros con enfermedad externa 
ocular 66.2% fueron considerados positivos a organismos patógenos 
potenciales. Los organismos más frecuentemente aislados fueron 
22% de Staphylococcus lil1Ji2.., 17.3% do s_. intecmedius, 16.5% de 
Streptococcus ~' 9.4% Psoudomonas :i.Jl!l., otro tlpo de 
streptogqccus 8.7% y 4.6% de hongos (21). 

La estufilococosis en los ojos de gallinas, ha sido 
reportada, pero por su similaridad con la mycoplasrnosis aviar se 
requiere de un diagnóstico de laboratorio por base do aislaminnto 
para su diferenciación. La Klebsiel lq :iIJ.·, igualmente E>C ha 
reportado afectando a estas aves (18,45), 

El distemper canino, nstá usualmente aGociado con 
conjuntivitis bilateral que progrosa de una descarga de serosa a 
mucopurulcnta. La detección de cuerpos do inclu5i6n del moquillo, 
o una reacción positiva a la inmunofluorescencia en manchas 
conjuntiva lec, pueden ayudar claramente en ol dj agnóstico de la 
enfermedad. Otra conjuntivitis ha sido reportada r.n perros 
adultos dado a una infección da herpcsvir.us {16). 

La infección por Cblamydia, puedo ser reconocida por la 
identificación de cuerpoG de incluoión cltoplásmicos y 
basofilicos, en una posición pcrinuclcar dentro de las células 
del epitelio conjuntival. En general, pocos linfoc.itos y más 
macrófagos y ncutróf ilos son observados en infeccione~ por 
Chlamydia ( 51) • 

El Hycovlasma :uw.., ha sido aislado de gatos normales y con 
conjuntivitis. La disminución de la inmunidad conjuntiva!, puede 
ser de gran importancia en el desarrollo do la infección por 
Hycopl Rsmo, asi que, ni uno idcntif lea este organismo, debe de 
estarse alerta de que al cau~al sea otro agente infeccioso. Los 
cuerpos de inclusión micoplasmalcs son más pequeños que los de la 
Chlamydia, encontrandose estos en las células epiteliales de 
superficie. Pocos linfocitos se observan en las manchas de la 
conjuntiva infectada, en comparación a la Chlnmydia. Siendo solo 
los Neutrófilos, los que constituyen la mayor respuesta 
inflamatoria celular (51). 

Qucmosis e hiperemia conjuntiva! o hemorragia han aido 
reportadas en perros con lcptospirosLG, fiebre manchada do las 
Montañas Rocosas, erlichiosis, blastomycosis, coccidioidomycocis, 
prototecosis e infección intraocular por 12.U:otilaria ~ 
( 36). 

La conjuntivitis. infecciosa felina, es común y es causada 
por. un Hycgplasma, Chl amydia, o uno do Jos virus del tracto 
respiratorio superior (Herper.yji;:us, Calicjyirys, ~), 
además ocurre en infecciones combinadas entre estos agentes. 
Usualmente la condición ocurre en asocjnción con el tracto 
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respiratorio superior o lesiones orales, las cuales sugieren un 
diagnóstico etiológico. Hycoplasma fi!ll1i o H· ~. pueden 
causar conjuntivitis inasociada con otros signos en gatos 
inmunosuprimidos, pero la instilación de organismos dentro del 
saco conjuntiva] do gatos tratados previamente con 
corticosteroidcs no presentan enfermedad. La conjuntivitis es 
pseudodiftórica e inicialmente unilateral. Histológicamente, esta 
conjuntivitis es erosiva no específica y supurativa. El 
diagnóstico, requiere de la demostración de cuerpos copoides en 
las células cpitclinlns de la periferia conjuntiva! (51). 

En genera], un gran numero de agentes inf('CcioGos o 
cnfcrr:tcdadcs sistémicns, pueden mnni f(-!Starue en los gatos con una 
conjuntivitis severa. La neoplasia sistémica deberá considerarse 
en casos fuera de una aparente otiolog i a. IAns cálulí.ls neopláGicaz 
pueden s~r observadaG en oftas conjuntjva.les en pacientes con 
1 inCosarcom<1 sistóroico ( 51). 

Enfermedades dermatológicas inmuno-mcdiadas, pueden 
presentarse con lcaioncs oculares. Una reacción alérgica 
rctnrdadn, cor.lo lB vi ~1t<1 f"!n perros at(1picos, resultará en 
vasculatura conjuntiva! congestionada y quemosis. Si esta no :.;e 
relaciona con bactcrian una descarga cerosa se presenta. La 
dascarga mucopurulcnta puede dcnarrollarsc sc-::undariamento a 
colonización bactcriünu. La conjuntivitiG secundaria folicular 
ocurre en algunos perros a tópicos. l.a ccnsibilización a 
cxotoxinas bacteriales, es el mecanismo propuesto para la 
blefaritis alérgia inmunorncdiadn (36). 

RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA: 

Está normalmente acompañadll por conjuntivitis cerosa 
purulenta, que puede ser confum.lida clínicamente por 
queratoconjuntivitis infecciosa bovina, causada por ~ 
b:Qti.;¡_. Como siempre ln córnea involucrada con rinotraqueitis os 
incomün y no presenta la úlcera central supurativa típica de la 
queratoconjuntivitis infecciosa. En un impredecible nümero de 
animales, placas múltiples multifocales, de uno a dos milímetros 
de diámetro, pueden ser observadas en ln conjuntiva palpahral o 
bulbar. Estas, aparecen claramento tres días después de la 
instilación de virus dentro del suco conjuntival y representa 
agregados hipcrplási cos 1 infoideR. La cubierta conjuntivnl puede 
ulcerarce y·el defecto se cubrP. con fibrina (J9). 

7 .1. COll.JUNTIVITIS PARASITARIA 

La conjuntivitis parasitaria, es común en el mundo animal y 
puede causarse por miembros dc1 género ~' Habronema, 
Brascbja, Oncbocerc.') y varios miembros de la familia Oestridae. 
De entes, solo la Xhcl..az.La. es verdaderamente un parásito ocular, 
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los otros causan palpebral, conjuntival u orbitalmente 
enfermedades incidentales en el curso de migración larval (39). 

Los miembros del género ~ son delgados, de rápida 
motividad hematoidc de 1-20 mm. en longitud, que ocupan el saco 
conjuntival y lagrimal de r.i.amiferos domésticos y salvajes. su 
prevalencia es más grande que la de conjuntivitis, sugirléndo que 
su número puede ser más grande quo el usual signo anterior de 
irritación conjuntiva! ya observado. Las especies asociadas con 
conjuntivitin en animales domésticos son ~- lacrima1is en 
caballos en Europa y Norteamérica, ~. ~ en ruminntcG y ~
calitorniensis en muchaG especies incluyendo el perro, gato, oso, 
coyote, venado y humanos. La familia de gusanos es vivípara y la 
larva libre en la secreción lagrimal cG consumid~ por moscas del 
género ~, en las cualcn se desarrolla de 1 a 30 días. En el 
tercer estado, la larva infectante migra a la provoscide de la 
mosca y esta regresa al snco conjuntiva! con la alimentación do 
la mosca ( 39) • 

UAllROHRHJllSTS OCULAR: 

Resulta de la deposición de la larva, por la mosca 
intermediaria hospedera ~ domestica o S.~ galcit·r1ws, en 
la humedad del canto medial do los caballos. La larva de 
lfObronema ~' il· microstoma, o ~ (Habronema) mcgastoma 
son las culpables. La perforación de la larva causa lesión 
ulcerativa cerca de 0.5 a 1 cm. de diámetro, en el canto medial. 
Dicha agresión se hace proqresivamente más nodular que 
granulomatosa. Gránulos mineralizados pueden cstablecerce durante 
la lesión, solo con restos caseosos, liquefacción y larva viable. 
La lesión histológica, es similar a la de habroncmiasis cutánea, 
nombrada inflamación grnnulomatosa crónica, con la larva vivn o 
muerta rodeada de eosinófilos (39). 

Ol'TALMOKIASIS: 

Es un síndrome de invasión periocular e intraocular, por 
larvas de mosca en vnr ias especies, incluyendo humanos. Estas 
manifestaciones son conocidas como oftalmomiasis (especificamente 
miasis ocular), es una enfermedad de rumiantes domésticos y 
caballos, causade por invasión de la larva de Goctoelstia fi.Ji!JJ.•, 
íamilia Oestridae. La larva principia depositada en el ojo, más 
que en las ventanillas de la nariz, como es el hábito de ~ 
Q.l!..U¡. El más importante miembro del género, en tórminos de 
parasitismo aberrante frecuente en especies domésticas es a.. 
h4a.:i..l.fll:., la cual en su hospedero natural, el antílope, migra a 
la cavidad nasal via sistema vascular, meningel:i cerebrales y 
espacio subdural. El parasitismo no es clínicamente significante 
en el antílope, pero en especies domésticas (hospederos 
aberrantes), povoca daño ocular severo y neural, algunas veces en 
gran escala. La enfermedad es estacional y sucede particularmente 
en rumiantes domésticos en contacto con el mundo salvaje (39). 
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La oftalmomiasis, varía de una conjuntivitis a oftalmitis 
destructiva, con edema orbital o periorbital o absccsación, 
afectando a uno o ambos ojos. signos neurológicos de tipo 
variable son comunes en el borrego partlcularmente, cuando la 
larva directa o indirectamente f orrna una trombof lebitis marcando 
su ruta de invasión, la trombosis puede ser muy extensa, 
involucrando los vasos yugulares y endocardio, puediendo causar 
muerte súbita cuando los vasos coronarios son afectados. La 
migración larvaria, puede ser dentro del saco conjuntival, tejido 
orbital y el ojo mismo. En la última instancia, en la 
oftalmomiasis interna, el globo es destruido posteriormente por 
la penetración. Un síndrome de inofenniva relatividad do 
migración larval en el espacio subrctin~l o a través del 
cristalino, ha sido reportado en Jos humanos. El característico 
trayecto subrctinal linear, puede cr.to.r acompafrndo por separación 
focal retinal, he1aorrugia pre-rctinnl y sub-rotlnal y 
proliferación focal de epitelio pigmentario rctinal (39). 

Existr.n dos casca reportados en gutos, con trayecto 
subretinal similar, hiporplasia de epitelio pigmentar.lo y 
hemorragias rctinales. En uno, la larvn viva, fue detectada justo 
en la retina. Lo. penetración en normalr.i.cntc por una soln larva, 
del depósito do numerosos huevos o larvas en la conjuntiva. La 
larva puede morir atravesando el ojo, o continúa su migración por 
una salida eventual vía csclornl, nervio óptico o vasco aledaños 
(39). 

8. CORNEA 

Situada en la parte anterior de la cara externa del globo 
ocular y está circunscrita por el limbo en los 360 grados de que 
consta, poniendoso a partir de este en contacto con la córnea 
vascular, también l lar.iada córnea opaca o esclerótica. Tiene un 
espesor de 0.6 a o.a mm, siendo en el perro más delgada en el 
limbo y más gruesa en su parte central, en el gato esta relación 
se invierte (25). 

En la mayoria de 105 animales domésticos, la córnea se 
presenta el.ípticn, siendo esta apariencia más notable desde la 
cara anterior, debido a la amplia cubierta de la esclerótica 
(25). 

La condición de transparenciu de la córnen, está dada Por 
una serie de factores anatómicos como son: 

a) Ausencia de vasos sunguineos. 
b) superficie epitelial no qucrntinizada, mantenida por una 

película prccorneal. 
e) Falta de pigmentación. 
d) Tamaño y organización de la fibras de colágena del 

estroma cornea!. 
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Esto y otros factores fisiológicos, como el estado de 
semideshidratación, mantienen la transparencia corneal (25). 

La córnea está, constituida por cinco capas histológicas, 
que se mantienen en un estado de scmidcshidratación, lo que 
permite el paso de los rayos luminosos a la retina bajo un cierto 
indice de refracción y son de afuera a adentro las siguientes: 
Epitelio, estroma, membrana de Descement {o membrana limitante 
interna), membrana de Bowman y endotelio ( 25). 

su inervación, es apartir de ramificaciones de la división 
oftálmica del trigémino (25). 

Si ln córnea pierde la transparencia, indica enfermedad. La 
reacción de la córnea ante un daño, no es por medio de la 
inflamación, dado n que carece de vasos sanguíneos, siendo el 
edema la manifestación clara del daño corneal. El edema puede 
resultar del daño del epitelio de la córnea o endotelio. Durante 
largos estadios de enfermedad cornea!, la córnea puede sufrir una 
metaplasia paru semejarse nl limbo cGclcral y asi adquirir el 
máximo rango de respuesta inflamatorio, capaz de provocar la 
vascularización del tejido. La irritación crónica del epitelio 
degenera a mctaplasia cpidcrmnl y queratinización superficial. El 
estroma adquiere un trabajo capilar y dérmico y una fibroplasia 
irregular similar a la piel. Estos cambioG con dados en la córneo 
para protegerse del medio ambiente hostil y cocbatir el estímulo 
inflamatorio, dcsprobcyendosc así la córnea de su transparencia 
(39,69). 

Los daños corneales pueden resultar de traumas físicos o 
químicos, agentes microbianos, aumento de la presión intraocular 
y raramente por errores del metabolismo (39). 

En un muestreo para una tcsiR de la Universidad Nacional 
Autónoma de México, realizado en el rastro de equinos do 
Ixtapalapa, 79 ojos de 70 caballos, mostraron microscópicamente 
29.4% queratitis, 27.8% ptisis bulbi (ptisis bulbar), 11.3% 
cataratas, 10.1% sinequia anterior, 6.3\ organizu.ción por 
traumatismo, 5% panoftalmitis, 2.5\ Gincquia posterior, 5% 
iridocllitís y 1.2% tumor de células escamosas {61). 

8. 1. 1. EDEMA CORNEAL 

El edema, se define como una acumulación de liquido 
seroalbuminoso en el tejido celular (25). 

Hay dos teorías !30bre la fuente de obtención de liquido de 
las células de la córnea que permiten el desarrollo del edema 
cornea!. 

Una de ellas, es que lo obtiene del humor acuoso el cual se 
acumula dentro del estroma, obliga a las láminas de colágena a 
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separarse produciendo la consecuente pérdida de transparencia de 
la córnea y en algunos casos distrofia endotelial. Y cuando las 
funciones reguladorus del epitelio han sido alteradas, se 
acumulan fluidos que provocan alteraciones funcionales (25). 

La segunda, resulta de la absorción del agua lagrimal a 
través del epitelio corncal dañado ó incompetencia del endotelio 
cornea!. Si el defecto cpi-celial ó endotcliul es focal, el edema 
resultante es limitado por el estroma adyacente al defecto. La 
córn~a edematosa, es c;linicarnentc opaca y puc.dc estar arriba de 5 
veces de su grosor nornal. El estroma edematoso, se ensucia con 
menos intensidad de lo normal y la laminilla de colágena está 
separada por surcos vacíos, en esto~ casos, al epitelio está 
intacto frecuentemente:?. En esta área, el estroma es rico en 
condroitin f;Ulfato, el cual, es menos hidrofílico, que el 
queratín sulfat.o predominante en la profundidad del estroma. La 
pcrcolación de fluido eztromal dentro del epitelio, resulta cm el 
edema intracelular conocido co¡:,o queratopat~a bulonn (39). 

Las causa del edema cornea] son: 

1. Descompensación onciotcl ial. 
1.1. No inflamatoria. 

1.1.1. Congónita (asociada n per5istcncia de la 
membrana pupilar, glaucoma y trauma al 
nacimiento). 

1.1.2. Por cambios distr6ficos primarios. 
1.1.3. Traumática (perforante, no pcrforantc, cuerpos 

extraños retenidos. 
1.1.4. Post-quirúrgica (daño mecánico directo por 

instrumentos o irritación severa, sincquia 
anterior, irritación del v1trco, falta de 
desarrollo del epitelio o cutrorna). 

1.2. Inflamatoria. 
1.2.1. Por Hepatitis infeccioGa, reucción post-vacuna!, 

iridociclitis cevera, esclcritic, 
epiesclcrítis, quoratoconjuntivitis seca o 
húmeda. 

2. Aumento de la presión intraocular. 
2.1. Por glaucoma agudo. 
2.2. Por glaucoma crónico. 

2.2.1. Presión ültn prolongada en presencia de células 
cpitollülü8 noL·moles, elevución de la presión 
do minima a moderada cm presencia de células 
anormales. 

3. Discontinuidad epitelial. 
3.1. Por trauma mecánico. 
3.2. Por daños f!sico-quimicos. 

(25, J9). 

J.2.1. Exposición, radiación, soluciones hipotónicas, 
quemaduras por drogas (anestésicos}. 

En la enfermedad crónica, la vaticularización corneal es 
acompañada por edema, y en este caso l on nuevo:.; ca pi lares porosos 

32 



son los que aplican fluido dentro del espacio intersticial. En el 
glaucoma avanzado, la presión hidrostática del humor acuoso puede 
sobreponerse a la resistencia de la bomba iónica en el endotelio 
cornea! y causar difusión con apariencia vaporosa (córnea opaca 
típica de la enfermedad) (39). 

Alternativamente el daño glaucomatoso cornoal puede ser 
llamado qucratopntín. Una patogónesis similar a la opacidad 
corneal congénita multifocal quo puedo acompañar u anomaliaG del 
segmento anterior es la adhesión del mesodermo aberrante en la 
córnea. Este mesodermo proviene continuamente del endotelio 
corneal y provoca área:.> focales de clc!::<hidratación cr.tromal 
imperfectas (39). · 

El edema corneal crónico, puede provocar vasculurización y 
fibrozis cornea!, el edcmn por si mismo nstirnula el crecimiento 
vascular do el limbo. Los loucocitos y particularmente 
ncutrófilos, en esto proceso son factores potenciales de 
vasculnri zación. La córnea aparece azulada, en las áreas 
localizadas al rededor del eciema o a truvó!i rh.~ 61, como en el 
caso do la distrofia endotclial (25,39). 

8 .1. 2. HERIDAS CORHl!.\LES 

La severidad do las punciones cornenles, varia con la 
profundidad de la penetración. Los defectos que involucran solo 
al epitelio, o el epitelio y el estroma superficial, son 
cubiertos por células epitclinles normales adyacentes de la misma 
córnea, las cuales se sustentan de una capa do fibrina y 
fibronectina, derivada de lo8 vasos de la conjuntiva vía el filme 
roto. I.Jas células, cubren totalmente poi:· mitosiz subsccuent.e de 
epitolio bnsilar4 Inicialmente, el epitelio tiene las 
caractcristica5 do conjuntivo incluyendo el pigmento, poro 
durante las siguientes semanas, adopta una configuración corneal 
epitelial (25,39,61). 

Los defectos de profundidad, qut! incluyen varias capas del 
estroma, son reparados por tejido epitelial combinado con 
fibroplasin cstrornal. Durante las primeras horai;, los neutrófilos 
con ayuda de sus· protcasas, migran ul i0stroma corncal para 
controlar la contaminación bacterial, degradando la colágena 
dañada y estimulando la fibroplasia y vascularizaclón. La 
reparación del estroma, es invariadamcntc por fibroplasia y nunca 
lo restaura a completa normalidad (25,39,61)4 

La perforación ele la membrana de Descement, pernitc el 
escape del humor acuoso y el colapso de la córnea y tal vez el 
prolapso del iris y dislocación del cristalino. La infección 
secundaria, en usa con frecuencia inflamación del globo entero 
(panoftnlmitis) r que puede niotivar la pérdida permanente de la 
vista (lB,69). 
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8.1.J. DISTROFIA CORNEAL 

La distrofia cornea!, puede referirse como bilateral Y 
hereditaria, no necesariamente por opacidad cornea! congénita, o 
por depósitos o erosiones (J9). 

La opacidad corncal, se puede clasificar por su tamaño como 
nebulosa, mancha o leucoma (25). 

Todm; lo!> casos son incomunns, pero aún mcnm; es la erosión 
cornea! central bilateral recurrente. El defecto fundamental 
puede aparecer en el cr.iidczmosoma de las célulac basilares 
epiteliales corncalcs o en la racmbrann basal. Seguido de 
cualquier daño cornea!, la regeneración epi tclinl es frágil. El 
examen ccn el micrc.scopio de luz, en c[;pécimcnos con 
queratectornfa, revela una pérdida tota1 de epitelio con edema y 
ncutrófilos en el estroma adyacente formando una lllcera. EGtc 
caso se llega a presentar en pcrroti boxcr adultos ( 39). 

'El mismo problema pero de tipo juvenil ne presenta en los 
gatos, mr.tnifentandoao como bilateral, epitelial central 
progresiva y edema cstror.ial. El fluido acumulado en el eotromn 
superficial y el cpitnlio, presumiblemente es respuesta de 
inhibición del epitelio defectuoso, pero anormalidades 
morfológicaG primarias no se hnn dcocrito (39). 

La distrofia endotelial cormml sucede en Boston Terriers, 
Chihuahuas y otras razas do perros, causando lenta y 
progresivamente edema cornea! bilateral. El edema, normalmente 
principia adyacente u el ljmbo lateral y puede ser inicialmente 
unilateral y sin signos clinlcoG. Posteriormente el fluido 
acumulado puede romper y causar úlcera cornea! con su inflamación 
asociada. La persistencia de edema cstrom~l en su le5ión primaria 
del endotelio cornea!, Cil.UCa nccrosi.s seguido Ju hipertrofia o 
metaplasia fibroblásticn del endotelio viable. Un marcado 
decremento do la dens(dad de endotelio circundante resulta de la 
muerte celular deGconocidü (J9). 

La pérdida extensa de substancia con consiguiente 
cicatrización puede producir en la córnea, un delgado 
abultamiento que es conocido corno ectasia cornea! o querectasia. 
Si es destruido totalmente el cstrom3, la membrana de Dcscement 
es ob] igada a Gal ir, debido a la presión intraocular, se forma el 
desccmcntocelc. Formandosc este último, después do una ulceración 
crónica y cm caso de no Gcr tratada la córnea, esta se rompe, 
provocando la salida del hum?r acuoDo y arrastre del iris. Si el 
iris se involucra cm el proceso de cicatrización, se forma una 
sinequia anterior. si el iri~ es arractrado fuera de la herida, 
se formará un prolapso del iris (25,JS,69). 
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8.1.4. DEPOSICIONES CORNRALES 

La deposición de minerales, lfpidos o pigmentos en la 
córnea, pueden ser primarios o secundarios al daño cornenl 
crónico ( 39). 

La pigmentación corncal es acompañada por irritación en 
perros y menos frecuentemente en otras especies, particularmente 
caballos. El pigmento es rnolanina y se establece en la capa basal 
del epitelio cornea] y en el estroma superficial. Eutn es visto 
en clínica como un sobrecrccimicnto progresivo do ln conjuntiva 
bulbar, dándoscle aquí el nombre de ºqueratitis pigmentaria". El 
epitelio cornea!, ea invariablcrrncntc hipcrplásico y por causas 
de la cronisidad la córnea se irradia, la cual presenta la 
formación de queratina (cpidermización de la córnea). Es 
usualmente evidente la inflamación catromal, Jncluyendo 
vascularización y frocuentcmcntc la pigmentación cornea! no 
epitelial, la cual es la losión residual do la adherencia de la 
uvca (iris) a la córnea (38,39,69). 

La pigmentación cornea l, ce; también conocülu como quera ti tiu 
pigmentaria, la cual es una rospucstu no espcc1ficu a la 
inflamación. Puedo prcsontarcc ligera o moderadamente y ce 
localiza en el epitelio, estroma o endotelio. Podcmon dividir la 
pigmentación, por ~u zona da presentación en: 

l. Tipo de pigmantación 

(25). 

1.1. Pigmentación epitelial y subepitelial. 
1.1.1. Etioloqia probable aunada a la presencia crónica 

del estimulo irritante, congénita, inflamatoria, 
traumática degenerativa, asociada a la 
queratoconjuntivitis Gcca y a melanomas del limbo. 

2.1. Pigmentación del estroma. 
2.1.1. Como extensión primaria de lo~ ~clanomas de la 

esclerótica. 
3.1. Pigmentación endotelíal. 

J.1.1. Por cau5a congénita, degenerativa, 
postinflJmatoria, trauma (incluyendo 1a cirugía) y 
tumores ciliaren. 

El pigmento del epi tclio corneal, proviene de su capa basal, 
la cual tiene el mismo origfm embrionar.io que la conjuntiva. En 
el perro, se presenta después de unn croción y ulceración en esta 
zona, pudiendo o no haber ncovancularlzaclón, así como en casos 
de trauma, sigui.ende un proceso inflamatorio o bien en 
condiciones degenerativ~5 (25}. 

La pigmentación !;Upcrficial del e~;troma, es generalmente, 
una extensión de la pigmentación opitclial. En capas más 
profundas, el pigmento es originado por la proliferación de 
melanoblastos que emigran directamente hacia el interior del 
estroma durante ol proceso inflamatorio (25), 
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La inflamación corneal severa, así como la vascularización, 
van asociadas con una pigmentación intensa del estroma, 
especialmente en el perro. Por otro lado se presenta la 
pigmentación cndotelial, ya sea en forma degenerativa en perros 
adultos y viejos, o bien, por cambios inflamatorios, que pueden 
causar desintegración del pigmento del iris, el cual so precipita 
y adhiere a la superficie del endotelio. Es interesante hacer 
notar, que cuando se presenta procesos inflamatorios con hifcma, 
algunos restos sanguíneos se adhieren a la superficie del 
endotelio, provocando una coloración rojiza (25). 

LIPODISIS CORNEAL: 

Sucede como aparente opacidad cornea! cxpontánca en perros, 
como un resultado de hipcrcolcGtcrolcrnia persistente y con parte 
do inflamación estroma!. El depósito presenta anormalmente 
colesterol, fosfolipidos y granas neutras. Cuando la deposición 
es bilateral e inasociada con qucratitiG previa o cantidad 
anormal de lipidos en el suero, la lesión califica como una 
distrofia cornea!. La distrofia lipídica cornea!, es común en 
Siberian Huakiea y cuccdc csporádicumuntc en otras razas de 
perros. Las dictas altas on colesterol producen lipódisis 
estroma! cornea! difusa en conejos (39). 

La lip6disis estroma! circunferonciol es reportada en los 
perros Gorman Shcphere (perro alemán), con alta 
perlipoproteinemia resultando de hipotiroidismo (J9). 

Histológicamcntc, sin vistos cristales do colesterol y 
vacuolas de lipidon loculizados principulrncnte en el estroma 
anterior con variable número de leucocitos. La vascularización se 
presenta posteriormente, pero su putogénesis es dcsconocid~ (39). 

DEPOSICIOH MINERAL: 

Sucede primariamente, en el estroma anterior y en la 
membrana epitelial basal. La predisposición cornea! do deposición 
mineral, incluyen desecación, anestesia, edema o inflamación, hay 
muchos métodos para inducir deposición de sules de calcio, pero 
el edema estroma! puede ser el común denominador en la rnayoria de 
los casos. El edema puede rcaultar de desecación cornea! 
(queratitis expuesta), uvcitis, trauma cornea! deliberado o daño 
químico. La hipercalcumia por intoxicación de vitamina D o 
hiperparatiroidismo, exhaccrvan la minoralización. La naturaleza 
de la patogéncsis del depósito es desconocida (39). 

8.1.5. DEGENF.RACIOH CORNEAL 

La degeneración cornea!, es un tórminn que algunas veces ha 
sido usado para describir las lesiones cornealcs, caracterizadas 
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por pérdida no inflamatoria de epitelio o viabilidad estromal. 
Las enfermedades tales como la conjuntivitis seca y queratopatfa 
del pannus, son lesiones consideradas degenerativas primarias. Su 
principal manifestación es inflamatoria. El secuestro cornea! de 
los gatos, llamada momificación cornea! o córnea negra, es vista 
como un foco central negro no ulcerado en una o ambas córneas en 
gatos de cualquier edad o razn. Los gatos Siameses y Persas, son 
alln los más afectados ( 39). 

Histológicamente oxiGtc desecación epitelial corncal, el 
estroma está hialinizado, cafesacco, sin rasgos característicos. 
El foco puede estar rodeado por un anillo de leucocitos 
mononuclcarcs e incluso células gigantes (39). 

8. 2. INFLAHACION CORNEAI, 

La inflamación corncal es llamada queratitis y está dividida 
en epi tclial, cstromal (intersticial) y queratitis ulcerativa. La 
mnyoría do lno lesiones 60n ulccr.ativao o extensas cicatrices 
cGtromalcs con una Ulcera. La inflamación corneal, inicialmente 
seguida de la secuencia de edema e inmigración leucocitaria do 
las distantes vénulas lfmbicaG, con vascularización corneal 
cstromal, fibrosis y mctaplasia epitelial conjunti'1al con 
pigmentación, puede suceder de manera crónica. Y cuando eE>tos 
vasos de neoformación son superficiales y próximos al epitelio 
corneal es de tipo aguda (39,61). 

La queratitis usualmente resulta de daños fislcos (como el 
cntropión y objetos punzantes) , qufmicos (como ol ácido 
fluorídico y agua oxigenada), microbianos, virales, parasitarios, 
y por la extensión de enfermedades de cualquier otra parta del 
ojo o anexos (39,61,47,JJ). 

La opacidad epitelial es probablemcmte causada. por cambios 
hidrópicas ( 39). 

En un caso, do infección inducida experimentalmente por el 
herpes virus homini::; en ratones do laboratorio. Los animales 
presentaron una lesión sostcriíorme de los párpados, 
agrandamiento de la pupila, hiperemia del iris y queratitis (33). 

La queratitis estromal está subdividida en superficial y 
profunda. La superficial es común Gola en perros, particularmente 
en German Shepherds, lo cual so presenta como inflamación crónica 
prolifcrativa no ulcerativa, queratitis crónica superficial o 
síndrome de Oberreiter. Las lesiones zen vistas en perros de 
cualquier sexo, usualmente a temprana edad, como una opacidad 
vascularizada creciente dentro del estroma cornea! del limbo. El 
crecimiento es bilateral, más frecuentemente originado del limbo 
ventrolateral ( 39). 
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La inflamación corneal no tratada, provoca infiltración 
dentro de la córnea, convirtióndo el estroma superficial en una 
membrana opaca, formada por tejido de granulación (39,61). 

La apariencia histológica, varia con la duración de la 
lesión. La lesión inicial en una infiltración estromal 
superficial de células mononuclearcs, especialmente de células 
plasmáticas. Subsccuentemcnte hay una vasculnrización progresiva 
y fibroplasia en la tercera parte superficial del estroma, 
acampanada por hipcrplasia epitelial y pigmentación que puede 
incluir el estroma.. El estroma profundo nuncil es afectado. Las 
bacteria encontrada!:: en la queratitis son oportunistas 
(38,39,Gl). 

La patcgénesis de la condición es desconocida, pero se 
relaciona con una reacción inrnunu de antígcnoG corncales dado a 
que reGpondc a la administración continua de corticostoroidcs, 
reforzándose asi esta hipótesis (39). 

Las lesiones on l~ córnea de los cabnllos, son relativamente 
raras, deUido a lo al to do i:;u cabeza y a quo tienen párpados bien 
desarrollados y musculosos (61). 

Los caballos son rcfractarioG a las clamidias, sin embargo, 
se han implicado en casos de oftalmitis en caballos al igual que 
la PastcroZJa llllll~..a, .:ilLDnt9~ hemoliticum, 
stophiloccocys y cntcrobacteriaz. Se han rolacionado casos de mal 
de caderas con queratitis, la cual es unn enfermedad que so 
presenta en Sudamérica, transmitida mecánicamente por tábanos, 
siendo el agente ctiol6gico Tryvanosoma ~ (61). 

La Pneumolicina, una proteína citolítica producida por 
Stra9tococcufl ,l2D.!illlttQlli...ru.t, es un factor importante de virulencia 
en infecciones oculares pneur.ior;ocal P.s que producen queratitis 
(37). 

La X/J!J.l!J.ii1f! ~' se puede localizar en el saco 
conjuntiva! y conductos lagrimales del caballo, también se conoce 
como gusano del ojo. en su ciclo se encuentran mosca::; como 
huésped intermediario y vector, causa opacidad cornc<Jl qua puede 
llegar a la ceguera, fotofobia, buftalmus, conjuntivitis y 
lagrimeo (61). 

Las lesiones severas de la córnea, pueden causar hernorrngia 
(hifema), o pus (hipopión) en la cámara anterior, cm cstofi casos 
otras estructuras del ojo pueden ser lcsionaduG. El hifema, puede 
resultar de iritis severa asociada con ncmátodos, en estos casos 
se puede presentar queratitis (61). 

QUERATITIS ESTROHAL PROYlJNDA NO ULCERAT1.VA: 

Pucdn rcc;ultar de pnrásitos o de daño endotclial por 
inflamación uvcal, traur.i.a o qlaucoma. La inflar.rnción sr. extiende 
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de la uvca anterior, siendo distintivamentc luminar y con la 
aparición inicial de edema pcrilimbico y lcucocitosis. 
Posteriormente, la vascularización cornea! estromal sucede 
laminarmente como un borde de cepillo perilfmbico do vasos 
extendidos del plexo vascular a la base del iris y cuerpo ciliar. 
Esta lesión es comú.n en los ojos de caballos que han sufrido 
oftalmitis recurrente equina (39). 

La profundidad de la queratitis cstromal, puede ser seguida 
de cdcr:ia cstromal profundo, que es seguido de cualquier dan.o 
endotclial como por displasia de cristalino, ataque microbiano o 
inmunológico, elevada presión intraocular. En cuyos casos la 
persistencia del edema provoca la fibrosis y vascularización 
(39). 

QUERATITIS ULCERATIVh: 

Una úlcera, se define como una solución de continuidad con 
pérdida de sustancia, debida a un proceso nccrótico, de cGcasa o 
nula tendencia a la cicatrización. Y en el caso de la córnea 
puede ser de origen prinario o secundario (25). 

Incluye un gran nú.mero de lesiones causadas por traumas 
f isicos y quimicos, desecación, infección bacteriana o viral, 
raramente degeneración primaria del mismo epitelio corncal. La 
pérdida de epitelio inicia una serie de reacciones corncalcs, 
causadas por inhibición y contaminación oportunicta microbial. La 
inhibición, causa edema superficial cstromal seguido de dlcera, 
La cual continua con una inmigrRción de ncutrófilos a sus capas y 
posteriormente al limbo. Los leucocitos protegen de algunos 
oportunistas y dado a sus colngenasas y pretensas se contribuye 
al daño (39). 

La respuesta ante la agresión de una úlcera, varia desde 
pérdida do transparencia de la córnea, hasta una reacción 
exagerada que incluye vascularización, edema, pigmentación y 
autodigcstión o autólisis, con su consecuente pérdida del ojo 
(25), 

8.2.1. EJEMPLOS ESPECIFICOS DE QUERATITIS 

Se ha reportado, que el 17. :l\ de daño moderado y 58. 6\ de 
severo por complicaciones por el tratamiento do tumores nasales 
con rayos X en un rango de 3680 a 5000 cGy, en 29 perros 
tratados. Las complicaciones frecuentemente encontradas fueron 
queratitis severa 41\ 1 conjuntivitis moderada J4%, conjuntivitis 
severa 28%, catarata 28% y qucratoconjuntivitis seca en 24% (39). 
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QUERATOCONJUHTIVITIS SECA: 

Es la necrosis del epitelio corncal 
vista como usual y expontánca condición 
secundaria por cxoftalmos es vista 
(38. 39 ,61). 

causada por desecación y 
en perros. La desecación 
en todas las especies 

La queratoconjuntivitis seca u ojo seco, puede ser aguda o 
crónica, dolorosa y potencial mente provoco ceguera. La reducción 
en la producción de lagrima, sucede cuando cxistc principalmente 
disfunción de la glánduln lagrimal principal y membrana 
nictitante. Los perros con qucratoconjuntivitis seca aguda, 
experimentan dolor ocular intenso y blcfaroespasrno, lo qun 
desarrolla hiperemia conjuntjvnl e inflamación, exudado 
mucopurulcnto, protrusión e hiperemia de la membrana nictitante y 
una opaca e irregular superficie corncal. En casos crónicm;, lD. 
córnea puede estar vascularizada y la qucratiti$ pigmentaria 
puede.desarrollarse (36,61,3). 

La cnf ormcdad autoi nrnunc (artritis rcumntoidc, lupus 
eritema toso, pénfigo foliáceo, dísautonomia o pol lartr ltic) y 
atopia han sido asociados con qucratoconjuntivitis seca (36). 

Las enfermedades mctahól i ca~, talm; como 
hiporadrenocortisismo, hipotcroidísmo y diabctc!; rncl] itu5, han 
sJdo asociadas con esta condición. El parasitismo crónico externo 
(eje. sarna dcmodésica), puede causar queratoconjuntivitis Gcca. 
La enfermedad del gusano del cuerno, distcmper canino, 
glomerulonefritis y pioderrna refractario crónico, se deben 
incluir para el diagnóstico diferencial de esta enfermedad 
( 36. 3). 

La queratoconjuntiviti~ seca, provocada por desordenes 
inmunes por medicamcntoG, principia con una invasión linfocítica 
do el tejido lagrimal. Los autoanticucrpo8 para células 
epiteliales de la membrana nictitante son producido:::>, lo que 
provoca la destrucción de el tejido lagrimal con su subGecuentc 
disminución en la producción de lágrima. La biopsia de glándula 
lagrimal, asi como una prueba de anticuerpo antinuclcar puede dar 
el diagnóstico (36,3,35). 

La queratitis es común en becerros moribundos, como 
resultado de diarrea neonatal o meningoencctnlitis y es vista 
como una gran úlcera cornea! central bilateral. Dependiendo de la 
cronicidad, la pérdida epi tcl ial puede estar acompaf1ada por edema 
estroma! e inf iltrnción noutrof f lica. Una lesión si mi lar 5uccde 
en animales anestesiados especialmente con anestésicos 
disociativos {39). 

La quera ti ti G seca, puede sor seguida por obstrucción del 
lagrimal, o glándula lagrimal accc5oria en cualquiP.r especie por 
inflamación orbital, ncoplnsia o trauma. lJnn de las causas de la 
motapla~ia escamosa es la deficiencia de vitamina A (J9,61). 
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La adenitis lagrimal espocífica, con subsecuente atrofia es 
conocida en la infección do coronavirus en ratas y puede ser 
vista en la fase aguda o crónica de distcmpor canino (39). 

La queratoconjuntivitis seca es más com~nmente encontrada en 
perros que en otras especies y en Ja mayoría de loi:; casos es 
crónica, progresiva e idiopdtica ó a~ociada a la raza {39,38). 

I.os signos clínicos oftñlmico~ del moquillo canino, incluyen 
blefaroespasmo, hiperemia conjuntiva! e inflamación, con cantidad 
variable de exudado mucopurulento. Cuanclo la queratoconjuntivitis 
seca acompaña al maquillo, el problema ocular m; debido a 
dacrioadenitis aguda y puede rci:;ultar más de la temporal o 
permanente denegación del nervio lagrimal que el daño directo a 
la glándula. La crónica o severa conjuntivitis bacterial primaria 
o secundaria al moquillo u otro enfermedad sistémicu, puede 
resultar en queratoconjunt i.vi ti~ r,eca ( 36). 

El trauma al componente parasimpático de el nervio facial 
con el curso a través del oido interno 'i ln di5función autonómica 
del ojo, han sido también reportado como cuusn de 
quoratoconjuntivitis seca (36,7). 

La queratoconjuntivitis seca, se diagnostica en el animnl 
vivo por medio del examen de fluido lagrimal do Schimcr. Si en la 
tira se determina menos de B mm/min., esto indica 
queratoconjuntivitis seca en el perro. El examen histológico, 
también ofrece el diagnóstico (36). 

QUERATITIS llERPETICA DE LOS GATOS: 

Es vista como única lesión ocular, ó acompañada con 
conjuntivitis, los signo~ clínico~ cntán nsociados con infección 
de herpes virus, con gatos que incluyen conjuntivitis 1 

queratitis, rinotraqucitis, enfermedad sistémica con necrosis en 
órganos viscerales. Sucede comunmentc en gatos adultos y dn la 
activación de la infección latente durante la enfermedad 
inmunosupresivn o administración de corticostcriodcs (39). 

QURRATOCONJUN'J'IVI1'TS l NPF.CCIO~h llOVIllh: 

Es una de las cnfermcdüclcc r:iús importuntcs del bovino. Es 
más prevalente en el verano por ol incremento de la mosca vector 
de la~ l2s:ll:i..:;_ (agente caus.:il mJ.s importante), además del 
sol y polvo. Inicialmente provoca conjuntivitis y queratitis 
ulcerativa y llega hasta glaucoraa y ttisis bulbar. El virus de la 
rinotraqueitis bovina increr.i.cnta la severidad de lu enfcrruedad. 
Afecta más a los becerros qua n los mayores de 2 años de edad 
( 38. 39). 

Inicin con edema conjuntivul bullntr e• hiperemia, cerca de 
las 72 horaG post-inoculación y de 24 a '1fl horas posterioreG se 

41 



torna a una úlcera cornea! central (menor a 0.5 cm.), que puede 
aparecer como eroción o vesícula, de aqu! se agranda y profundiza 
y llena con contenido noutrofilico formandose asf corno un abcceso 
cornea!. En todo esto puede encontrarse variabilidad en la lesión 
dependiendo de otros microorganismos (39). 

En un experimento, se demostró que lu unión de ~ 
~ y el virus vivo modificado de rinotraqucitis infecciosa 
bovina ( IBR), inoculados intraocularmcntc desarrollaron 
conjuntivitis, quemosis y epifora. Los animales vacunados 
intranasalmente con el virus y ocularmente con la bacteria 
desarrollaron placas conjuntivales, pero no qucmosis o fotofobia. 
Las perforaciones cornealcs solo se desarrollaron en animales 
vacunados con ambos organismos patógeno!>, pero no, en animales 
inoculados exclusivamente con la bacteria. Todon los bovinos 
desarrollaron queratitis después de ln inoculación con ~..1..4 
/2J:J.!l.i..:i. El aislamiento de la bacteria fue mayor en los animales 
inoculados con IBR (22). 

Se reportó en un articulo, que el es tres en el hato de 
bovinos, puede ser el factor primordial en el aumento de 
portadores de ~ ]JQti:¿. Y que su forma de transmisión, 
igualmente puede ser por medio del contdcto entre aniraalcs 
afectados, por lns secreciones nasales u oculares de estos con 
las mucosas ocular, nasal y vaginal de animales sanos (60). 

QUERATOCOHJUHTIVITIS INFECCIOSA DEL BORREGO Y CADRAS: 

Prevalece en el verano, tiene rápida diseminación. La luz 
solar y las moscas la exacerban. Muchos agentes, incluyendo 
mycoplasmas y bactcriaB, clamidias y riquetsias, se han sugerido 
como causa, pero loo mycoplasmas y clamidias pueden ser los 
agentes importantes. Las lesiones causadas por Hycoplosma 
~ var. ~en cabras y en ff.. coniyntiyae var. ~son 
similares, pero usualmente son más benignas que en el ojo rosado 
en el ganado. La profundidad de la ulceración corncal es poco 
comün (39). 

La qucratoconjuntivitiG asociada con clarnidias, usualmente 
es una conjuntivitiG predominante, la qucmosis inici.al es seguida 
por hipcrplasin linfofolicular masiva en la conjuntiva bulbar y 
membrana nictitante, la queratitis y ulceración prominente pueden 
suceder. Los animales con conjuntivitis pueden presentar 
poliartritis concurrente de la cual lns clamidias pueden ser 
aisladas ( 39). 

QUERATITIS KICOTICA: 

La qucratiti~ r.1.icótica no es una enfermedad especifica, pero 
es fácilmente diagnosticada por la pobre respuesta n la terapia y 
tendencia a progrc~ar hasta una perforación corncal. Los hongos 
Gon una capa de f 1 ora normal on la conjuntiva sana y ec;to hace 
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que sean contaminantes oportunistas. La condición sucede en ojos 
que reciben largos tratamicntoG do antibióticos y 
corticosteroides con daño cornea! tr.:1urnático ( 39). 

Los caballos, son particularmente suceptibles, dado al 
estabulamiento, los hongos de género iU°!.12!2r..a.ilJ..lli?.., M..l.l.aQJ:, ~ 
y ~, son comunrnente aislados. I.n tfpica l csión os 
queratitis ulcerativa destructiva, ccpccifica colo en la micosis 
observada en la lesión. La destrucción estroma! es normalmente 
extensa Y bordeada por debridación nuclear y leucocitos. Algunas 
lesiones son exclus~varncntú estromaleD, probablemente por la 
inoculación por la penetración del objeto con hongos del estroma 
(39). 

9. CRISTALINO 

Está compuesto cnt:a:ramontr"? de cpitcJ io nin estroma y sin 
vasos, recibe su nutrición del humor acuoso en ol cual está 
bañado. Su cornponición y estructuración no pcrmi te cornplejidad de 
alteraciones morfológicas. El cristalino, est<i rodoudo por unn 
cápsula fuerte, dentro do la cual, se encuentra la capa de 
epitelio creciente (en los polos y en la cara anterior) cuyas 
células en la capa internn madur~n hasta convertirse en fibras de 
la lento. Entns fibras se ordenan en forma concéntrica; las más 
viejas están en el centro, ósea, en el núcleo del cristalino. Los 
cambios morfológico!l que la lente misma puedo mostrar son: 1) 
crecimiento anormal en el epitelio; 2) alteración de las 
proteinas de la lente con coagulación y desorganización do las 
fibras; 3) ruptura de la cápsula que expone la sustancia da la 
lente a fuerzas ext.crnas que pueden originnr licuefacción, 
organización o disolución. El cristalino puede estar dinlocado de 
su posición normal: pero si todavía hay contacto con el humor 
acuoso normal puede no haber alteraciones significativas (69). 

El cristalino, es dañado por exposición a varias sustancias 
tóxicas (naftaleno, ergotina) o por trastornos nutritivos o 
metabólicos, espacialmente en animales jóvenes (deficiencia de 
riboflavina, diabetes mellitus). El modo exacto de acción de las 
sustancias que daiinn rtl crinta.lino no está muy claro, aunque 
parece que los carnblor; en los liquidor:> probablemente preceden a 
cualquior efecto Gobre la lente ( 69, JO) . 

Los efectos de la luz ultravioleta en el cristalino de los 
conejos, se determinaron en un cxperiruento. los cuales, se 
expusieron entre 300 y 400 n~ de luz ultravioleta, por un periodo 
de 12 horas al dia, durante un año. El resultado fue, cambios en 
el polo anterior, una banda de células fibrosas dc::;orientadas 
degenerativamente se observó en la corteza media, con un grado de 
liquefacc.ión. Poi.· otra parte, en otrm; estudios c1c laboratorio so 
han reportado efector~ de f oto~;em:>illil iznción por d1.:oqaG, que en 
un momento dado af'cctan el cristalino (78,44) . 
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Existe un reporte en gatos Persas, afectados con alfa
manosidosis. La enfermedad clinica está caracterizada por 
opacidad de la córnea y cristalino. Los estudios morfológicos e 
histoquimicos revelaron vacuolización de varios tipos de células 
oculares, baja actividad de ácido alfa-manosidasa en qucratocitos 
cultivados y almacenamiento anormal de oligosacáridos degradados 
parcialmente en todas las células, del humor vítreo y cristalino 
( l). 

9.1. ECTOPIA DEL CRISTALINO 

Este defecto 1 cnticular de 
domósticos afecta la localiznción, 
puede ser congónito o adquirido, y 
glaucoma (39,61,69). 

importancia en animales 
configuración y claridad, 

secundario a un trauma o a 

La dislocación aparentemente cxpontánea, es frecuentemente 
encontrada en pcrrofi T<:!rricr de odnd mcdin, en lo::; cunlcc;, existn 
una predisposición far.¡iliar él la ruptura de lu zónula. La 
dislocación traumática es usualmente por un golpe, notablemente 
accidentes automovilísticos. La dislocación puede ser parcial 
(subluxación), o completa (luxación) y en la Ultima instancia el 
cristalino libre puede dañar el endotelio cornea! o humor vítreo, 
provocando edema y licuefacción rcspcctivamontc (J9,61). 

La dislocación del cristalino, C$ favorecida si consideramos 
un daño previo cobre los liqnmcntoo suspensorios del cristalino. 
Esto se puede diagnosticar, al descubrir un proceso inflamatorio 
o degenerativo de los mismos y de l::is estructuras adyacentes. 
Generalmente ~l exudado al rededor del cristalino indica luxación 
del este, o incluGo la presencia adicjonal de fibrinR (69). 

9. 2. CATARATA 

La catarata, es la opacidad del cristalino. Pude calificarse 
sobre la base de su aspecto rnorCológico, por su etiología o por 
ambos criterios. Lao opacidades que asientan sobre la cápcula 
anterior o po.wtcrior del crictalino suelen ECr e) resultado de 
iridociclitis y ni bien intervienen con la transparencia del 
cristalino no se consideran como cotarut.os vcrdadcrac y tampoco 
pueden promover una catarata verdadera (38,39,61,69). 

La catarata, es el más. común e i:rn.portante desorden del 
cristalino, la catarata y la opacidad lenticular !:>On prefijos 
usuales de adjetivos de relación a la localización, madurez, 
causa sospechada y apariencia oftalmoscópica (39,úl,69,Jfl}. 

La pérdida de transparencia del cristalino, puede suceder di'.! 
la acumulación intraocular de meta bol i tos dalli nos, protoolioiG, 
deficiencia nutricional, anormalidades genéticamente inducida!.; o 
daño por radiación (36). 



Las localizaciones principales de las cataratas son: 1) El 
epitelio subcapsular, 2) la corteza y 3) el núcleo del cristalino 
(39,69). 

CATARATA SUBCAPSULAR: 

Las cataratas subcapsulares se localizan inmediatamente por 
dentro de la cápsula anterior (catarata polar c.nterior), y se 
producen por una proliferación anorIQal del epitelio del 
cristalino en dicha localización. Las cólulas epiteliales se 
hacen redundantes, se desorganizan o se laminan formando la 
opacidad. Esta lesión puede sor secuela de una acción prolongada 
sobre el segmento anterior del cristalino, generalmente como 
resultado de una sincquia posterior persistente. La catarata 
polar posterior, localizada inmediatamente por dentro de la 
cápsula posterior del cristalino, tambiOn se desarrolla por un 
anormal crecimiento del epitC!lio. Sin embargo, como C!n el ojo 
normal adulto no existe epitelio sobre ln porción posterior dol 
cristalino, olla significa que el epitelio debió migrar desde el 
ecuador, hacia esa pooición para poder desarrollar la catarata 
(38,39,61,69). 

CATARATA CORTICAL: 

La catarata cortical reGulta de la desorganización de las 
fibras del cristalino, presumiblemente como consccuencin de 
enfcrmcdadC!s metabólicas a nivel del epitelio del cristalino. Las 
fibras piordon su laminación concOntrica norTilal, desorgani2andoso 
y agregándose irregularmC!nte, formando masas esféricas 
irregulares (qlóbulos do Horgagni) (38,J9,61,69). 

CATARATA Hl!TABOLICA: 

La diabetos mellitus, es la causa más comü.n de cataratas 
metabólicas en perros. La glucosa es normalmente mctabolizada en 
el cristalino por glicólisis anaerobia. El exceso de glucosa es 
mctabolizado a sorbitol por aldosa rcductasa. El sorbitol en 
exceso, incrementa la presión osmótica en el cristalino, 
provocando que entro el agua al mismo. Esta sobrehidratación, 
provoca la pérdida de transparencia y un daño irreversible de las 
fibras del cristalino. Algo similar sucede con la córnea, pero el 
daño en la retina se presenta básicamente por alteraciones 
vasculares (36,76). 

CATARATA NUTRIClONAL: 

Las cataratas debidas a deficiencia nutricional, han sido 
reportadas en cachorros caninos huórfanos alimentados con leche 
comC!rcial. Los lobos, tienen un rC!qucrimiC!nto máa alto del 
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aminoácido arg1n1na que los cachorros de perro. Las anormalidades 
en la organización molecular de las proteínas del cristalino 
pueden animar agregación proteica, eventualmente conducir a 
insolubilidad y el desarrollo de opacidades irreversibles. La 
catarata ha sido también observada en casos de cstarvación y en 
animales experimentales alimentados con dictas deficientes con 
cualquiera de los aminoácidos, riboflavina, vitamina A, vitamina 
E o proteina (36,77). 

Los pollos de gallinaG alimentados con deficiencia de 
vitamina. E, pueden presentar cote tipo de catarata (6?). 

CATARATA HUCI.EAR: 

Las cataratas nuclcareo aon el resultado, de modificaciones 
en la transparencia de las fibras más viejas del cristalino, que 
son l~s que corresponden al núcleo. Estas fibras más centrales, 
aparentemente se tornan más dcnso5 y aparecen gr lscs, o más 
frecuentemente amarillas hacia el centro del cristalino. este 
tipo es el que más aparece, aunque no hay t'ormu exclusiva en los 
pacicntcG ccnilc~. Lo catarntu de Morgagni, Go cnractcriza por la 
licuefacción completa de la subGtancln cortical, dentro de la 
cual flota libremente el núcleo esclerótico. De acuerdo con 
nuestro conocimiento, este tipo de en tara ta no se ha dcscri to en 
los animales (J8,J9,61,69). 

CATARATA CONGENUºA: 

Aveces se observa catarata congénita en los animales recién 
nacidos. Este defecto se atribuye con frecuencia a la falla en el 
cierre de la vesícula cristalina primaria y por ello ln lesión se 
suele observar cerca de lu periferia del cristalino, 
continuandose hacia 18 cara posterior, hnsta el punto dende es 
demostrable el residuo de la vesícula en el ojo normal. En 
algunas cataratas congónitas puede existir substrato congénito, 
pero otros factores también pueden ser ele importancia. Sin 
embargo, muchos ejemplos de cataratar> hereditarias son 
representados. Estas cataratas hereditarias, pueden ser no 
evidentes en el momento del nacimiento y tener localizaclonez 
anteriores o posteriores. En muchas especies diferentes se 
describieron ejemplos de cataratas hereditarias. En algunos casos 
parecen heredarse en forma autosómica dominante (Ovejero, Alemánr 
Pointe:r, Bcaglc, Gol den rctricver, Chesapcake, Collic, Dny 
Rctr icber) y en otros en forma nutosómica rece si va ( Schnauzer 
miniatura, Caniche común, bovinot. Holstein-l"ricsian ~· Jerr;ey, 
ciertas cepas de ratas y ratones) , pero ninglln ca.so la forma de 
herencia se estableció en forma concluyente (38,39,69). 

Se observaron cataratas congénitas, en gatos afectador; por 
el sindromo de Chediak-Higashi, pero la relación entre ambos 
procesos no es clara dado a que en bovinos, visones y ratones el 
sindrome no se asocia a catarata (39). 

46 



En el hombre, varios desordenes mul ti sistémicos con 
prominentes manifestaciones oftnlmológicas, han sido descritos 
por el mal funcionamiento de los peroxisomas, un organelo 
subcelular. Los desordenes peroxiGomalcs han sido divididos 
dentro de tres grupos: 
l. Todos aquellos que resultan de la biogénoBis defectuosa del 

peroxisoma (síndrome de Zcllwcr, adrcnolcucodistrofia 
neonatal y la enfermedad infantil de Rcfsum). 
I.1. El síndrome de Zcllwcgcr, el más letal de los tres, 
causa hipoton1a infantil, ataques y muerte al primer 
año de edad. Las manifcstucioncs ot:tál1nicas incluyan, 
opacidad corncnl, cataratn, gl~ucoma, retinopat!a 
pigmentaria y atrofia óptica. La pérdida de la visión 
resulta de la desmiclinización de las fibras nerviosas, 
pero la retina externa es perdonada. 
I.II.La ndrcnolcucodifitrotio neonatal y la enfermedad 

infantil de Rctsum, gcnóticamcntc es distinta, pero 
clínica, bioquímica y patologicumcntc i>on slmilarc!> al 
síndrome de Zcllwcgcr. 

II. 1.'odos aquclloc; que rc:¡ultan do Onficicnclas enzimáticas 
múltiples: Los pa:::icntcs prcscnt.:i anormalidades esqueléticas 
y raramente sobreviven máG de un .:!ño. La manifestación 
ocular es catarata bilateral. 

III.Todos aquellos que resultan de una deficiencia enzimática en 
particular (udrenolcucodistrofia e hipcroxa.luria primaria). 

(17) 

Quisás, esto sea la causa de opacidades en cristalino que no 
tuvieron respuesta. 

OTROS 'l'Il'OS DE CA~'AllATA: 

En varins especies se rcsponsabi li zó el desarrollo de 
catarata a infecciones virales intrauterinas o padecic.Iao en las 
etapas iniciales de la vida (rubcola en el hombre, li.s.U..R~ti 
~en el porro) (39). 

Las cataratas han sido reportadas, por suceder. en animales 
con el síndrome de Ehlcrs-Danlos, Gindromc VKH o infección de 
herpes virus neonatal y en caballos por influenza y uveitis 
periódica. Otrac causa reconocidas ctc formación de catarata 
incluyen luz ultravioleta, luz tnfrurrojn, hornos de microondus, 
descarga eléctrica en la cub~za y luz muy brillante (Jú). 

También las catnrata!:;., pueden inducir~c por una gran 
variedad de manipulaciones experimentales, o por la exposición de 
varias drogas. El diuofcnol, un nntihclrníntico, demostró producir 
cataratas en el perro, de la mi5ma forma que el dimetil sulfoxido 
(JB,39). 

La asociación entre el dc!•<:irrollo de catarutau y los 
dinotrofcnoles, fue descrita por primera vez l~n la década lle 19JO 
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en el hombre, cuando la droga se usaba para controlar el peso. La 
intoxicación por oxigeno puede producir catarata en los ratones y 
una gran variedad de lesiones oculares en otras especies (39). 

Los químicos, pueden causar cataratas a travós de sus 
efectos tóxicos. Entre los qui micos conocidos que tienen tales 
efectos están el disofenol, diazoxidc, dimctil sulfoxide, 
naftalcnc y dinitrofcnolcs. En resumen, los cuerpos extraños 
intraoculares que contienen metales como es el caso del hierro, 
cobre, plomo, mercurio, plata, oro o talio pueden provocar 
cataratas. ciertas drogas que son usadas en medicina veterinaria, 
pueden predisponer al animal a la formación de cataratas. Estas 
drogas incluyen corticostcroidcG, cpincfrina, clorpromazina y 
cualquiera de loo agentes mióticos (tales corno policarpina, 
ecotiofato, fluorofosfato y bromido de demacorio) (JG). 

10. UVEA 

La úvea, consiste en el irio, cuerpo ciliar y coroides 
(a, J l. 

El iris y el aparato ciliar (cuerpo ciliar " proccaos 
ciliares), están íntimamente asociados en estructura y en 
función, y por ello son afectadas can frecuencia simultáneamente. 
El segmento anterior de la túnica vascular, la Uvea, está formada 
por el iris y el aparato ciliar, de ahi qllc suele denominarse 
úvea anterior al conjunto de estas estructuras. El segmento 
posterior de la úvea, está formado por la coroides (69). 

En la disautonamin del gato, los signos de son anorexia, 
depresión, pupilas dilatadas, protrución de la membrana 
nictitante, constipación u obstipación, membranas mucouaz secan y 
mcgacsótngo, diarrea ocasional, regurgitación o vómito, 
bradicardia, ataxia y retención urinaria (26,66}. 

10.l. UVF.ITIS 

Líl inflamación del tracto uvcal, es llamada uvcitis 
(51,J6,JB). 

Esta inflamación cr; común y puede resultar de trauma ocular 
o por quimicos noci'Jos, agentes infecciosos, neoplaBias o evcntoB 
inmunológicos. En cu~a, el daño ocular puede causar hiperemia e 
incremento de la permeabilidad de los vasos uvcalcs anteriores y 
por percolución de toxinas o mediadores inflamatorios dentro del 
humor acuoso o por cutimulación de un reflejo sensorial, via el 
nervio trigémino. Lo uvca puede ser el sitio inicial de 
inflamación, como en localización de agentes infecciosos y puede 
involucrarse con la íormación df) tejido vascular capaz de 
responder al daño del cristalino, córnea o cámnra ocular. 

40 



Comúnmente, la uvea sufre procesos de inflamación cuando se 
afectan estructuras oculares adyacentes (39,75). 

En un experimento, donde se inoculó los sacos aéreos de 
gallinas con ti.. kQ.lí, deGarrollaron lesiones oculares como 
hlfema, hemorragias del iris, hipopión, queratitis y uvcitis. El 
hifcma, fue asociado con hemorragias del irl~ y el hipopión con 
queratitis y uvcitis (54). 

La uvcitis anterior se describe como inflamación del irir. y 
cuerpo ciliar, también llumad11 iridicicli tis. La uvcitis 
posterior involucra al cuerpo ciliar y coroides 
(36,JB,3~,51,69,56). 

La catarata es uno secuela normnl do la uvcltic i~ ca el 
resultado de adhesión uvcal ¿i la superficie del cristalino, el 
alterado flujo acuoso con 1:w.lnut1.-ición lenticular, exposición a 
daños inflamatorios por producto~• o incremento de presión acuosa 
postinflaroatorla provocn el glaucorod (39}. 

La uvcitis puodc resultar de dat'i.o al b.!jiclo ocl..1lc:.;·: caunado 
por ngente6 infeccionoo, trauma, infección parasitaria, 
enfermedad inmunomcdiadu o neoplasia. En cnto. última, se puede 
encontrar uveiti~ anterior.- con glnucot:1~ Bccundario. El glaucoma 
se debe a la ocluGión del ángulo iridocornca! por células 
inflamatorias o de invasión del tumor (36,36). 

Un ejcmµlo de lo anterior, es el reporte de gatos con 
enfermedad provocada por al virus de inmunodeficiencia felina. La 
enfermedad incluyó, 5 gatos con uvci tis anterior, 4 con pars 
planitis y 2 con <Jlaucoma. El examen histológico en un gato, 
mostró uvcitis anterior plusmoc1tica-linfoc1ticn. Los gato& con 
pars planitis, no presentaron signo::; clínicos de enfermedad. 
Sugiriendo que todos los gato:.; con la enfermedad de CGtc tipo 
deben do ser exu.minndou oftalmoscópicmuentc ( lG). 

En la u·.:oitiz posterior 1 la r~:?tina estd muchas veces 
involucrada por infiltración de célulan inflamatoria.5, edema, 
hemorragia, y desprendimiento de la Cé\pa baja coroidal. El examen 
oftalmoscópico y ln historio clínica pueden ayudar, para 
determinar si la uvci tio es un resultado de cn!ermcdo.d ocular 
primaria o Gi se relaciona a enfermedades sistémica~. El trnm-:ia, 
cataratas hipcrmaduras y úlccran corned.lüG, muchac. vece::; rcnultun 
en aigno$ de uvciti~-,. Recuerde que la uvcitis, puede ser el único 
signo oboer-vablc de enfermc?dad sh;térnicu o presentación inicial 
(51). 

La leucemia felina {Fc:LV) y peritoniti~ infecciosa felina 
(FIP), son muchas veccc asociadn:.""; con uveitis t~n gatos. 
Recientemente, un estudie, rctro!3pcctivo concluyu que Fe LV no es 
una cauoa primaria de cntcrmcdn.d ocular y no hay una coorrclación 
positiva en gatos infectadz."_: po;· FcLV o infecciones oportunistas. 
Los gatos con infecciones, tiP-ncn un gran riesgo de desarrollar 
enfermedades ocularc5 a c01:iµ.'.1ración de lns S2.nos. Estof:', inclnycn 



infiltración del linfosarcoma en la uvea anterior y hemorragias 
secundarias en la retina a anacmia. Experimentalmente, el virus 
del sarcoma felino, produce uveitis anterior severa seguida de la 
inyección subcutánea. La FIP, puede producir uveitis anterior y 
posterior. Tanto la forma efusiva como la no efusiva de FIP, han 
sido implicadas en uveitis. La vaGculftis nccrosante e 
inflamación píogranulomatosn se han observado en la vasculatura 
del cuerpo ciliar e iris, de ojos infcctudo~ con FIP (51). 

Las enfermedades virales conocidas 1m perros, que pueden 
provocar uvci tis, incluyen infección por adcnovirus, 
herpesvirmüs y distcmper canino, de lnn cuales lu primera, lo 
provoca por reacción inmunomcdiadn y las dos subsccucnten, por 
daño directo al endotelio corncnl o por problcm.:Js de 
hipersensibilidad (J6). 

En U casan de perros, con "f icbrc manchada de las montañas 
Rocosas", 9 presentaron difcrcntf_~s gradar: <ie daño en la 
vasculatura ocular, incluyendo hemorragia subconjuntival, hifcna, 
uvcitis anterior, hemorragia estroma! del iri5, petequias 
rctlnalcs y árcus focales de cdcr.m rctin,-.1 e infiltrado 
perivascular de células inflamatorias. Por lo que se determinó 
que la evaluación oftalmoscópica es una buena base para 
diagnosticar esta enfermedad (9), 

En los gatos y perros, los signoz de la uveitis, son no 
especificas y varían con la duración de la condición, el grado de 
desarrollo ocular y agente causal. Las manifestaciones de la 
uveitis anterior incluyen humor acuoso brillante (dado a la 
exudación de proteínas dentro de la climarn anterior), fibrina 
dentro de In cámara anterior, hipopión, hifema, prP-5ión 
intraocular reducida e hiper~mia, edema cornea!, conjuntivitis, 
fotofobia, blefaroespusmo, miosis y posiblemente formación de 
catarata (36,J9). 

En los perros por la ausencia de fibras nerviosas aferentes 
en la coroides y retina, puede no experimentar dolor ocular, 
siendo la pérdida de visión el único signo encontrado. Y ante ol 
examen oftalmoscópico, la retina puede aparecer gris y manchadn 
con pobre delineamiento de vasculatura y rnárgene~ del nervJo 
óptico. si el exudado subrrctinal se acumula dentro de la 
coroides, el desprendimiento de ln retina puede cmccder (36). 

ECTROPION DE LA WEA: 

Se le llama asi, a la extensión de la capn pigmentaria del 
epitelio desde la cara posterior del iris, alrededor del margen 
de la pupila a la cara anterior del lris. Esto es el resultado de 
la cicatrización del iris con aversión del margen pupilar por 
contracción de las cicatrices. Se observa después iritia en el 
glaucoma y ocasionadamentc como anomalía congénita. La 
contracción del iris que vuelve el margen pupilar hacia adentro 
se llama entropión de la úvea (69), 
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PAHUVEITIS: 

Ocasionalmente se le designa el nombre de uveitis o de 
uveitis difusa (J9). 

PANOFTALHITIS E IRIOOCICLITIS: 

Cuando microscópicamcnte todas las estructuras del ojo, 
muestran reacción inflamatoria, se clasifica como pnnoftalmitia. 
Cuando solo participan los procesos ciljarcs y el iris, se 
denomina iridociclitis o uvcitis anterior (61). 

La inflamación del iris y del aparato ciliar (iridociclitis) 
o uvcitis anterior, no es común en los animales y puede tener 
numerosa a causas, no todas conocidas. El ejemplo clásico de 
iridociclitis en los animales, es la iridaciclitis recurrente y 
oftalmia periódica de los cquinon (69,56). 

COIUORR~"rIHl TIS: 

La coriorrctinitis, es la inflamación de la coroides y 
retina. Y ccgularmcnte ejerce mcnon severidad sobre cata Ultima. 
Es difícil separar de la coroidc$ de la inflamación de la rctlnR, 
por que estas dos estructuras están asociadas estrechamente. Las 
lesiones activas en el fondo tapctal, están caractcrizadao por 
fosas grises con indistintos estados. La región no tapctal, sorti 
exhibida una fosa gris, que contrasta con la capa de pigmento más 
profunda del epitelio retina!. En la enfermedad activa, laG 
lesiones coriorratinales en el fondo tapctal serán irregulares, 
pigmentadas, estados agudos con áreas de hiperrcf lectividad 
aumentada. La región no tapctal exhibirá dcspigmentación con fosa 
de incrementada pigmentación. La coriorrctiniti::;, puede resultar 
de una infección por virus, bacterias, hongos, parásitos, 
protozoos, rickcttsias (JG,l0,39,69). 

La coriorrctinitis, puede ser histológicamentc caracterizada 
como granulomatosa o no grnnulomatosa. La enfermedades virales, 
que producen coriorrctinitis no granulomatoBa, son la infección 
de distcmpcr y herpes viru::; neonatal. Otras causas de 
coriorrctinitis no granulomatosa, incluyen brucclosis 
(Mycobactoriym ~~), leptospiroGis y Gcpticcmla debido a 
Staohilococ~ ~p. y frschcrichia ~ (36,69). 

El diagnóstico diferencial, parn coriorretinitis 
granulomatosa exudativa suele incluir ehrlichiosis, 
blastomycosis, cryptacoccosis, coccidioydomicosis (Coccidiode~ 
~}, protothccosls, la toxoplasmosis (foxoplasma ~) y 
larva migrnns intraocular. Excepto por la larva migrans, todas 
las infecciones oculares suceden v1a ruta hcmatógena. La invasión 
vía ruta cutánea ha sido propuesta para la larva migrans 
intraocular. Huchos organismon que causan coriorretinitis, 
también causan neuritis óptica (36,69,ll,74). 
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ENIJOFTALMITIS: 

La cndoftalmitis es una inflamación de uvca, retina y 
cavidad ocular, con panottalmiti.c reservada por inflamación que 
ha sido descrita para involucr~r todas las estructuras oculares, 
incluyendo ese lera. Esta inflamación ocular, está clasificada 
como supurativa, granulomn.tos;:i,, no supurativa o no granulomatosa. 
La Ultima es equivalente a inflamacJón linfocitica plasmático 
( 39). 

SINEQUIA: 

Puede existir cxud<trJo fibrino~o y ~élulas inflamatorias en 
ambos t.lpos de sinequia (J6,61). 

La sincquia anterior, es la adherencia entre la superficie 
anterior del iris y la supcrf icic cornclil postc1:ior (endotelio 
cornea!), puede afectar el movimiento del irin. Y cuando el iris 
se adhiere en su totalidad al cndotcJ io cornea] f;e denomina 
sincquia anterior pcritérica. 1 lo que provoca a su ver; aumento de 
la presión intn10cu1nr por l'.lclur.ión del ángulo de fi1troci~"ln 
(glaucoma) (36,61,69}. 

Ln sincquia antcrivr, cG el rccul tado de iritis, cuando ln 
cámara anterior estd colapsadt1 o en condiciones en que el iri5 
inflamado está forzado hnciu adelante y queda en contacto con la 
cara posterj ar de la córnC>a. En algunos casos, los factores 
causales son desconocidos (69). 

I..n sincquio. posterior, es la adherencia entre la cara 
posterior del iris y la cápfiula anterior del cristalino 
(36,61,69). 

Esta, es una ~~cuela n1ís frecmmtn d("? lFt iritis que la 
sincquia anterior, por que r~l iris normalmcnt~ está en contacto 
con la cápsula anterior del cristulino, al menos cuando la pupila 
está parcial o completamente C<!rradu (miosis), de manara que 
tiene mayor probabilidad para adherirse. La uincquia posterior 
firme, puede causar oclu~ión permanente de la pupila. Si las 
adherencias son rotas por contracción del iris, pueden quedar 
trozos del pigmento del iris unidos al cristalino y hacer que la 
pupila aparozca rangacla. LFt sincquia poztcrior firmemente 
adherida al crintulino .:\l rededor del margen de ln pupila 
(sinequia anular), cierra el orificio pupilar y bloquea el flujo 
acuoso de la cánara posterior. Como resultado, el líquido so 
a~umula detrás del iris y este se abulta hacin adelante (glaucoma 
de iris abombado) (36,69). 

La sinequia postcrio!·, se puede observar r:mcroBcópicarnentc 
por la falta de dilatación ch: la pupila al usar un midriático, o 
si hay midriaGis por la pupj 1 a rasguda o por. el piqrnento del iris 
unido a la cápsula anterior do la lente (cristalino). 
Microncópicamcntc, se ve el iris adhl~rido al cristalino y se 



observa exudado fibrinoso, o al menos leucocitaria en la zona de 
adherencia. De ordinario, la cápsula anterior de la lento en esta 
zona, está engrosada o trozos del pigmento del iris están 
fuertemente adheridos a su suporficie (69). 

Otras consecuencias de uvcitis, incluynn edema corncal 
persistente, qucratopatfa bulosa, distorsión bulbar (quoratocono, 
queratoglobo) y ftisis bulbar (J6). 

Existe un reporte de la en!crmctlud de burbu juG de gns en 
salmónidos comerciales, donde la embolia de CJ<)S fue detcctadn 
primeramente en ln glándula coroides de la u\en tJostcrior. En 
casos subaqudos y crónico~, el tamaño de ld burbuja aumentó 
marcada.mente y loca] ización en sitio::; rctrol)ulbü.rcs y 
pcrioculares fue favorecida. Durante lu f!nforncdatl de burbujas dt:? 
gas, las lcGioncm oculares fueron limitadns a dcspln:;!EJmiento 
anatómico de tejidos y degeneración local de tejidos comprimidor; 
alrededor del pe1·fmctro do los burbujas. Ln secunl a sub<J.gudu 
incluye la formación de sincquia anterior, cnturata y 
panoftalmitis supuratiVi\. Durante el astndo r.r.ónlco, lrts grandes 
burbujas rctrobulbarcr: provocaron exofLu l1n1a !;(;~·cru, compresión 
del nervio óptico y vasos sanguíneo~ rctin~lcs, ademaG de 
distorsión scvern de la parte pontcrior del ojo (70). 

PAKNUS: 

Se caracteriza por lu presencia de tcj ido de granulación y 
células inflamatorias, que se encuentran entro el epitelio 
cornea! y la cápsula de Bowman, se asocia trccuentemonte con 
glaucoma. El cambio en el humor acum•o se presenta por traumas, 
procesos inflamatorios y neoplasias. Al aparecer las ctUula~J 
inflaruatorias y cantidad de proteínas aumcntadaa en el huMor 
acuoso se a1tcra su claridad. Muchos trastorno~ del iris y cue:r-po 
ciliar se asocinn con el humor ncuo~o (61,69)~ 

Las hemorragias en la cámarn anterior, terminan por causar 
glaucoma por obstrucción del aparato de f"iltración, sinoquia 
anterior y posterior por la presencid de exudado fibrinoso. En 
caso de iridiociclitia pcriódicns de los caballos, ve 0bncr.van 
leucocitos cuando se ilumina con un rayo de! luz la cámara 
anterior, estas partículas son más cvit.lontc~> en la parte media 
cPntral de la cñ~aru (61). 

Las rnicrofilurias <le OncbocQrca ~.ítli;;_, f~ Q,.U..!.l...Í.Dít y 
fill:Q.n~ ~·, producen en la cámara anterior un material 
fluculento, sinequia anterior, luxación tlol cristalino y 
cataratas, ne observan las microfilarins en el humor neuoso. En 
un estudio en Hóxico, se determinó que el 6!!. ~n un muestreo do 
150 caballos presentaron microfi larian de los parásitos 
anteriormente descritos (61). 
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FTISIS BULBAR: 

Se describe como una hipotónica y estructural 
desorganización del ojo y resultado final de oftalmitis severa. 
La ftisis es vista más conúnmcntc corno una secuela prolongada de 
oftalmitis supurativa severa de perforación corncal. La córnea y 
esclera presentan fibrosis e infiltración leucocitaria y el 
contenido ocular es variablemente reconocible, dependiendo de lc:1 
cantidad de tejido de cicatrización existente dentro del ojo. La 
mineralización y la cvcnt:ual o~.;if icaci ón pueden suceder, pero el 
carti lago os ausente (aún en los q lobos di!3plás ices congénitos) . 
Un ncortamicnto, cst.ndo t.ormindt del ojo que contiene estructuras 
ocularm:; con una úl tin~ orientnción rcconoci ble es propiamente 
llamado utrofia bulbar. El término <~s rara V0.Z u~.rndo, pero la 
lesión es probablemente rnt1s cor.,un quC' la verdadera ftisis bulbar 
(J9,61). 

En la fth;is bulbdr, 1.1 córneil está arrugada en caso de 
traurnatinmo y la escl<.!r<1 y l.""! coroid(-!~.i est<tn cntJl"Ofiadas. Czta 
última tiene -::;us Vü!-;u~• d.i1dtacios, la retina muostra gliosis 
avanzada y aveces calcificación (GJ.). 

10 .1.1. UVP.!'fIS 1Nh'1JNO-MEDIADA 

Los eventos cclulnrcs y humor~1lcs de reacción inmunológicu, 
pueden ocurrir dentro dcJ ojo como respuesta a antígenos, 
endógenos o oxógenos. El ojo normal no contiene tejido linfoide, 
pero por res.puesta, lti~; linfocitos cntr<1n al ojo. Los linfociton 
se observan como agrcq.ldos peri vasculrffc~ a través de la coroidcG 
y cuerpo ciliar, quu c11trun po~ el iris de manera muy limitada 
dado a la unión cndot.cl i .:J l en cr>ta p.1rt:c de lit uw~a { 39). 

La subsecuente expo[;ición ul ant1qeno, rc5ulta en una :!cvcra 
reacción de hipersensihi li<..lad de tipo::; uno a cuatro ( 313). 

No es clarñ ln patologí.:-i diferencial f~ntre uv-:-i.tis 
inmunomediada y uvoitis tradjcional adscrita a un aqontc- causal 
especifico. Excepto, por el rtipido progreGo bacterLmo, seguido 
de localización hcr.:atóqcna o trnnacorncal intraocular, 
virtualmcmtc todas la.s uveith~ probablemente tienen un componentP 
inouno-suprcsor en la i11flar:1ación inicial no especifica (:Vi). 

Llana.mente, la uvej ti~; traumática probablc1;icntc perr:iite un 
aislamiento previo de Rnttg0no:; or.til•.ff(~G C"?Xtcrnm:;. p<1rn pcrcolatllr 
a linfonódulos rcgiorrnl~5 Q trnv0s de Lt barrera ocular sanguinfü\ 
( 39). 

La hipersensibilidad tipos 11 y IV, han ~ido induc.:it.lns 1.HI 
animales de laboratorio usando dnt1q(•nos espccificos tir! tejidos 
de fotorreccptor, uvea, c:rist,1lino y de origen cornea!. La 
uvcitis inducida por cristalino y la uveitio idiopática asoc.iada 
con despigmcntación en perro:: puede ser ejemplo de ocurrf.'ncia 



natural de uveitis inducida por antígenos oculares endógenos 
(39). 

Existe un reporte do enfermedad sistémica autoinmunc, 
desarrollada de manera natural en ratones de laboratorio.. Ls. 
enfermedad fue caracterizada por vasculitis, linfadenopatía, 
qlomerulonefritis y formación de autoanticuerpos, e infiltrados 
inflamatorios focales involucrados en la coroides y la esclera. 
El análisis inmunohistológico de los infiltrados, mostró que la 
mayoria de las células mononucleares fueron LJT4, células en T 
( C04 y células T de ayuda), sugiriimdo que el proceso fue 
grandemente mediado por células T. Un pequeño número de células 
B, Lyt 2 y T supresoras fueron vistas (32). 

En el examen histológico, puede observarse eventualmente la 
formación de nódulos linfoides (39). 

Las causas dP. uveitiG inmunomediada pueden ser virales, 
micót!cas, protozoáricas y helmínticas, post-vacuna! en perros, 
oftalmitis recurrente en caballos. Las enfermedades más 
especificas que pueden causarlas son: heputitis infecciosa 
canina, enfermedad del ojo azul porcino y ottulmi tis recurrente 
equina. El grupo de idiopatías incluye la mayoría de casos 
caninos. La uvcitis inducida por cristalino, es una categoría 
especial que es como la llltimn en pnrtc, un.J manifestación de 
uveitis endógena (39). 

La uveitis inmunomed!ada, puede ser claGificada por el 
antigeno conocido por cultivo, morfología o historia, y como 
causa desconocida (39). 

La uveitis inmunomcdiada, es una hallazgo clínico común en 
perros afectados con un a!ndrome semejante el Vogt-Koyanagi
Harada (VKH) .. La causa del síndrome VKH, se sospecha por una 
reacción inmunomediada n la melanina o receptores melanociticos 
de superficie 1 resultando en la destrucción de estas células. En 
adición a el desarrollo de la uveitis anterior, el paciente 
pierde pigmento en sus labios, párpados y nariz (36). 

Experimentalmente so ha sugerido que PAF puede ser un 
mediador de endoftalroítis junto con la interleucina 1 (41). 

ADllllOVlRUS CANINO TIPO 1: 

En el estado agudo de la enfermedad causada por el virus de 
la hepatitis infecciosa canina (HIC), la replicación se presenta 
dentro del endotelio y fagocitos estromales de la uvea, 
provocandose as!, uveitis primaria benigna la cual no os 
clínicamente detectada (39). 

La inoculación del viruG de campo de HIC, dentro de la 
cámara anterior del ojo de perros y zorroG, resulta en la 
formación de cuerpos do inclusión dontro del endotelio cornea! y 
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subsecuente edema. Este último no se presenta en el estado 
natural de la enfermedad (39). 

La vacunación, con virus vivo modificado de ndenovirus 
canino tipo 1, puede causar uveitis similar a la enfermedad 
natural, a través del desarrollo de solubles complejos inmunes y 
activación de la cascada de complemento (hipersensibilidad de 
tipo III). El daño conduce nl endotelio cornea! a 
sobrehidratación corneal. Los signos aparecen entre el sexto y 
séptimo dia después de la vacunación, siendo las protcasas de 105 
neutrófilos atraídos por el complemento las culpables de la 
lesión celular (36,39). 

Histológicamcnte, la lc~ión es nornalmente bilateral con 
diferente intensidad de daño en cada ojo. El edema cornea!, 
resulta de la dcgenerüción hidrópica del endotelio cornea! y 
edema secundario cstror:i.al. En pocos pcrroa, este edema es muy 
persistente, lo que provocu qucrntitis intersticial y flbrosis 
permanente. Pueden obaervnrsc lo!l cuerpos de inclusión (;!.n las 
células epiteliales endcteliales. Puede acompariarsc por uvcitis 
anterior con linfocitos y cólulas plasmáticas alrededor de vasos 
sanguincos del iris y cuerpo ciliar, en el ángulo de filtración y 
adherentes a la córnea como prcsipitadoB qucráticos. Las secuelas 
como sinéquia, obstrucción del ángulo de filtración y 
dcbridacioncs son el si de los CHsos. La reacción subscide en 
caso de enfermedad por vacunación o enfermedad natural a las 3 o 
4 semanas (39). 

OFTALKITIS RECURRENTE EQUINA: 

También conocida como oftalmia periódica, iridociclitis 
recurrente, uveitis recurrente y ceguera lunar (38,39,61,69). 

Es una oftalmia periódica importante, que causa ceguera en 
los caballos y mulas, de manoru. uni o bilitcramente, por ataques 
repetidos de uvcitiz anterior aguda, los cualcn suceden en 
diferentes intervalos y severidad cnda vez más incrementada. 
Afectandosc asi, cada vez más, en cada ataque, la uvea posterior, 
retina y nervio óptico. Cada ataque, igualmente aumenta la 
posibilidad de formar secuelas como catarata, luxación del 
cristalino, sinequia, separación retina! y queratitis 
intersticial. El glaucoma en c5te caso e5 raramente reportado, 
dado a que el clrennjc acuono en los coba l los es menor en el 
ángulo de filtración y mayor por la resorción uveal. La ceguera, 
es una secuela causada por dcsprcndimi t'!nto de rctin.:i. y coroidi tis 
exudativa (38,39,69). 

se logra identificar en el lüt de~ la población de CElballos 
en los Estados Unidos de Norteamérica ( 61). 

Las lesiones 
serosa, quemas is, 
plasmoidc y con 

en la enfermedad aguda son; 
hiperemia circuncorncal ciliar, 

linfocitos y humor vítreo con 

conjuntivitis 
humor acuoso 
fibrlnü. Los 



animales tienen fiebre, disminución de apetito, depresión, 
lagrimación y fotofobia marcadas. Pueden tener vascularización 
con fibrosis y edema persistente do la cornea, pigmentación del 
iris, cinequia posterior mtlltiplc, pigmento residual uveal en la 
cápsula del cristalino y hiperrctlcctividad central retinal que 
sugiere cicatriz de la retina (39,69). 

Las lesiones microscópicas dependen del estado de la 
enfermedad y representan una continuidad de la uvcitis anterior o 
cndoftalmi tis con cicatriz retinal o ftisis bulbar. 
Principalmente estaG lesiones, conGistcn en la inflamación uvcal 
que es trascendentalmento ncutrofflica, pero rápidamente se 
transformR linfociticn (39,G9). 

Los proccsou ciliares son obviamente afectados. Edema, 
fibrina y leucocitos se observan en la cámara anterior y en el 
ángulo de filtración. Lo~; ojo~; de los caballor; con varios ataques 
de uveitia, el exudado en fu5cs activas, es la raayor parte 
plasmocitico linfocíti.co, tornmndose cerca de los vasos do la 
coroides, retina y nervio óptlco. La vascularización pcrifóricu 
corneal, de los vasos conjuntivnlct: y liobicos ciliares, se 
extienden prominentemente con dirección al centro de }f\ córnea. 
El edema, acampana la neoformación de los vasos. La 
coriorretinitis, puede ser los Guficlcntemcntc cxudativa para 
causar separación retina] nultifocal. Relativnmentc claro, en el 
enfermedad, se observa el desarrollo de agregados linfoideH 
porivasculares en el iris y cuerpo ciliar, los cunlcs persisten y 
pueden semejar vcrdadFJros linfonódulos. La cicatriz 
coriorretinal, es vista· como una pérdida focal retinal de 
fotorrcccptorcs. El pigmento rctinal adiacentc, puede ser 
hipertrófico o hiperplásico y una incrustación de linfocitos en 
la coroides es común. Los vaaos coroidalcs son sujetan a edema o 
formación de fibrina en su pu red. El incrernento de la 
permeabilidad vascular consiste por los periodos repetidos, con 
p~rdida de la barrera acuo5a snnguinea dc~ostrndn por la 
angioqrafia con fluoresceina. La formación de los precipitados 
vasculares es desconocida, pero so ~abe que el complejo inmune y 
subsecuente hipersensibilidad de tipo III cr. inducida por la 
inflamación (39,61,69). 

Los desprendimientos focales retinales, pueden ser cubiertos 
por organización fibrosu de exulh1do subrrctinal o pueden 
progresar a separación total hasta unu. posible aUherencia de la 
retina a la cápsula de lrt retinQ. La glim:.i G y aqr.egados 
linfociticos pueden prescntarce cerco. del nervio óptico proximal. 
Las aecuelas son cataru.td, conjuntivitis crónica, glaucor.ia y 
catarata (39,61,69). 

Los trastornos inflam~torios de l~ 
interfieren con la nutrición del cristalino, 
opaco y se puede luxar, ld retina se desprende 
a ftisis bulbar (G!). 
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La opinión más universal de la enfermedad, se trata, de que 
es el resultado de hipersensibilidad de antígenos exógenos, tales 
como l&ptospira :iJ211.., Onchocerca ceryícolis y dicrofilaria 
muertas (39,61,11). 

L· J2Q.lllQ..rul, puede causar uveitis en caballos y en humanou, 
como una secuela a la infección. La intccci.ón con Onchocerca 
ceryjcal is en el ojo, es concidcrada por producir uveitis. La 
reacción de la dicrof ilaria muerta, dentro del tejido uveal os 
considerada como causa de uvcitiG recurrente equina (J9,ll). 

Se ha demostrado, que en ciertas circunstancias, la adición 
de riboflavina a la dicta Ce caballos normales, evita la 
presentación de nuevos casoD de iridociclitis recurrente (69). 

PERITONITIS INl'ECCIOSA FELINA: 

Este coronavirus, cnusa uvcitis difusa, la cual es 
probablemente inmunornedlada. La frecucnci.:1. de lns lcn3 oncs 
oculares es desconocida por qua loG ojos no son regularmente 
examinados durante la enfermedad. Hay coagulación del humor 
acuoso, con f i jarlorcs acidif ica.ntes. La evidencia de lo 
inflamación en el ojo, revela la posibilidad de la enfermedad. 
Histológicamentc, hay infiltración lcucoci ta ria, ma::-candose r.iáD 
en el cuerpo ciliar, ese lera lünbica adyacente que posteriormente 
se mezcla con ncutrófilos, lin(ocitos, células plasmáticas y 
macrófagos. En algunos ojos, el infiltrado es puramente 
histiocitico. La población de células .lnílaL'latorias, usualmente 
viene con más linfoide en la coroidcG. El agregado linfocitico 
plasmocitico perivascular, es comün en el tojido conectivo 
retrobulbar y en el nervio óptico. Esta primera lesión, puede ser 
el origen de la inf lamnción uveal. La separación rctinal, con 
exudado subrrctinal seroso es ocacionalmente ohscrvado (39). 

UVEITIS INDUCIDA POR CRISTALINO: 

También conocida como endoftalmitis !ocoanafiláctica (61). 

Es una reacción inmunológica, por la proximidad de la uvea a 
las proteínas del cristalino. La uvcitis inducida por cristalino, 
es una inevitable consecuencia de perforación lonticulor 
traumática en humanos y animales. Sugiriendo que, el antígeno 
relacionado no es particularmente antigtnico. Normalmente lao 
células T, tien~n tolerancia a las proteínas del cristalino, poro 
no las células D, estimulandosc así una reacción por este último 
tipo de células y por ende la formación de anticuerpos. El 
cristalino, viene a ser atacado por células gigantes, macrófagos, 
linfocitos y célulns plasmáticas y una capa externa de tejido de 
granulación. la uvca, distante al cristalino es involucrada en 
una reacción plasmocitica linfocitica no er.pccifica. El material 
que forma el cristalino, es degradado por los macrófagos, los 
cuales casi nunca taponan ol ángulo de filtración para formar 
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glaucoma. El intervalo de la reacción puede ser de dias a meses. 
Esta herida puede ser séptica o aséptica (39,61). 

La uveitis inducida por cristalino, sucede en animales que 
presentaron un trauma por penetración de un objeto o por 
liquefacción de proteinas del cristalino de cataratas maduras. La 
lesión es mucho menos granulomatosa y localizada que en humanos 
(39). 

10. l. 2. ENDOF":l'ALl!ITIS DACTERIAL 

La via de entrada bacteriana, puede acr hcmatógcna o al 
inocularse con un objeto cortante. su arribo hcmatógeno, cauua su 
lesión inicial en el cuerpo ciliar y menos frccu~ntemcnte en la 
coroides. Cuando son inoculadaG con objeto punco cortante, 
normalmente en la cámara anterior, la penetración oz vía 
perforación como de una queratitis ulcerativa. El daño varía de 
acuerdo a la talla del inóculo, virulencia del agente, respuesta 
del hospedero y duración (39}. 

La listn de organismos, capaz de causar endoftalmitis es 
grande y es muy probable de que cualquier bacteria capuz de 
producir bactarcmia o .::;cpticemia, pueda causar endot tal mi tl r.;, 
particularmente estreptococos y coliformes en la Gcpticcmia 
neonatal. La septicemia, puede causar la uveitis por medio de la 
difusión de endotoxinau dentro de la cámara anterior o posterior, 
subsccuentemcntc produciendo inflamación (36,39), 

En perros, la invasión microbial directa a el ojo no ocurre 
normalmente, excepto con ~, Leotospjra, Hycobacteriym u 
organismos de Salmonel Za. Las lesiones, pueden no detectarse si 
la embolización sucede on el segmento posterior del ojo (36). 

10.1.J. ENDOFTALHITIS KICOTir.A 

Los hongos, pueden afectar el ojo con causas de queratitis, 
celulitis orbital o endoftalmitis. Raramente, causan queratitis o 
infección orbital Asporgillus, ~ y ,EQ~, al penetrar la 
tlinica fibrosa para cf3.usar ln onfcrrncdad intraocular. La 
localizacion hcmatógena uveul, es más comtln en el curso de 
micosis sístórnica cau5ada por ~~ ngofqrman~ y 
Blastomycps. dermatítidi~ y regularmente menor con ~J .. á.iJJ.ill1Il 
.i.1zun.i..ti5. e Histoplasma cavsul11tum ( 39). 

Las siguientes enfermedades: blastomicosis, histoplasrnosis, 
cryptococcosis, coccidioidomycosis y candidiasis lrnn sido 
reportadas por producir uveitis anterior y posterior en gatos. 
Todos estos agenteu causales, producen signos clfnicofi similares 
do uveitic granulomatosa, pero pueden ser ctifarenciados basandosG 
en pruebas serolóuicas o histológicas en biopsias (51). 
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En animales inrnunodcficientes, puede detectarse 
endoftHlmitis como parte de enfermedad generalizada causada por 
hongos saprófitos tales como dfi....B~ y t.f.uQQ!: :w.L!· La micosis 
ocular, es una enfermedad importante de los pájaros. La 
gcotricosis ocular y paccilomicosiG, suceden infrecuentcmentc en 
perros ( 39) • 

Los factores prcdisponcntes a este tipo de enfermedades, son 
la inmunodcpresión causada por agenLcs viralcG y la 
administración de cort icostcroidr.s. La blastomicosis, es la causa 
más frecuentemente reportada en perros y rara en gatos, provoca 
uveitis diruna sever:i frccuentcnentc con ticsprcndimicnto d~ 
retina { 39). 

Las enfermedades funga les, rcport.:.ada~ en perros y que causan 
uvcitis son; blastornycouic, cryptococcosi~ y coccidioi<lomycosis. 
La infección ocular sucede vio rutñ hematógena. La infección por 
blastomycosis, varia de una ocuJ ta coriorrctinitis qnrnulomatosa 
focal a panoftulmitis severa, siendo en este caso el glaucoma 
secundario una frecuente coruplic:ü.c:ión. En la cryptococcoJ:;ic, La 
uveitis posterior es l>J. lcc,i.ón predominante con relación a la 
inflamación anterior uvcal. r.a inflamación granulornatosa de la 
órbita y nervio óptico, puede también succdor. En la 
coccidiodomycosiu, se determina frecuentemente iri tin, uvci tis 
granulomatosa, coriorretinitis e incluso separación de la retina 
(36,2). 

10.1.4. ~NoorrALHITIS PROTOZOARICA 

Toxoplar,ma, ~. ~tQz.QQ.n, Desnoitin y 
7'.rypanosoma, causan t::ndoftal~itis, pero salo Toxnnla;,ma causu 
espocificamente lcGionüs intraocularc~. l 5U patogénesis está más 
relacionada con la respuest.,J. inriunc del hospedero, qne el daño 
localizado que causa el parásito. LaG lesiones consisten en 
necrosis múltiple focal retinal y la coroiditic, siendo esta 
última una lesión de tipo plasmocftica linfoc1tica (39). 

La toxoplasmosis, puede causar panuvcitis o uveitiG anterior 
y ciclitls hetcrocrómica dci Fuch, pudicndosc obscrvHr congestión 
epicscleral y edema cornea!. Los mUsculos cxtraocularcs 1 tnrnbi~n 
pueden ser afectadon por una miosis inducida por 7:Q..xQO~. La 
Erlichiosis, fiebre manchada de las Montaílas RocoGaG y 
leishmaniasis, pueden causar tnmbión una uvcitis anterior o 
panuveitis (36,42). 

La toxoplasmosis, puede producir una uvcitis anterior en los 
gatos, por una reacción de hipcrscnsivilidad o respuesta 
granulomatosa a organismo~; intracelulares. Esto, puede causar 
tamb.i.én coriorretinitis tlultifocal. La t\etástasiG multifocnl de 
agentes infecciosos, también puede estar presente con signos 
similares de uveiti~ (~1). 
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10.1.5. ENDOFTALHITIS PARASITARIA 

Muchos de los parásitos, se cztableccn en el ojo, tales como 
la echinococosis en primates y ci~ticerconis en cerdos. El 
tremátodo induce la formación de catarata y separación retina! en 
el pez, coriorrctinitis rnultifocal isquémica y neuritis óptica en 
el venado, provocada por la vasculitiG oclusiva de r.iicrofilarias 
de Elcaphora schneideri y uvcitis asociada con localiznción 
fortuita de ~ !dllU.Q, lillfl.Í.Qfl..!.~W~ ~, ~r..La 
~ y Oncl1or:orc-J. ~lQE. En resumen, los adultos de 
~ :i.JU2., r;e establecen ocaGionadtuiidnte en el ojo del 
caballo. Los gusanoG, GC: han visto flotando en el humor acuoso en 
todos los casan y estos pueden ocar.lonar. la irritación mecánica 
( 39). 

Se reportó, un c11so de entloftalmiti:._; purar'>itariu. por 
dirofilarins de QndI.Q.Cfrl:.81· Aunque este parásito no se desarrollo. 
de manera natura 1 en Jos perro~, es probabl '-' que este fue 
adquirido de un bo\•ino o caballo del rancho ele donrtc pcrtcnnc:ia 
ol perro (55). 

La uvcitis unilateral, puede resultar por ol daño mecánico 
que ejerce un parásito, ani car:i.o ln. reacción de la pérdida de 
productoa metabólicos o lu reacción antígeno anticuerpo. La fa~c 
inmadura. de ~W ~-' ~e ob5erva normalmente en la 
cámara anterior. La oftalmomiasis, puede ser dotectada por la 
observación de huellas migratorias blflncas durante el examen 
retinal. La migr-ación dt1 la larva de mosca, puede también 
resultar en hemorragia subrrctinal o coroidal y desprendimiento 
de retina. Los investigadora~ han propuesto que la larva de 
mosca, gana la entrnUa ü travós úe la córnea o superficie de la 
conjuntiva (36,50). 

10.2. GLAUCOKA 

Es un estado fisiopatológico, caracterizado por prolongado 
incremento de ln presión intraocular. Lan causas son un 
incremento en el fluio del humor acuoso o la baja filtración en 
el ángulo iridiocorneal, siendo esta Ultima, la única conocido en 
los animales domó5ticos. El glaucoma, sucede comunmente en los 
perros, poco en los qatos, ocasionadamente en Jos caballos y 
raramente en las dcrná$ espccioG anirn~lcs (JB,39,61,69,19). 

Es capaz de producir, degeneración de la papila óptica y 
atrofia de la re ti na y por ende la ceguera. La principal amenaza 
del glaucoma crónico, eG el deterioro visual insidioso. El grado 
de deterioro, varia desde la visión ligeramente borrosa a la 
ceguera completa. Ln. enfermedad en bilateral y debo ser 
determinada genCticam{lnte, probatllcmcntc como un caractcr 
rcceaivo autosór.iico, que es t.1n comün, quf? se confunde fácilmente 
con la herencia p~cudodon i nante (glaucoma primario). Es común 
encontrar este problcr.v1 en lon porros cockcr sp:iniels, Tcrrlenj 
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de pelo duro, Bassets hounds, Beagles, perros de lanas en 
miniatura y pequeños y en Khounds noruegos (19). 

El glaucoma absoluto, es la denominación que se aplica al 
ojo ciego sin esperanzas, distendido, turgente, que es la 
consecuencia de hipertensión ocular prolongada (69). 

La presión intraocular, está determinada por la tasa de 
producción de humor acuoso por el cuerpo ciliar y su rcoiGtencia 
a su salida del ojo. El humor acuoso, es un liqujdo claro que 
llena las cámaras anterior y posterior del ojo. su volumen, varía 
en las distintas especies, siendo para el hombre de 125 ml. 
aproximadamente. La presión osmótica del humar acuoso, es 
ligeramente mayor a la del plasma (69,19). 

El contenido do proteínas del humor acuoso, es de 0.02% 
(comparado con el del suero sanguíneo), siendo la relación de 
albúmina-globulina la misma que en el suero sanguinco (2:1). En 
goneral, se encuentran los mismos electrólitos y otros 
componentes que se encuentran en el plasma, aunque dif icrcn las 
concentraciones (19). 

Histológicemcnte, (~xiutc una camara anterior y una ponterior 
por donde pasa el humor acuoso. El compartimiento anterior, oc 
subdivide en cámara anterior y cámara posterior. La cámara 
posterior, es la región donde se Gecrcta el humor acuoso y se 
encuentra limitada rostralmcntc con el iris y posteriormente con 
el cristalino y ciertas estructuras relacionadas. La cámarn 
posterior, coraunica con la cámara anterior por medio de la 
pupila. La cámara anterior, es la parte donde debo pasar el humor 
acuoso antes de que vuelva a la circulación en el ángulo de 
filtración, limitada por el iris y la córnea (38,39,69,19). 

Las lesiones que predisponen al glaucoma, como la 
inflamación uveal con sinequia po~tcrior, traumatismo del globo 
ocular, deformidades del cristalino, desprendimiento de la 
retina, hemorragia intraocular, neoplasia intraocular o éstas in 
circulatoria, se les da el nombre de glaucoma secundario.. t~as 
malformacioneH de el ángulo de filtración, que no tienon que ver 
con enfermedad previa a esta enfermedad, se considera como 
glaucoma primario. El glaucoma priruario, es visto en la mayoría 
de los casos cKclusivamente de perros (30,38,61,69). 

Las lesiones que predisponen al glaucoma primario, son 
tipicamcntc bilatcralc5 pero no necesariamente de igual magnitud. 
La causa más común, es la inadecuada porosidad del ligamento 
pectíneo dado a una disgencsia. Las otras causas de glaucoma 
primario no han sido estudiadas histológicamente, pero Gf 
clínicamente (39,69). 

El ángulo estrecho Ucl qlaucorna, es visto en Cocker Spaniels 
inglese:::; y amüricano~, !>U causa os un dcsplasaminnto del iris con 
dirección anterior, cubriendo y reduciendo el ángulo de 
filtración. En lo~ porros Beaglc, sucedo el llamado glnucoma 
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primario de ángulo abierto, en el cual, no es detectan 
malformaciones u obstruccione$ del ligamento iridiocorncal o 
ángulo iridocorncal y por ende se desconoce la causa (39). 

El glaucoma secundario, ocurre comunmentc como resultado de 
sinequia anterior periférica, ln sinequia, puede resultar dol 
iris abombado por una ncoplaGifl expnndcntc por debajo o dentro 
del iris, de luxación de cristalino, o de adhesión primaria de un 
iris inflamado a la cornea. Particularmente on rumiantes, la 
sincquia puede rcGultar de perforación corncnl y prolapso del 
iris, aunque la ftisis bulbnr es la secuela más frecuente que el 
glaucoma. Casos infrecuentes de glaucoma secundario, incluyen 
oclusión trabccular del angulo de filtración por rubeosis 
iridial, debriclación inf !amatoria, células tumorales, o 
macrófagos cargados con hernosidcrinu y como último, una secuela a 
hifcma. La luxación del cristalino, puede prccipitnr a glaucoma, 
por la oclusión do la misma pupila o con la ayuda del humor 
vitreo prolapsado, por uveitis anterior e>stiTI1ulantc, o por 
arrastreo del iris a la. córnea. En pcqucñoc perros Torricrs, con 
tendencia hcrcditariü a la luxación, hay alta prcvnlencia a 
glaucoma (39,61,69). 

El ángulo iridL1l (ángulo del iris, ángulo de filtración, 
ángulo iridocorncal), es el margen periférico do la cámara 
anterior en la región del limbo. El ángulo dn filtración, se 
forma entre la baGc de] cuerpo ciliar y c1 iris, así como la 
parte caudal de la córnea, lleno por una masa triangular de 
tejido esponjoso, ln cual es lo trama del ángulo iridoal. La 
trama, comprende trabóculas sólidas, separadas por sitios llenos 
de liquido, llamados espRcion de fontana. Las trabéculas de la 
trama, comlisten de centros de fibras elásticas y colágenas 
rodeadas por una membrana basa 1 sobre la que residen células 
cndotclialcs. La tret.ma trabecular, es continua en forma 
periférica con una fina trama de trabéculas denominadas 
trabéculaG corncocscleralcs, las cualcti son Bubyacontes a la 
superficie interna de la esclerótica. Adyacente n la cámara 
anterior, la trama trabecular coalescc corno ligamentos pectíneos. 
Estos ligamentos, son claros en el caballo desde el ángulo de 
filtración por el examen directo, debido a que la unión 
corneoescleral no se~ sobrepone por completo sobre ol ángulo de 
filtración (19). 

El humor acuoso, pasa dn la cánarñ anterior, por loo 
espacios entre los ligamentos pect1ncos, a !Ofi espacios de la 
trama trabecular. El Líquido, continúa a lo lnrgo de los espacios 
vinculados con las trabécula~• corncoc!;clcra]es al plexo venoso 
escleral, saliendo riel ojo por vi<l dr'? lan venas enclcrales. El 
canal de Schlernm, es una vena rnodi ficada en el ángu1o de 
filtración que es parto de la salida del humor ncuo!:;o, este canr-sl 
se presenta en el hombre y e.n el bovino ( 19). 

En tanto que, e.l ht1:.10r acuoso pa~;~ con l i bcrt ali por me?dio 
del ángulo do fi lt:r.nción, ln:; purtícuL15 quedan atr.a¡iada5 dentro 
de la trama trabcculnr. Pudi(>ndo e~>to::~ desecho:. scll~r la. tr.amn, 



como en el caso de la inflamación, retrasandosc o estancandose 
así el egreso del humor acuoso, lo cual resulta con una presión 
intraocular aumentada (glaucoma) (19). 

El humor acuoso, transporta nutrientes y oxígeno al 
cristalino, córnea y retina, además, por medio de este, los 
productos metabólicos de desecho se eliminan del espacio 
intraocular y se mantiene la presión intraocular que garantiza 
las relaciones e~paciales de los componentca oculares. El 
líquido, se forma en el cuerpo ciliar, como un ultrafiltrado de 
sangro. No obstante, las células de revestimiento utilizan 
mecanismos de transporte activo para secretar ciertas 
substancias. El liquido, es claro acuoso y un poco alcalino, con 
una composición química parecida a la del liquido 
cefalorraquídeo. Debido, a ln naturaleza selectiva del epitelio 
de revestimiento del cuerpo ciliar en la formación del liquido, 
este difiere del plasma. (19). 

in vaciamiento de la cámara a11tcrior, ya sea por cirugía o 
por traumatismos, o durante los cstadio5 inflamatorios 
intraoculares, provoca la formación de un humor acuoso plasmoide, 
que se parece estrechamente al Guero sanguirll•o y que tiene una 
concentración de protcinnG mucho mayor al humor acuoso normal 
(19). 

Thcobald y Homberg, descubrierón vi as continuas a través de 
la red trabecular y hacia el canal de Schlemm (varios canales 
colectoreG y aproximadamente la mitad en número de venas acuosas) 
que conducen el líquido hacia el sistema venoso {19). 

Las lesiones provocadas por el glaucoma, varian según por la 
cronicidad del caso, su severidad y la distensivilidad del globo. 
El alargamiento del ojo (huftalmos), aparece máG en animales 
jóvenes de todas las er.pecies, así mismo como en perros, gatos y 
animales de laboratorio adultos, da.do a la elasticidad de la 
esclera. Otros cambios suceden en la córnea, uvca, cristnlino y 
retina. En la córnea, el incremento de la presión acuosa forza al 
fluido dentro del estroma de la córnea, resul tanda en edema 
difuso, fibrosis y vascularización. Si el buftalmos ocurre, se 
presenta queratitis seca. La catarata, se presenta seguramente 
por la malnutrición del cristalino dado al estancamiento del 
humor acuoso, el cuerpo ciliar y el iris, degenerando a atrofia 
blanda (39,69). 

La lesión retina!, es característica y :..:irvc como base de 
diagnóstico histológico de glaucoma. La atrof i.a, principia en las 
fibr~s del nervio óptico y capa de células gnnglionares y 
raramente progresa i..I involucrar capas internas y externas 
nucleares, excepto, en casos crónicos, caso en el cual ln retina 
es reducida a una cicatriz glial, quo contiene cargada 
pigmentación celular derivada del epitelio pigmentario retinal. 
El tapeturn, es menos severam~ntc afectado que la retina no 
tapctal. La· excavación del disco óptico, es una lesión 
patognomónica, pero puede no prencntarsc. La atrofia de los 
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axones que forman el disco óptico, es más usual que la excavación 
del mismo (38,39,61). 

11. RETINA 

Deriva del ncurocctodermo y se considera como prolongación 
del cerebro, histológicamentc tiene 10 capas, las cuales son el 
epitelio pigmentado, capas de conos y bastones, membrana 
limitantc extrema, capa nuclear externa, capa plcxiforme externa, 
capa nuclear interna, capa plcxi forme interna, capa de células 
ganglionnrcs, capa de fibras del nervio óptico y membrana 
limitante interna (61,69). 

Cuando la involución de la vesículn óptica primaria, trae en 
aposición los polos anterior y po~tcrior, la capa ncurocctodannal 
anterior (más interna), sufro replicación mitótica y subsecuente 
especialización para formar las nueve capan de la retina 
neurosensorial. El neurocctodermo más externo permanece como una 
rclntiva o inespccializada capa cuboidal zirnplc del epitelio 
pigmentario rctinal .. Aunque, este es tradicionalmente considerada 
ln décima capa rotinal, nu cxtructura, función y reacción al 
daño, son todaG desiguales a la retina ncuroscnsorial y esta es 
dic:cutida mejor separadamente. En cGta discunión, nolo se refiere 
a la retina por la retina neuroscnsorínl (39). 

En el globo disectado, la retina. es vista como una delgada 
membrana opaca, en la mitad posterior del globo, entre el vítreo 
y coroides. Está, junto con el pigmento obGcuro de la parte plana 
del cuerpo ciliar, con un punto abrupto transicional llamado la 
ora siliaris rctinal .. En todos, pero mejor en los espécimenes 
preserbados, la retina está separada artificiosamente por el 
epitelio pigmentario rotinal y coroides adyacente, quedando 
adherida solo con la ora ciliaris y con el disco óptico, mantiene 
su posición por el humor vitreo (38,39,61,69). 

Histológicamentc, la retina neuroscnsorial, principia 
abruptamente en la ora ciliaris como una capa múltiple, que se 
continua de la capa interna del epitelio ciliar. En porros y 
algunas veces en caballos, las capas aqui son pobremente 
separadas y esparcen fotorrcceptorcs. La retina periférica, er. 
solo como lit mitad del espesor ( 100 Km) y como la mitad la 
densidad fotorrcccptora (250,000/mm cübicos), de la retina 
central con pocoa clcrnentos nucleares y plexiformes y un delgado 
interior de capas de fibras nerviosas (39). 

La retina, está constituida de J componentes oatructuralcs: 
Neuronas, glía ':l vasculntura. Las neuronas, son los elementos 
funcionales quo transmiten el impulso eléctrico fotoactivado, por 
el proceso da loG fotorreccptores a la corteza occipital. El 
fotorreceptor, es la razón de etiqueta del globo entero. Este, es 
un proceso sensorial, apical y citoplaGmático de las neuronas que 
forman la:; capas nucleares exteriores. Estos procefiOB, llamados 
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bastones o conos, basados en su forma y composición estructural, 
se extienden de otras capas nucleares hacia la coroides, son 
envueltos por una matriz glucosaminoglycan, e interdigitada con 
procesos apicales del opitelio pigmentario retinal, pero no 
existen adhesiones reales entre las dos capas. Dentro del 
segmento exterior de los fotorreccptores, se desploma el 
apilamiento do esferas disco ida les semejantes que contienen los 
químicos fotoacti vos. Los discos, dentro do los bastones del 
seqmento exterior, son constantcmento producidos basalmente y en 
el cobertizo apical, con la velocidad de so a 100 discos por dia. 
Y los discos mucrtoG, oon engullidos y degradados por el epitelio 
pigmentario retinal. Tal cosa no ha sido demostrada en otros 
segmentos de.conos (39). 

los conos que ~;e ol>servan, pueden ser de muy diferentes 
tipos dentro do una única retina, esta es probablemente la razón 
de que la corteza vizual discrimina el color. En general los 
pájaros tienen excelente discriminación dol color. Los ungulados 
pueden distinguir amarillos, azules y varlabilidnd de verdf! y 
rojo. LOs carnivoros tiuncn muy l imitndn la percepción del color, 
tan limitada, que pu~do sor detcr~inada (39). 

La retina de lo;, caballos tiene predomina.ncj a de bastones 
(61). 

Los estimuloo fotoclóctricos, originados en el segmento 
exterior fotorrcceptor, es transmitido a través de las capas 
nucleares externas y a lo largo de los axones del fotorrcceptor 
nuclear a las ncuronns bipolares do lnG capas nucleares internas. 
La acumulación de capan nucleares externas (axones) y dentritas 
de capas nucleares internas, forman las placas plexiformcs o 
sinápticas externas. Las capas nuclearea internas, contienen 
células nuclcadas bipolares, cólulaG orizontales y células de 
amacr!n y glial (Müllcr). Las células bipolares, reciben impulsos 
de los fotorreceptores y de las cólulas qanglionareG. Las célulaG 
bipolares, tatnbién estimulan a las células horizontalet:t, las 
cuales trans;11iten el impulso horizontalmente para excitar 
horizontalmente a las células bipolares adhyaccntcs (39). 

Las células de amacrlne, son contrapeso de las células 
bipolares, en las que por nu estimulnción se libera un inhibldor 
exitador do células ganglionareG. Laa células gliales, son 
primeramente células de soporte estructural, cuyos procesos 
viajan a la retina para formar el andamio rotinal de las células 
bipolar y amacrine. Las dendritas de cólulas ganglionares, 
horizontales y procesos gliales, forman el espeso interior de 
capas sinápticas o plexiformes (39). 

La capa de células ganglionares, es el delgado nido más 
interno de las capas neuronal os. Grandes neuronas granularen, 
forman una sola capa y muchao veces esparcen doble capa en el 
área central, para acomodar el marcado incremento do densidad 
fotorreceptora. sus axones, f arman la cap<1 de fibras nerviosa.G, 
las cuales gradualmente crecen o incrernentan en qrosor hacia el 
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disco óptico. En la mayoría de los animales, las fibras no son 
mielinizadas hasta el alcance de las porción extraocular del 
nervio. La capa de fibras nerviosas, está separada del vítreo por 
una mombrana limitantc interna, formada por la terminación do 
Müller y una verdadera lámina basal (39). 

La organización de la vasculatun1 retina!, es una variable 
importante en la cxaminación oftalmoscópica, por que las 
anomalías vasculares son signo fijo frecuente de enfermedad y 
dado a la variación de especies norrnulcs, puedo erróneamente ser 
diagnosticada como enfermedad. Los carnívoros, rumiantes y 
cerdos, tienen grandct> vénul as y pequeñas arteriolas radiantes 
del disco óptico a la retina periférica. Los caballos, tienen 
aproximadamente 60 delgados y cortos vanos extendidos del disco, 
por aproximadamente 5 mm., circundando la retina. En perros y 
gatos, la mayor.fa de los vasos so ocultan dentro de la mitad 
profunda de la capa do fibras ncrvi osas y la capa de células 
ganglionares. En rumiantes y cerdos, los vasos son muy 
superficiales y abultados en el v(trco, cubiertos solo por una 
delgada capa do fibraf", n~rvionm; y I.1mina ban.'11 (39), 

Los vasos retinales, forman la tcrr:iinnción de lu circulación 
arterial, la cual provee a las capaG intci:"naG de la retina. Los 
fotorrecoptores y cdpaf; nucleares externas, son avnGcularcs, 
estas reciben nutriente5 primeramente por difusión de la 
coroidos, tal dependencia puede no sor absoluta, por que ln 
degradación de esas capas externas es sorpresivamente lenta 
(semanaG o mc.:;e!:), seguido do separación retinal. En contraste, 
la obstrucción de un vaso retinnl rcsul ta en una infartación 
focal del interior de la retina, dentro de menos de una hora 
(38,39). 

Experimentalmente en ratas, se hft dnnostrudo que 1 a 
hipertensión arterial causa ceguera. En el fondo de ojo tiC 
observa tortuosidad e irregularidad de las arteriolas retinales, 
edema retina! e isquemia coroidal, las arteriolas pueden aparecer 
rotas, lo que causa falta de nutrición y aporte de oxígeno a la 
retina y por ende ceguera (27). 

El epitelio pigmentario retina!, se extiende de la orR 
cilieris a el disco óptico, con la continuación posterior de la 
capa extorna del epi tel in e i 1 i ar. F.stc, ~;e cncucntrn formado por 
una capa de epi talio cuboidal simple, que está cepa rada do ln 
coroidco por una lrímina ba~;al c.:omploja (l.:i mcml.Jruna de llruch'z). 
El borde interdigitado apical, tiene un promedlo de 30 
fotorrcceptorcs contactündo r:::on un<l sola célula pigmentaria 
epitelial, pero con formas no conflucntcn complejas. La 
inclusión, del adjetivo "pigmento", c5 un nombre equivocado en 
especies domónticas, excepto en el cerdo, ya que, con el epitelio 
circulante, el tapctum contlcne gránulos pigmentarios no 
citoplasmáticon. Fstos juegos de placas, en la inducción 
embriológica del ojo, juuq1.H1 también un crucial papel en la 
nutrición do los fotorreceptores (39). 
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El epitelio pigmentario, engulle y degrada la obsoleta 
varilla y segmentos de cono externo, absorbiendo ligeramente para 
proteger los fotorreceptores, así, como partes sintetizadas y 
degradadas de la matriz glycosaminoglycan, envolviendo los 
segmentos de fotorreceptores externos. Y además participa en el 
ciclo de la rhodopsina de In vitamina A. Tal función de limpieza, 
es esencial para el fotorrcccptor todavía no limpio, pero la 
falla del epitelio para degradar el disco del segmento externo ha 
sido rnanifim:;ta por provocñr degeneración de fotorreccptoren 
(JB,J9). 

El fondo oculnr, es un término clinic.o, que describe todo lo 
oftalmoscópicamonte visible de la porción dol globo posterior, 
excluyendo el humor vítreo. El fondo ocular es comunrncnte 
di vid ido en tapetal dorsal y fondo no tape tal ventral. F.n el 
disco óptico, existe la unión de los dos (J9), 

~l fondo ocular normal de los gatos, puede ser separado en 
región tapetal y no tapctal .. El tapcturn, es unn área triangular 
áspera de coroides reflcctiva en el fondo superior. El color 
tapctal varin de amarillo a verde. Varias razas folinan, tales 
como la Siamcs o Himalnya, pueden no tener la región tapctal 
pigmentada, la cual permite ver la vasculatura coroidal. El 
nervio óptico, se localiza generalmente en la región tupctal 
temporal, el disco óptico en redondo, con apro>:imadamcnte 0.93 mm 
en diámetro y no miclinizado. Una arteriola r:i.ayor y una vénula, 
salen en la región superior, infcronasal, e infcrotemporal de el 
nervio óptico .. Pequeños vasos imparoG adicionales dejan al nervio 
óptico radial monte. La coroides no tape tal, puede o no ser 
pigmentada (51). 

Por su asociación cercana, las enfermedades que afectan la 
coroides muchas veces tienen manifestaciones rctinales. La 
enfermedad retina! activa, puede aparecer como infiltración 
celular inflamatoria (51). 

El fondo ocular normal canino, consiste en dos regiones, la 
tapetal y la no tapetal. El fondo tapctal, es la región superior 
reflectiva de el fondo. La región no tapetal es no reflectiva. 
Los colores varían de amarillo a verde dentro del área tapetal y 
de rojo a café en el área no tapetal. La copa fisiológica, es una 
depresión normal en el centro del disco óptico. los vasos de la 
retina pueden aparecer agudos y bien definidos, con un paquete 
normal de 12 a 20 arterioJa~ q11e emergen del disco óptico. Las 
arteriolas pueden ser distinguidas de vénulas por su color rojo 
brillante y nu más tortuosa forma. Dos a cuatro vénulas 
primarias, también han sido vistas emergiendo del disco óptico 
(J6). 

Las áreas de at:rofin retinal, abs..:>rban menos luz y ee 
observan como áreas dn incrementado reflejo tapetal. Los exudados 
pre o subrrctinalcs, a la inversa, incrementan la absorción de 
luz y son observados corno opacidades focales fúndicns. El 
desarrollo o ausencia mlquirida de el tapetum, deja un pigmento 

68 



coroidal negro observable. Muchas lesiones coroidales severas, 
pueden ser observadas como vasculatura ocular roja o una esclera 
rosa oscurecida por una suma variable de pigmento residual. 
Particularmente en porros y caballos de raza, se presentan 
variaciones hipoplásticas en cantidad y pigmentación de coroides 
y tapetum normal, por la raza particular o variación de color 
(39). 

La poto logia general de la ratina, es muchas veces dicha 
si111ilar a la dol cerebro, dado a que esta es meramente una 
extensión del cerebro, la prevalencia de lesiones como la 
malasia, golpe peri vascular no supurativo (cuff ing) y 
microgliosis proliferativa dentro de la retina es muy bajo, 
comparado al del cerebro. La inflamación retina!, es muchas veces 
el resultado de la coroides a trnvás del humor vítreo de la uvea 
anterior. Las degeneraciones, son más cottuncs que las 
inflamaciones y están acompañadas por la roayoria de reacciones no 
inflamatorias. La retina madura, no tiono la capacidad de 
regeneración de células neuronales enteras, o.unquc segmentos do 
fotorreccptorcs meternos y glia pueden sor remplazados si son 
destruidos en el curso de enfermedad lnflamutorj n o degenerativa 
(33,39). 

A\ln la retina fetal, tiene pobro capacidad regenerntiva, una 
evidencia es la prevalencia de dlsplasin retinal seguida do 
lesión pre o neonatal retina l. La reparación rctinal, es por 
proliferación de capas internas de aatrocitos, las cuales forznan 
eventualmente una densa cicatriz glial. ocasionalmonts los 
astrocitos proliferan por la cara vitrcal de la retina, formando 
una membrana prerretinal glial. El epitelio piqmentario retinal, 
tiene avilidad mitótica. con el daño, estBs células responden con 
hipertrofia, hiporplasia, metaplasia fibrosa y migración dentro 
del daño adiacente de la retina neurosensorial (JB,39). 

Los cambios autoliticos, son visibles en la retina a los 30 
minutos de la Muerte y durante las primeras horas son de 
suficiente magnitud para interferir con el diagnóstico do 
degeneración retinal. Los cambios tempranos, son picnosis de unos 
pocos núcleos en el exterior y capas nucleares internas y pérdida 
de densidad de uniformidad de capas fotorrecoptoras (JB,39). 

La disolución progresiva, de los segmentos de 
totorreceptores externos, resulta en separación retinal. La 
picnosis y cromatolisis de células ganglionares, son amplias da 
4-6 horas. A las 12 horas, la aeparación retinal os co?Dpleta y 
los doblezes retina les extensivos con fotorreceptores 
autoliticos, pudiendo imitar una separación retinal genuina (39). 

La picnosis extensiva, dentro de ambas capas nucleares non 
distinguibles, en la ausente existencia en separación ante
mortem. A las 18 horas después de la muerte, la retina está 
representada por una bicapa separable escasamente de m1cleos 
picnóticos suspendidos en una pálida, eosinofilica, matriz 
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espumajosa representando fibras nerviosas fragmentadas y capas 
plexiformes (39). 

Experimentalmente, perros inoculados con Rickettsia 
rickettsii, a las 24 y 48 horas de tener la infección declarada, 
áreas multifocales de vasculitis retinal fueron evidentes, las 
cualco correspondieron a áreas de permeabilidad vascular 
alterada, demostradas por angiografia con fluoresceina. La 
concentración incrementada de degradación de fibrina y 
fibrinógeno, fue observada en 4 de 9 perros a la tercer semana. 
El desarrollo de vazculitic focal fue por trombocitopenia y el 
incromonto de fibrinógcno circulante (10). 

11.1. DRSPREKDUUF.lrro DE RETINA 

La retina, está firmecente uni.du en ol globo solo en la ora 
ciliarie y con el disco óptico. Cuando la retina se nepara, es 
por la dcsquebradura de fotorreceptores do su intcrdigitación con 
el epitelio pigmentario rctinal. La separación, puede ocurrir de 
la acumulación do exudado inflamatorio, transudados, células 
tumorales o hclminton entro el epitelio pigmentarlo y 
fotorraceptoren, por contracción de una membrana ciclitica, o por 
filtración de humor vítreo licuificndo por rasgadura retinal. Tal 
rasqón, pueda sor por trauma orbital o por progresión de 
degeneración cística retinal. Lo anterior, os relati.vamenta común 
en el humano pP.ro no en los animales domésticos, a pesnr. de la 
ocurrencia frecuente do degeneración 'llicrocistoidc retinal en la 
retina periférica de los porros y menos aún en los caballos (39). 

El diagnóstico de desprendimiento de retina, en espécimencG 
fijos, es complicado por el caso con lo cual pudo ser inducida la 
separación retinal por retardo durante el proceno de extirpación 
del ojo y su fijación, o la fijación impropia del mismo. La 
credibilidad del diagnóstico, está grandemente encausada por la 
presencia de exudado 6ubrret1nal o membranas cicliticas, pero en 
su ausencia el diagnóstico se Lusa en dcgcmernclón del segmento 
exterior fotorreccptor, hipcrtrof ia e hiporplnsia del epitelio 
pigmentario y el desarrollo de edema marcado en ol interior. 
nuclear do cl!lulas ganglionares y placas internac plcxiformes 
(JB,39). 

Las capas, con abundantes fibras horizontales (capas de 
tibras norviosan y la otra mitad de caprUi internas plexiíormes), 
no son afectadas. Estos cambios son visibles con al microscopio 
de luz, cercanamente a los tres diaG posteriormente de inducir la 
separación experimentalmente en monos lechuza (owl) (39). 

El cn.lcntamicnto del edema, crea una virtual desquebradura 
del interior de la retina extornn, llamado rotinosquisis. La 
resquebradura, se extiende sobre lar: fibran radiales de Müllcr, 
las cuales parecen tener ünico ancla je junto a la retina. El 
progr.eso de degeneración do !otorreceptorm.;, hasta degeneración 
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de segmentos externos es completa aproximadamente a los 14 dias. 
Los segmentos internos y los cuerpos celulares de la capa nuclear 
externa, están casi inafcctados y asi pueden permanecer por 
meses, sugiriendo que su nutrición no está intimamcntc ligada a 
el epitelio pigmentario, corno C5 el caso con e] segmento externo, 
la lesión de la retina es aparentemente no isquómica, 
considerar1do que es una necrosis pequeña y no es similar a la 
lesión inducida por oclusión de la arteria retina!. Quizá la capa 
externa, puede sobrevivir por difusión de oxígeno y nutrientes.de 
el fluido subrrctinal o de vascularización de capas internar.. En 
caballos, corno quiera, si es posible que la lesión llamada 
rctinopatia estriada, es en alguna instancio, ol resultado de 
separación retina] focfll y subSf?cuente necrosis isquémica (39). 

Considerando como la retina del cabal lo depende Cflsi 
enteramente en difusión coroidal para la oxignnación, la 
separación de la rcti na en estas m;peci!~:;, podria n::?!>Ultur en 
necrosis e isquemia retina! (39). 

La lefilón usual de la rc~inopatia estriado, es una cicatriz 
coriorretinal glial focal, linear o mul tifocill, con migración do 
pigmento y rnetoplasia fi~rosa del epitelio pigmentario (39). 

El desprcndimicmto de retina, ha sido visto en perros con 
hemorragia retina!. El dcs.prcndimicnlo, debido a acumulación de 
exudado subrrctinal o formación de granuloroa, igualmente !->e ha 
visto. El desprendimiento de retina, tumbión [..iucrtc r:;cr socundario 
a uvcitis (J6,69). 

En un articulo, se reporta el dcspr.cndiraicnto de retina 
provocado por hipertensión de origen cardiaco y renal en un gato 
(6). 

11.2. DF.GY.HlffiACIOH JU."l'lNAL 

La degeneración retina!, cornunrncnte llamada atrofia retina!, 
puede ser resultado de cambios ceniles, deficiencia nutricional, 
desorden metabólico o daño causado por infGcción, o agentes 
físicos y químicos. con la csccpción, de la previamente descrita 
atrofia glucornatosa rctínal. virtuñlmcnte todo inicia, con 
degeneración de segmentar; oxternm; fotorrcccptorm; o cpitcl io 
pigmentario asociado siendo así, quP. muchas atrofias retinaleG Uo 
diferentos pntogénesin tionen similar apariencia histológica. Las 
similitudes son tan fuertes, como el µregreso de la lesión usual, 
encontrada en ojos afectados. I.o más frecuente, son la5 
retinopatias hereditarias de perros, agrupadas bajo el nombre de 
atrofia retina!. Menos común es la degeneración retin.:il provocalJa 
por la deficiencia de Taurina, vitamina E o vitamina A, por 
oxcesiv~ luz vi:'>ib]P. o por enfermedades tóxico metabólicas 
severas ( JC}). 
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La retina, se encuentra igualmente involucrada en casos 
severos de lritis, iridoclclitis, coroiditis, oftalmia periódica, 
enfermedad de borna, rabia, parasitismo, lesiones traumáticas 
(61). 

11-2.1. ATROFIAS RJ.!TINALES HEREDITARIAS EN PERROS 

También llamada, di~plasia de los bastones (J8). 

La atrofia hcredi tar 1 a retinnl dnscribc un gran grupo de 
degeneraciones retinalcr; bilateralcm en perros, ello p.1rte de la 
facción clínica de existencia bilateral, progresundo a ceguera e 
inasociada con inflamilción o otras cnformedadcs oculares. Más de 
cien nacimientos han sido iU.cntificadori corao afectados, aunque 
hay poca información publicndu como es lo. prevalencia dentro de 
varios nacimientos, todos lo!> lejanos cDtudios son relacionados 
con un gen autosómico rccesivo (30,39,69). 

En el microscopio de luz, r;e observa como lesión, ln 
degeneración de f otorrcccptorcs iniciandosc dorsolatcralmcnte con 
dirección al disco óptico. Después de mesen o atl.05, propagan su 
pérdida los fotorrcccptore5 y de allí har;.ta la atrofia secundaria 
de placas plexiformcs y nucleares de la retina. Eventualmente en 
los perros, les pcrmib .. ~ vivir un largo tiempo, la retina 
permanece como una pobre cicatriz glial. A pesar, de las muchas 
similitudes en las facciones clínicas e histológica5, es 
importante la cstructur-a y cambios bioqu.imicos en los pocos 
ejemplos que han Gido complctumentc cstudiadoG (3B,39). 

La atrofia retina!, en Alasknn malarnutes, es una displasia 
progresiva del cono, heredable por un gen simpl~ rcccsivo. Aunque 
ahora es rara, por ln eliminación selectiva al nacimiento, esta 
pcrrtancce corno un ~jP.mplo interesante como disfunción especifica 
del cono. Afecta a perros, que han sido notificados al presentar 
pobre visión en luz brillante, como aproximadamente las ocho 
semanas de edad. La visión nocturna es y permanece cl!nicamente 
normal al aplicar la apariencia oftalmoscópica de ojo!;: afectados. 
La lenión ultraestructural, consiste en desorganización y pérdida 
de conos, con bastones normales .. Lar. perros adultos, no tienen 
scgmcnto3 de conor; externo~ y sc')r:icntns internos ntróf icos, poro 
no cambia on bastones o capas externas nucleo.r.cs ( 3B, 39). 

ATROFIA Rb"'TINIANA PREGRESIVA JIEI<EDITARIA: 

La atrofin rctirrnl en ul iris de Sctters rojos Irlandés, 
está descrito como displacia de conos y ba~;toncs, heredcdablc por 
un gen autosómico recosivo simple. Los perros homocigotos, por ol 
defecto tienen diforcncir1cJ.ón ñrrestada del bastón del segncnto 
externo. I.os conos, non menos afectados. El defecto, OG detectado 
aproximadamente a los lú dl.'.l:~ del nacimiento, con el tiompo, en 
la retina norma 1, los sP.gf.lr:mtos de var i 1 las cxtorn.1.:."l pueden 
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desarrollarse adyacentes a el epitelio pigmentario. La detención 
del desarrollo, es seguido por degeneración de segmentoB de 
varillas internas, conos y capas nucleares externas, 
presentandono en el perro al rededor del año de edad, alli la 
atrofia difusa de capas nucleares externas y la capa nuclear 
interna, están en contacto directo con el epitelio pigrnentnrio. 
La capa interna retina!, es inafcctada. Los perros con déficit 
visual en obscuridad, lo prc:montan tempranamente, como a las 6 
semanas de edad y está usualmente ciego al año de edad. El 
defecto bioquimico, es una deficiencia marcada de 
fosfodicstcrnsa, responsable por la hidrólisis continua del ciclo 
de quanin- monofosfato dentro de los acgmentos externos 
(38,39,69). 

Mientras la función de las enzimas, en este sitio, no está 
totalmente comprendida, esta acumulación por exceso, es conocida 
como causa de detención de desarrollo o degeneración de segmento 
de la varilla externa. En el iria do scttcr, los nivelefi de 
substrato, es cerca es de 10 veces mayor, que en perros 
controlados y la elevación precede cambios morfológicos en los 
fotorreceptores (39). 

ATROFIA RRTINI.ANA PRoGrutSIVA PAHII.IAR: 

La atrofia rotinal en Elkhounds noruegos, se parece al iris 
de Setter en muchos aspectos. El dóficit visual, en luz tenue os 
claro, la progresión a mayor ceguera es solo menos rápida y la 
lesión histológica retinal en perros ciegos, es casi idéntica en 
Setters. Bioquímica y ultracstructuralmentc, las dos cnfermedadcG 
son distintas. En Elkhounds, la lesión primaria, está restringida 
a bastones y no está asociada con la elevación del ciclo do 
guanina monofosfato. Los bastones, no son acortados en su 
desarrollo, pero se desarrollan imperfectamente. La 
desorientación de discos lamelares y desintegración eventual al 
microscopio de luz, aparece a los seis meses de edad y progresa 
por completa pérdida de fotorresepción do uno a dos años. La 
atrofia progresa hasta afectar núcleos externos, plcxiforme 
externo y capas internas nucleares (39,69). 

Eventualmente la retina, como cualquier otra de las 
retinopatias familiares caninas, solo dejan restos con una 
delgada cicatriz glial con desorganizados grupos de neuronas 
(39,69). 

La atrofia retinal en Poodles miniatura, está clasificada 
como una verdadera degeneración, aunque la diferenciación 
fotorreceptora parece ser normal hasta las 6 a 9 semanas de edad. 
Después de este tiempo y progresivo a una impredecible reacción, 
hay una desorganización del disco y fragmentación de membrana 
plasmática en segmentos do varillas externas. Los conos, son 
afectados de manera moderada. La razón de la fragmentación es 
desconocida, pero es conocido que los perros afectados tienen una 
paulatina anormalidad del segmento externo antes de la 
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enfermedad.. Y puede ser que el disco decresca permitiendo la 
formación de viejas membranas ondulablcmcnte persistentes y puede 
ser dañado tan posteriormente como estQ estado final pueda 
suceder.. La lesión histológica, es idéntica a la del iris de 
Setters o Elkhouns noruegos. La catarata, está presente en muchos 
Poodles con atrofia rctinal, por la variación de magnitud en la 
progresión de 1 a enfermedad, los perros pueden no tener 
deficiencia desde la luz tenue hasta oscuras, o aún por viejo 
(39). 

DEGEHERACION DE LAS CELULAS GANGLIONARES CENTRALES DE LA 
RETIKA: 

Parry lo describió,. en un linaje de perros de raza Cocker 
Spaniel, que padocian escotoma central por anomalía de las 
células ganglionares y de las fibras nerviosas de la retina 
central. Estas altoraciones. no progresivas, so originan en los 
cachorros y con frecuencia están asociadas con catarata congénita 
que sugiere quo la lesión se desarrolla en el final do la vida 
intrauterina o tempranamente en la vida postnatal. Ln causa es 
desconocida (JB,69). 

Las lcsioncG, ostán limitadas a la porción central do la 
retina y se extienden a In cor.ta distancia de la papila, hasta la 
raitad da la zona no tapetal en la parte ventra!. y en menor 
extensión, hasta el fondo tnpctal en la porción dorsal~ Las capas 
externas del neuroepit~lia son normales, la esclerótica y ol 
tapetum no están afoctudos. En la zona central enferma de la 
retina, la capa de fibras del nervio óptico, se ve 
microscópicamonte mucho más gruesa y contiene muchas vacuolas 
grandes. A través de estnn cavidades, corren gruesos cordones de 
fibras de Hilller, que se dcnpliagan en forma de abanico y 
terminan en ln membrana litni tan te intcrnn- Las células 
ganglionares, todav1a están prc!'icntes en ntlmero aproximadamente 
normal, pero las grandes neuronas han disminuido y la sustancia 
de Nissl, de las que quedan~ está aglomerada en grandes grumos y 
se tiñe intensamente con los colorantes básicos (hematoxilina y 
eosina). Los vasos retinianos no están afectados, excepto los 
situados más o menos profundamente én la capa de células 
ganglionares engrosadas, esto puede explicar la desaparición de 
los vasos subsidiarios ccntralez en el examen oftalmoscópico 
(69). 

11.2.2. ATROFIA PROGRESIVA CENTRAL RETINAI. 

La atrofia centra 1 progrcsí va rctinal, denota una l asión 
peculiar en el epitelio pigmentario retina! de perros, que 
aparentemente resulta de fagocitosis intracalular defectuosa de 
los seqmentos fotorreceptores externos cubiertos. El epitelio 
pigmentario normal, engulle y cnzimática~ente degrada esto 
material, resultando en una construcción nscandento gradual del 
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hipopigmentos intracelulares por fuera de la vida. En perros con 
esta distrofia da pigmento epitelial, la peroxidación de la 
membrana es excesiva y se acumula lipopiqmento en exceso. 
Asociado con la acumulación pigmentaria, las células epiteliales 
se hipertrofian. Los segmentos de fotorreccptores externos 
adyacentes al epitelio pigmentario hipertrófico ne degeneran. 
Esta lesión, progresa a hipertrofia e hipcrplasia del epitelio, 
dando ascenso a displacia de grupos de células pigmentarias. 
Dentro de estos grupos, puede existir una cosinofilica y hialina 
PAS positiva. Este material, bastante frecuente en espécimenes 
oftálmicos de gente con variedad de enfermedad degenerativa 
retina! o coroidal es algo concreto de la producción de cxccBo de 
lámina basal por el epitelio pigmentario. La lesión eventual 
histológica, en perros afectados es una monocapa de hipertrofia, 
de células epiteliales pigmentarias lipocrómicas con grupos 
hiporplásicos multifocaloo, la retina con atrofia de 
fotorrcccptores, capas cxtcrnaG nucleares y alguna gliosis 
irregular. Células pigmcntadaG dcscnvocadas, pueden invadir la 
retina. La enfermedad es esporádica y de impredecible progresión 
clinica (JS,39,69). 

El perro sabueso y de pastoreo, es frecuentemente afectado. 
Al oftalmoscopio, se observa unn lesión de negro moteado 
irregular, iniciando próximo al disco óptico y puede progresar a 
generalizarse el pigmento notando interpolando con la 
reflectividad incrementada de la retina atrófica. e1 modo de 
transmisión es desconocido. una especulación basada en 
similao.:idadcG morfológicas, consiste en que la enfermedad 
rcprosonta un defecto en el tnC'tabolismo de vitamina E dentro del 
epitelio pigmentario (J9). 

11.2.3. DEGENJ<RACION RETINAL IKlJUCIDA POR LU7, 

La degeneración retina! inducida por luz, puede resultar de 
la desgajadura del epitelio pigmentario ratina! y células 
coroidales por luz de muy corta longitud de onda, por calor 
generado por absorción de luz intensa y por herida actínica (luz 
ultravioleta), por luz dentro del espectro visible de 400 a 550 
nm. De estas solo la Ultima en de importancia comprobable en los 
animalcG ( J9). 

Es grande, la variabilidad entre cspecicfl, con la 
sensibilidad a daño ultravioleta (atinico) y sitio de daño 
inicial. En general, los animales con pigmentación pobre de fondo 
y aquellos adaptados a la visión nocturna son más sur;ccptibles 
( 39). 

La sobre duración de la exposición de luz, puede ser tan 
importante como la intensidad. Los ojos aclimatados a la luz 
baja, son más sensitivos a un repentino cambio a moderada luz 
brillante, que otros ojos adaptados idénticos n condicionas de 
luz brillante. En el cristalino, se absorbe más de la luz próxima 
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al final del espectro de la luz ultravioleta. Los ojos con 
afáquia, son más dañados que con su cristalino. De considerable 
importancia, es la observación que la enfermedad existente 
retinal modifica la toxicidad de luz y luz envuelta que puede 
alterar la proqrcsión de otras enfermedades degenerativas 
ratina les ( 5). 

El mecanismo por el cual, la luz visible dafia la retina, cG 
desconocido. La mayoría de las teorías, se centran en foto 
oxidación de la cclula o membranas de organclos, con la 
liberación de radicalcfi libres dañados. En otros modelos, la 
lesión inicial es la ruptura de discoG !amelares en los segmentos 
externos. En virtualidad, en todos lo!> estudios, los bastones son 
más severamente dafiadoLl que los conos (J9}. 

De manera natural, la rctinopatia inducida por luz, ha Gido 
reportada en aves domésticas y roedores de laboratorio. El signo 
importante de la cníormcdud natural u experimental, en quo la luz 
no ncccsi ta ser anormalmente intensa, pero mcrarnontc continua o 
marcadamente diferente de variac cxposicione!;. La )11~ llnna del 
oftalmoscopio, es suf icicntcmcntc intensa para cuu5ar daño focal 
retinal, si loG rayos de la luz c5tá.n continuamente dirigidos a 
una área de retina por pocos minutos. La lcr>ión de rctinopatía 
inducida por luz, puede parecerse a otras degeneraciones de 
segmento externo, o puede involucran daño por el epitelio 
pigmentario y coroides (39). 

La rctinopatia ccnil, es caracterizada por degeneración 
microcistoide, la cual f?G muy común en pcrroG de edad media en 
adelante. Una lesión similar, se establece ocasionadamento en los 
caballos, la lesion afecta la retina periférica adyacente a la 
ora ciliaris y por una distancia mediana variable. La formación 
de espacios císticos pequeñoG dentro dol núcleo y placas 
plexiformcs, la función de capas nucleares oxtornas e internas, 
acumulación de células pigmentarias y eventual atrofia y mezcla 
de núcleos es una forma de displasia retinal periférica .. En una 
ruptura cistica de la cara vitreal, la retina externa a el cistc 
es vlsto como un agujero atrófico. Tales agujeros son fosas de la 
retina externa, ideando que solo la membrana limitante externa, 
separa al vítreo del epitelio piqmcntario. f';l epitelio 
pigmentario y coroicJm;, son usualmente normales, pero pueden 
ostentar también atrofia y fibrosis. El entrumczclado de hoyos y 
cistes, en la retina perifórica es comün. Las rupturas completas, 
son poco usuales y no cubren la scpaL~ación rctinnl como sucede en 
la gente ( 39). 

11. 2 .4. Rl-:TIHOPATIA HllTRICIOtlAJ, 

LaG causas nutricion:i lcs de la deqcnoración rotinal, 
incluyen deficicncian de vitumina A o E y el aminoácido Taurina. 
La lesión ocular por deficiencia de vi'lamina t::., se parece a la 
distrofia epitelial pigmentaria retinal. J.a r<~tinopntia, ha sido 
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descrita solo en perros y primates, con comida severamente y 
deliberadamente deficiente en vitamina E. La lipofuscina 
acumulada en exceso en el epitelio pigmentario y degeneración de 
segmentos fotorreceptores. Eventualmente, existirá atrofia 
retinal central y algunos pequeños focas de separación retinnl 
(J9). 

La rctinopatia causada por hipovitaminosis A, es rara, 
excepto en el ganado o cerdos en confinamiento con una roacción 
deficiente sobre meses o años (39). 

Los granos, tales como el maíz, son pobres fuentes de 
vitamina A. Y el nivel que esta en el maíz, cae marcadamente con 
el almacén prolongado. La pastura verde, os muy rica en 
carotenos, los cualeG son cornbcrtidos a vitamina A por el 
epitelio intestinal. El heno, que es excesivamente seco, colado 
por lluvia, corto tardio por año o almacenado pcr periodos 
prolongados, es la fu~ntc menos adecuada, pero en la mayoría de 
animales en pnntorco, DU roacrva en el hlgndo co outicicntc para 
provenir signos clínicos por deficiencia, por un periodo de 6 
mases a 2 añm:;. Loo animales jóvenes de crecimiento rápido, 
tienen grandes rcquorimicntoa y almacenan poco de la vitamina, 
por lo que son más susceptibles que los adultos (39). 

RETINOPATII\ POR DEFICIENCIA DE VITAMINA A: 

La hipoovitaminosis /\, afecta la remodclación de huosoG y 
causa atrofia celular epitelial y defectos en síntesis de 
pigmentos visuales. La lesión ocular, resulta de cada tres 
defectos, pero los defectos cpitclinlca adquiridos no son 
importantes en la deficiencia naturRl (39}. 

La deficiencia materna de vitamina A, causa ceguera en los 
hijos, debido al remodelaje defectuoso del foramen del nervio 
óptico y subsecuente iGquemia o atrofia por presión dol nervio. 
En los lechones, puede ocurrir diaplasia ocular masiva y tales 
anomal 1as coco paladar hendido, deformidades esqueléticas, 
hidrocéfalo, quiste cpidcrmal, hipoplasia genital y anomalías del 
corazón (J8,J9). 

La atrofia del nervio óptico, es precedida por la oleada del 
disco óptico (papilcdCQa) y ueguida por atrofiü do fibra nerviosa 
y capa de células ganglionares (J9). 

El efecto ocular de hipovitaminosis A adquirida, involucra 
el segmento externo fotorrcccptor. La lesión con el 
oftalmoscopio, revela atrofia retina! multifocal, en animales con 
lento o ausento reflejo pupilar con la luz y aparente ceguera. La 
lesión histológica, es atrofia difusa fotorrcceptora, la cual 
primero afecta bastones de segmentos externos. La ceguera 
nocturna (nictalopia), es asi la queja inicial y principal sobre 
un hato dcf icicnte. Eventualmente la atrofia, aCecta todos los 
fotorrcceptorcs y su núcleo. La lesión ha sido producida en todas 
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las especies domésticas, con dietas formuladas especialmente, 
pero las lesiones que suceden de manera natural en la retina son 
casi restringidas al ganado con deficiencias crónicas (J9,61). 

La patogénesis de la atrofia fotorreceptora, demuestra la 
interdependencia de células retinales. La vitamina A, es 
convertida a retinina y dcspuós a rhodopsina. La rhodopsina, os 
almacenada dentro del disco !amelar do el segmento externo. La 
luz inicia un cambio fisico-químico en la rhodopsina, resultando 
en la resquebradurn de opsina y la hiporpolarización de la 
membrana del sogrnentn externo. E1 impulso eléctrico resultante, 
es transmitido a cólulas bipolares, cólu.las ganglionares y 
después al cerebro. La deficiencia de v.itamina A, necesariamente 
resulta en una deficiencia de rhodopsina. Lél lesión ultra 
estructural, i::;eguidu después, por fragmentación del disco 
lamolar. Esta deficiencia af<..icta igualmente a las articulaciones 
y huesos ( 39). 

En un caso do 5 beccrr.or: añeros, aparentemente ciegos y con 
una alimentación a basn de pu!.itura r;cco y sin supl~mcntución de 
minerales y vitaminas. Presentaron pupilar-1 dilatadas y exoftalrno 
bilateral. En ol examen oftalmoscópico de 3 de lo~~ animales, se 
reveló inflamación y forma de cora;;;.ón en el ne?r.vio óptico "'n 
ostadou distinto5, hemorragias retinalos, vaso~:; canguincoi::; 
tortuosos y cicatriz coriorretinal. Un animal preGentó, una 
pequeña foGa en el disco óptico, por lo que E>e determinó como 
hipovitaminosis A (12). 

Se ha detcrminndo experimentalmente que la deficiencia de 
vitamina A en bovinos, eGtá relacionada con ln ceguera nocturna y 
dimorfismo sexual (~B). 

RETIHOPATIA POR DEFICIENCIA DE TAURINA: 

La degeneración de la retina, causada por daficiencia do 
taurina, ce solo vis.tu en gatos 1 aunque la taurina os el 
aminoácido predominunte en la retina de otras úspccies sanas. 
Solo el gato parece incapaz de sintetizar la taurina de cistcina 
en cantidades adecuadas para la función retina!. La taurlna está 
considerada como escencial en la dieta de los gatos poro no en 
otras espacies. La sola üxprcsión morfológica de esta deficiencia 
es degeneración retina! (JB,39). 

La lesión por deficiencia de taurina, fue primnro dotoctada 
en gatos alimentados con dietan semipurificadas, en las cuales la 
caso!na fue la única proteína. nespué~ de varios mcscG, tale::; 
gatos, desarrollaron atrofia retina! focal adyacente al disco 
óptico, la cual progrer.a a atrofia rotinal generalizada. La 
suplementación de el alimento con taurina la detuvo, pero no dio 
reversa a la lesión, prcsumiblen.ente por que el núcleo del 
fotorreceptor o segmentos internos ya han sido dañados. Una 
enfermedad de gaton llamada degeneración retinal central felina, 
fue descrita en una varledad de razas. I.a lesión fue bilateral, 
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dorsolateral a el disco óptico y usualmente inasociada con el 
empeoramiento visual. La lesión histológica, fue degeneración 
fotorreceptora. Algunos de los casos de atrofia idiopática 
central fueron asociadas con dietas con comida de perro, las 
cuales fueron predominantemente cerealea norm<llmcnte bajos en 
taurina. La mayoria, si no todos los ejemplos de ln atrofia 
retina! central felina, son probablemente debido a deficiencia de 
taurina (JB,39,51). 

La evidencia inicial del daño retina!, es una área focal 
granular en la retina tapetal, supcrotcmporal al disco óptico. 
Como la deficiencia do taurina continua, la lesión se torna 
hiperrcf lccti va y puede agrandarse hasta forrnar~c 1 incar.. La 
bandas do hipcrrcf lccti vi dad 1 incar se extiende im:icdiatamento 
superior a el disco óptico (51). 

La deficiencia de taurina con atrofia rctinal difusa, sucede 
en gatos Persas, pero es de causa desconocida. La continua 
deficiencia de taurina, conduce a la atrofia rctinal difusa, es 
histológicamcnto cimilar y puede f ácilmcnte ser lntcrprotada como 
continua. La hir..tologiu, entd presentada en c~tn::; bases (JU,39). 

L8 lesión inicial, es bilateral simótrica y afecta 
fotorrcccptorcs en el área central dor~olatcral del disco óptico. 
La vacuolización y docintcgración de segmentos externos progresa 
a completa atrofia fotorrcccptora. con tiempo, la lesión zc 
extiende hacia adentro para envolver núcleos externos y capas 
ploxiformcs y horizontalmente, para nfcctar todas las áreas de la 
retina. El pigmento cpitolial retina! es no dañado. La retina 
puede ser reducida a cicatriz glial (36,39). 

11.2.5. RETINOPATIA.5 TOXICAS 

LnG rctinopntinz tóxica~, zon cnuGadaG por muchos químicos y 
plantas tóxicas (39). 

El helecho arborescente polipodio (Ptcridium ngujlinum), 
causa una degeneración retina! progresiva en borregos, en varias 
áreas de Gran Bretaña. El nombre comlln ttccguedad por brillan, se 
refiere a dilatación pupilar o hipcrroflcctividad tapetal de 
ovejas afectadas severamente. La enfermedad, ha sido vista solo 
en rebaños en pastoreo de colinas ricas en helecho arborescente y 
ha sido reproducida por alimentación prolongada del helecho. La 
lesión es usualmente vista en ovejas de edad media o viejas como 
bilateral, e inicialmente hiperreflcctividad tapetal central, 
seguido de envolvimientos difusos .. La lesión histológica, es no 
especifica, consistiendo de degeneración del segmento externo y 
fotorreceptor, p~ogresando a deplesión de todas las capas 
retinalos. Además, afecta a los sistemas hematopoyético y 
urinario (39). 
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La ceguera, es una 
&:tragalµs, Oxitropis 
(Sty¡¡am:tra liJZD.·) ( 39). 

de las facciones de 
sp¡z. , swai nsona :iOJ;l. 

intoxicación con 
y hierba ciega 

~~ y swninsona, causan un almacenaje lisosomal 
neurovisceral, provocadores de una enfermedad análoga a la 
manosidoais transmitida genóticamcntc. Todo5 los miembros del 
género Swalnsona, contienen un alcaloide llamado indolizidina, el 
cual es un potente inhibidor de la monosldasa lisosomal. Como 
último, el ~~ SJ?.E.·, contiene un alcaloide similar. L<1 
ingestión crónica de la planta su.sede en bovinos, borregos y 
caballos, forzadas a comer las plantas cuando no hay algo más 
palatable a elegir. Los nnioales afoctados desarrollan 
anormalidades de conducta y dofcctos de visión y al andar. La 
lesión histológica, consiste de amplia vacualización 
citoplasmática an la mayoric do los órganos, debido n la 
acumulación intraliso~ornal de aligosacáridos ricos de mnnona. F.l 
conjunto do oignos clinicos, puede requerir de varias meses da 
ingestión con swainsong, pero la vncuoliz.ación ultraostructural 
eG vista durante los pi.-imcro.:. dias ( :19). 

La lesión ocular, es como f.ucrc en el r;lc;tcma nervioso 
central, la vacuolización del citoplasma neuronal y 
posteriormente degeneración axonnl. La vncuolización, es 
fácilmente reversible al cesar l~ ingc~tión de la planta y parece 
no ser la lesión respani:rnblo de lo!-> signos clínicos. Lu 
degeneración axonal, no CG ruven..;ible y es probablemente la 
lesión más importanto. Si la ccqucra es central o retinal, su 
origen es desconocido (39). 

El envenenamiento con ~~ ~·, acurrt1 en borregos y 
cabras, en pasturas secas en el suroeste de Australia. La planta, 
está entre las primeras en reaparecer en la soquia después de la~ 
lluvias de otono, lo que provoca que sea lo único mojor para 
comer. La intoxicacion aguda es fatal frccucnternonte. Los 
nnimales sobreviven del estado agudo :;e tornan ciegos y atáxicos. 
En la retina, hay ntrofia fotorreceptora difusa e hiperplasia 
remendada de epitelio pigmentario rctinal. La deqencración 
axonal, está fundada con el nervio óptico y como quiera que sea 
con el sistema nervioso (39). 

El término coloquial utarnbalco ciego11
, se refiere: a ln 

intoxicación crónica del borrego y ganado con plantas conocidas 
por acumular orgánica y selectivamente Gclcniur.i. /\fecta a 
animales que vagan sin objetivo, quo se tornan débiles y 
atáxicoo, hasta finalmente paralizurso antes de la muertn. La 
condición para que ln ceguedad se presenta, es al estupor. La 
lesión ocular no está descrita. El sindromc de tambaleo ciego, no 
sucede en la intoxicación experimental de selenio y es pasible 
que el síndrome sea de mucho más compleja patogénosis que la 
toxicidad simple por selenio. Las plantas del género ~~ Y 
oxytropis, son acumuladoras de selenio como una fuente do 
alcaloides semejantes a la swainsonina (39). 
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11.2.6. RETINOPATIAS VARIADAS 

Las lesiones retinales, son establecidas en un numero de 
desordenes metabólicos y estados sistémicos. La mejor conocida, 
es la diabetes mellitus, pero la lesión retina!, está establecida 
también en cualquiera de las enfermedades almaccnadoras 
neuronales, desordenes de coagulación, anemia, síndrome de 
hiperviscocidad e hipertensión (39). 

Las lesiones en la diabetes mellitus son; pérdida de 
pericitos rctinales, espesado de lámina bfü:;al capilar y 
constituidas hemorragias retina les tempranamente, fase 
degenerativa de la rctinopatia. EGta, en seguida, por una base 
prolifcrativa de aneurismas capilares, apartado ar.teriolar
venulnr y ocurro neovascularización con la presumi.ble respuesta a 
isquemia retinal. La noovascularización, es inicialmente suave y 
confinada a la retina, pero después ah!, esta se extiende dentro 
del humor vítreo prerrotinul con la f ibroplasia ncompafiada 
(rctinitis prolitcratlva). La homorrugius y colecciones 
hilinizadns de fuga de plasma, son comunes en la retina (39). 

Las hemorragias retinalcE>, son vistos en una variedad de 
desordenes primarios de coagulación, en la trombocitopcnia de 
cualquier causa y en desordenes vasculares degenerativos o 
inflamatorios. La hemorragia. masiva puede ocurrir de separación 
retinal completa. El mojar ejemplo conocido en la medicina 
veterinaria es la hemorragia multifocal de vnso::; dañados en el 
curso de meningocncefnlitis trombaembólica en el gana.do. Las 
lesiones neurológicas y sistémicas pueden ser causadas por 
Haemophilus :if2J11J:1U..:i• Aparentemente lo único observado en gatos, es 
la hemorragia multifocal retina! observada en anemia GOVara. La 
lesión cura con cicatriz, si el gato sobrevive a lA anemia, 
sugiriéndo que la hemorragia es solo ln mán visible mBnifestación 
de retlnopatia multifocal y probablemente isquémica. Una atrofia 
retinal similar pero sin hemorragia, ha sido vista en caballos 
~asivamentc seguida por pórdida sanguínea subletal, como en 
cirugía o hemorragia nasnl subsecuente a trauma severo craneal. 
Los ojos afectados, tienen atrofia retinal multifocal o 
hiperpigmentación. Tales lesiones pueden resultar de isquemia 
retinal, seguido de pérdida do sangro o do separación retinal 
focal (38,J9,61). 

cuando las hemorrngins se encuentran en el humor vítreo, 
este es invadido por tejido f ibrovasculnr procedente de la retina 
formandose asi la retinitis proliferante (61). 

En los gatos la hemorragia retinal, está normalmente 
asociada con anemia. La leucemia viral felina, peritonitis 
infecciosa felina, falla renal crónica o cualquier. enformodad 
debilitante crónica puede producir una anemia y conducir a 
hemorragias retinalcn. La hipertensión renal secundaria a falla 
renal crónica a sido tambión asociada con hemorragia y 
desprendimiento retina!. La pérdida focal retinnl puede suceder 
en la hemorragia de la misma (51). 
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Se han diagnosticado casos de ceguera, por causa de moquillo 
canino y se cree su relación por afectar este virus al sistema 
nervioso y por ende destruyendo todas las capas de la retina. El 
daño, es más grave en la periferia que en el fondo central. Las 
primeras lesiones consisten en desorganización de la capa de la6 
células ganglionares con pérdida de neuronas y distorsión de la 
capa de conos y bastones. Al principio, las capas medias de la 
retina no están afectadas, pero mán tarde son también dcstruidns. 
La capa nuclear intcrnn, en la última en desaparecer. 
Ocasionalmente se observan cuerpos de inclusión citoplasmáticos o 
intranuclearos en la capa de células ganglionares. En la fase 
final, la retina c::;tá. compl ctamentc esclerosada la coroides está 
adelgazada y a perdido parte del pigmento . 'la no se distingue el 
epitelio pigmentario retinal, por que numerosas células grandes 
(quizás macrófngos), curqadas de melanina permanecen en la retinn 
esclerosada (69). 

11.3. RETINITIS 

La rctinitis, como única lesión ocular es rara, pero puede 
ocurrir en animales con infecciones de virus ncurotrópi.co y con 
meningocncefalitis trom.bocmbólica del ganado (39). 

En la meningoencofalitis tromboer.tbólica, es UfiUal el ayasgo 
de trombocmbolia, lesiones inflamatorias en coroides, y retina 
sana. Su característica, es id6ntica a la lesión en cerebro. Lan 
cicatrices multiCocalcs corioretinales se suponen como secuelas, 
estas raramente vistas quizáF> por que ol ganado con lesiones 
oculares y neurológicas casi inevitablemente mueren (38,39). 

La retinitis virnl multifocal, con las respectivas lesiones 
cerebrales, suceden en animales con scrapie, colera del cerdo, 
rabia, enfermedad de Teschen, enfermedad de Sorna, pseudo rablü 
en cerdos y distempcr canino. Indudablc~ente la lista esta 
incompleta (39). 

La retinitis y neuritis óptica de tipo no ~upurativo, aunque 
varía grandemente en severidad, probablemente suceda siempre en 
el distemper canino. En esta, existe destrucción del tracto 
óptico, relatado por ln frecuencia de ceguera en esta enfermedad. 
La células ganglionares rctinaleo degeneran y el epitelio 
piq?Dentario, prolifera como una clara respuesta ala infección. La 
invasión de la retina y espacio perivascular por células 
pigmentarias esclerales, también ocurre de manera temprana (39). 

La extensión y severidad de la rctinitis, varia del foco de 
desorganización a más o menos completa destrucción del tejido 
entero. En la lesión focal, puede haber degeneración de capas, de 
bastones y conos, y cuando esta, se extiende sobre campoG 
microscópicos, la retina está probable a ser separada con 
formación de rosetas pero no disloca en otras peq1Jeña!S zonas, las 
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cuales son usualmente marcadas agudamente. La atrofia, puede ser 
tan severa, que conduce a pérdida de organización de capas, 
dejando solo un rastro de capas nucleares internas. Este tipo de 
desorganización, puede afectar la retina entera cuando el curso 
se prolonga en varias semanas. La retinitis aguda, caracterizada 
por congestión, edema de las capas con fibras ópticas, capas 
reticulares internas y golpeado perivascular (especialmente de 
las venas), GUCede en algunos casos, pero con más pequeña 
frecuencia que los cambios meramente degenera ti vos. cuando aqui 
esta el edema de la retina, también puede originarse papi1edcma. 
La gliosis retina! es prominente, solo cuando esta está separada 
secundariamente a la atrofia sin pérdida de organización de 
capas. La neuritis óptica con gliosís y degeneración mialínica, 
son presentes en pocos casos, pero esta puede ner relatada por la 
duración de la enfermedad. La ncuriti!; óptica, no es 
necesariamente resultante do la destrucción del tracto óptico 
(38,39). 

En pacientes cuninos con coriorretinitis, puede revelar 
agrandamiento y hemorragias de los vasos retino.les. Los vasos 
puoden aparecer md.o tortuouo:i de lo norm~l. Ln hiportenaión, 
causada por enfermedad renal crónica, arteriocsclorosis, 
hiperadrenocortisísmo, feocromocytoma (tumor del sistema norvioso 
simpático), hipercalcemia o hipotiroidisrno pueden resultar en 
cambios vasculares. Los vasos tortuonos retina.les o hemorragia 
retinal, pueden también ser visten en perros afcctadoG con lupua 
eritematoso, trombocitoponia inmunomediadn, anecia hcmolitica 
autoinmune, leucemia, diabetos mellitus y síndromes de 
hiperviscosidad (ej. hipergamaglobulinomia, policitemia, 
hiperlipidcmia). Lns hemorragias extensivas de hemorragias 
focales retinales a orbital masivo o hemorragias oculares han 
sido asociadas con infecciones do EhrJjcbio ~ y Rickottsia 
rlcketsii ( 36). 

El 39%, de 1448 pcrron ovejeros trabnj~dores, fueron 
afectados con varios grados de enfermedad retinal multifocal. Las 
lesiones consiatieron, en áreas localizadas de hiperroflexia en 
el fondo tapetal, por lo que se asociaron con hiperpigmentación. 
Los animales severamente afectados, presentaron hiperreflexia con 
atenuación de vasculatura retinal. Solo el 6% do 125 perros Hueva 
Zelanda que vivián en un medio citadino, fueron similarmenta 
afectados. Ambos ojos, de 70 perros fueron examinadoo 
histológicamcntc. 47 do 70 porros presentaron enfermedad 
inflamatoria ocular y el otro restante no. Solo 13 perras, 
tuvieron ojos normal ca. Uistológicamente los ojos con enfermedad 
inflamatoria ocular, fueron divididos en tres categorías: 1) 
Perros de tres años de edad o menos, con enfermedad inflamatoria 
activa de la retina, uvea y cristalino. Cuatro perros en este 
grupo presentaron migración por larva de Toxocara. 2) Retinitis 
difusa y atrofia retina! en conjunto con necrosis retinal 
localizada y fibrosio coroidal. Los perros en esta categoría, 
fueron severa y clínicamente afectados. 3) crónica, bajo grado de 
retinitis con atroiia retinal variable. La mayoría de perros en 
esta categoría tenían sobre los tres años de edad, y muchas eran 
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visualmente funcionales. La existencia de un espectro definible 
de cambios morfológicos asociarlos con inflamación, sugirió, que 
la larva emigrante del Toxocara sp., puede ser la causa de la 
alta prevalencia de ceguera en estos perros ovejeros (JO). 

En otro reporte, de 11 Collicn frontericos que fueron 
examinados. Se encontró grados variable de atrofia retina!, 
formación granulomatosa en coroides y retina. Y cuffing 
linfoplasmocitico pcrivascular de vasos rctinalcs, por la causa 
de la larva emigrante de Toxocnra sp. (34). 

12. NERVIO OPTICO 

El nervio óptico, es un tracto de fibras blancas de 
formación cerebral, formado por el sobrccrcciml~nto de axones <le 
células ganglionares del ojo, por cribas de perforaciones 
semejantes en la csclcru posterior polar, llamada láminn crit1o::;n. 
El tráfico de axones dentro de un tubo neurocctodermal 
preformado, formado por la placa óptica pri~aria para alcance dol 
quinsma óptico dol cuerpo gcnlculnr lateral. En el forro del 
neuroectodcrmo, la caña óptica induco al ci rcundantc mesodermo 
para formar lnG tres capas moningcas, a similaridad y continunn 
al cerebro mismo. La diferenciación posterior del nouroectodermo, 
son los astrocitos y oligodondroglia que, junto con las células 
ganglionares, axones y cepta f ibrovascular de la piamadre, forman 
la sustancia del norvio óptico (39). 

El disco óptico, es la porción intraocular del nervio y es 
la tlnicn porción dh>ponible al examen oftalrooscópico, este, está 
formado por la concentración de las cólulas ganglionares, 
representadas por cus axones ante.a do su salida via lámina 
cril>osa (39). 

Histológicamente, el disco es inmielinizado en la mayoría de 
las especies domésticas, excepto el perro, contiene abundante 
glia y pueda haber una pequeña excavación paracentral ( ln copa 
fisiológica), de la cual se origina la papila de Bergmerster. 
Unas pocas células pigmentarias, son vistan, como pequenos grupos 
neuroblásticos, ambos probablemente anomal!an menores do 
diferenciación retina!, pero de ninquna significancia (39). 

La lámina cribosa, está formada por fibras trabecularos 
pesadas en los cabullos, perros y ganado, y es por lo tanto más 
obvio que en gatos y anicale5 de laboratorio. La cepta fibrosa, 
dentro del nervio es prominente en ganado y caballos, provocando 
su similaridad de los axones en hematoxilina y secciones de 
eosina, puedan onmascarnr una patología pequeña de fibras 
nerviosas. Informadamnnto el tejido fibroso aumPnta con la edad 
(39). 

La patología general del nervio óptico, comparte facciones 
de ambas enfermedadn5 retinalcs y ncurnlcs. Por que esta está en 
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continuidad directa con ambas estructuras, vía sus axones y con 
el cerebro, via el fluido cerebro espinal las meninges. Es común, 
que el nervio óptico sea afectado por enfermedades de la retina y 
cerebro. As! la neuritis óptica es esperada, en un número menor 
de animales que sufren con inflamación de la retina o materia 
neural blancn, y la atrofia del nervio óptico inevitablemente 
continúa con pérdida de células ganglionares. La localización de 
hematógenos fortuitos de agentes infecciosos o células tumorales, 
pueden ocurrir en el nervio óptico como en cualquier otra parte 
(38,39). 

PAPILEDEMJ\: 

Es la intumescencia hidrópica del disco óptico, o mejor 
dicho, edema de ln papila óptica y de ln retina adyacente. Esto 
puede resultar de eventos extraoculares, que causan un incremento 
en presión de fluido cerebro espinul dentro del nervio óptico o 
de filtración vascular local. Lo anterior, está usualmente 
asociado con masas de tejido retrobull.Jar, pero es también visto 
en neoplasias intracranec.les y estenosf.a del foramen óptico, 
ambas por hipovitaminosis A (J8,39,G9). 

La hipotonía ocular puede causar edema del disco óptico, con 
un resultado de decremento de presión hidrostátlca del tejido. 
Inflamación dentro del nervio, do tipo cerosa, tambi.én resulta en 
papiledcma (39). 

NEURITIS OPrICA: 

La neuritis óptica, os algunas veces usado de manera 
bastante amplia, para describir ambns enfermedades degeneretivas 
e inflamatorias del nervio. La neuritis óptica, es vista 
clinicamente como tumefacción, hiperemia, y hemorragia focal 
dentro del disco óptico. Los anímale~ afectados, usualmente 
perros o caballos, son cicgo5 cuando la lesión es bilateralª 
Aunque descrita como una entidad clínica no asociada con otraG 
lesiones oculares, la confirmación histopatológica está faltante 
( 39). 

La neuritis óptica, está caracterizada por el estado agudo 
de ceguera y midriasis. El disco óptico 1 aparece hiperémico y 
hemorragias focales pueden prcGontarcc. Las enferm*?dades 
sistémicas que causan coriorretinitis y pueden resultar en 
neuritis óptica, incluyen moquillo canino, infección por herpos 
virus neonatal, blastomycosis, cryptococcosis, 
coccidioidomycosis, prototecosis y toxoplasmosis. La 
meningoencefalitis granulomatosa, meningitis, enfermedad 
inmunomediada, rcticulosis, neoplasia, toxicidad aguda (tales 
como la de plomo e hidrocarbono clarinada) y sindromer;; 
isquémicos, pueden causar neuritis óptica. La atrofia del nervio 
óptico, la cual puede seguir a neuritis óptica, aparece como un 
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disco óptico avascular con hiperreflectividad tapetal peripapilar 
y pálido (36). 

El modelo de inflamación dentro del nervio, puede 
proporcionar señas dentro de este, como la patogénesis de la 
neuritis. La perineurltis o lcptomcningitis del nervio óptico, es 
típica de propagación de r.ieningitis bacteria! del cerebro. La 
toxoplasmosis y criptococosis, frecuentemente causan lesiones de 
tipo focal y no selectivas dentro del nervio cxtraoculnr, como en 
el distemper canino. Lil neuritis óptica originada con 
endoftalmitis, es usualmente restringidu para el disco óptico. La 
peritonitis infecciosa felina, frecuentemente asociada con 
perincuritis y neuritis óptic...i, en ln cual los agregados 
mononucleares est:.cin al!"ededur de los vasos sanguíneos, en las 
meninges y perfcracionc~ ccptalcs de la pia a ol nervio (38,39). 

La neuritis óptica crónica, r>cmejantc en contrRpartc en 
cerebro, está caracterizada por gliosis focnl, cicatrizado 
astrocitico y degeneración axonal :_;ccundaria. la pérdida de 
axones, puede Gcr enmascarada parcialmente i1or el incrctuonto 
prominente de glía y ccptn pin.l ( 39). 

DEGENERACIO?I om .. HERVIO OP'l'ICO: 

Es causada por parte, do la neuritis óptica, glaucoma agudo 
y crónico, atrofia rctinal severa de cualquier causa.. La 
iniciación de gliosis y fibrosis pueden eventualmente hacer la 
lesión degenerativa indistinguible de inflamación crónica. El 
ejemplo más frecuentemente diagnosticado, es el trauma seguido 
por uno o ambos nervios golpeados, en el caso dn porros y gatoa 
atropellado~ por autos (38,39,69). 

La lesión gruesa puede ser avulsión o contusión. El daño al 
nervio óptico puedo ser instant.i.nco, como cau;.;a do ra!;guüo o 
completa separación, o puede i:·esultar de duño vascular, con 
necrosis iGquócica ncurul ligeramente rctardadu. En nervios 
cercenados, hay desintegración del axón distal posterior parn el 
cuerpo genicular y ln porción proximal de la matriz del nxón, 
atrás de la célula ganglionar / ln cunl eventualmente oufre 
también. Las capas internas nucleares permanecen inalteradas, lo 
cual, e~ un criterio ti ti 1 para distinguir un norvio óptico 
traumatizado o atrofia celular ganglionar de erw glaucoma (39). 

La degenuración del nervio óptico, también sucede en 
becerros con deficiencia de vitamina A y en otro5 ruraiantes por 
ingestión de helecho macho y como resultado de envenenamiento por 
hexeclorofene ( 38, 39). 

La ingestión de ht.?lecho macho (Dioptqrjs ~J, en 
pastura o como un extracto taenicidu, causa papiledema y 
subsecuente desmielinización del nervio óptico, cuando se ingesta 
en grandes cantid¡idcG. La retina puedo no afectarse 
tempranamente, pero la atrofia de célu l.01~~ ganglionares ocurre 
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eventualmente. El exaclorofene administrado a becerros y borregos 
como antihelmíntico, causa edema y después atrofia y gliosis del 
nervio óptico (39). 

HEUROPATIA PROLIFERATIVA OPTICA: 

Es una lesión aparentemente rara e inusual de caballos, en 
que solo dos ejemplos han sido reportados. La lesión, es una masa 
gris en la superficie del disco óptico, inasocinda con déficit 
visual. La masa, está compuesta por células mononucleares 
esféricas con hiporcromia, núcleo excéntrico y citoplasma 
eosinofilico espumoso. El contenido citoplnsrnático, puede 
almacenar lipidos, poro su origen no es conocido (39). 

13. ESCLERA 

La esclera, forma las dos terceras partes de la túnica 
fibrosa del ojo. Se mezcla. con la coroides en su parte interna. y 
externamente con la fascia orbital. Esta, incrementa su espesor 
con la edad y varia considerablemente entre eupecie~ doméoticas. 
En el ganado y caballos es gruesa en el polo postcrio~ (2.2 mm. 
en el ganado y 1.3 mm. en caballos), y en el ecuador orbital es 
aún menos gruesa (1 mm. en el ganado y aprox. 0.5 mm. en 
caballos). En perros y gatos es más delgada, nproximadanente O.J 
mm. en el polo posterior y o .1 mm. en el ecuador, variundo un 
poco con la ednd y tamaño del ojo en carn!voros. Como quiera, 
existe un anillo circunferencial delgado ( 1 mm.) do la osclera 
con el limbo en el cual está cubri1.rndo en el plexo venoso que 
recibe el drenaje acuoso. La e5clora, está perforada por 
numerosos vasos y nervios, siendo loG más notables de estos, el 
nervio óptico y al plexo venoso escleral 11mbico (39). 

Las fibras del nervio óptico, salen del globo, a través de 
fenestraciones llamadas lámina cribosa, Las enfermedades de la 
ese lera son pocas en comparación a otras estructuras oculares. 
Muchas son inflamatorias y surgen por extensión de dentro del 
globo o por celulitis orbital. La eficiencia con la cual la 
csclera resiste la propagación inflamatoria, está evidenciada por 
la infrecuencia de panoftnlmitis como oposición a endoftalmitiG y 
ln gran infrecuencia resultante de involucrado intraocular por 
inflam~ción orbital. Cuando la esclcra, está involucrada en 
enfermedades inflamatorias originadas dentro del ojo, su 
desarrollo histológico, es visto inicialmente con leucocitos en 
la adventicia perivascular, la cual está en comunicación directa 
con la coroides. Un fenómeno similar, es visto en extensión 
escleral de neoplasias coroidales, on las cuales collares de 
células tumorales circundan los vasos osclerales, pero la pequeña 
ostentación se inclina a infiltrarse directa.mente dentro del 
tejido conectivo oscleral (38,39). 
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FASCITIS NODULAR: 

La única enfermedad importante, escleral primeramente, es la 
proliferativa lesión nodular del limbo de perros y raramente 
gatos, que ha sido variadamente llamada fascitis nodular, 
escleritis nodular o epiescleritis, histiocitoma fibroso, 
queratoconjuntivitis prolifarativa, granuloma conjuntiva! y 
granuloma de Collie, los diferentes nombres, reflejan el espectro 
de presentaciones clfnicas de ezta lesión (39). 

La lesión macroscópica, es una firme intumescencia nodular 
poco dolorosa, de 0.5 a 1 cm. de diámetro, localizada bajo la 
conjuntiva hulbar o justamente posterior a el limbo, la extensión 
infiltrativa de la musa en el estroma cornea! periférico, está 
acompañado por edoDa y vascularización. Aunque en el limbo 
temporal, unilateralmente es el sitio más frecuente de ocurrencia 
inicial, otra localización común incluye el b~rcer párpado y 
cualquier otra parte del 1 imbo. El terce1· párpado, f:iC involucra 
en esto, muchas veces biliteramentc y ocurre casi exclusivamente 
en CollieG. Los limbos innlctitantes, pueden involucrarse en el 
mismo perro y llanamento en ol mismo ojo (39). 

La fasci tis ocular nodular, se comparta como aspirante a 
neoplasia infiltrativu local. La extensión, es normalmente en el 
estroma periférico cornea! y posteriormontc en la esclcra, 
eplesclera y cápsula de Tenían. El tejido de origen de esta 
lesión, ostá sin resolver. El tejido fibroso de la esclera, 
epiesclera y cápsula de Tenón, han sido sugeridos. Las lesiones 
involucran el tercQr párpado, o en caso raro origen 
subconjuntival palpobral, probablemente originado de la fascia 
nativa a estas estructuras. El examen histológico, distingue esta 
lesión de extensión de tumores intraoculares o de los raros 
sarcomas escleralos. ocasionalmente, la infiltración de la 
fascitis es muy extensa, pero ambas córneas y esclnras requieren 
de enucleación (38,39). 

Histológicamentc, La lesión es una mezcla proliferativa no 
encapsulada de neocapilares, células en huso y leucocitos 
mononucleares. las células en huso pueden ser fibroblastos, 
histiocitos o una combinación de ambofi, las células en huso están 
eventualmente arregladas a pesar de una apariencia fibrosa a la 
sección. Sorpresivamente, la pequeña colágena en demostrada por 
manchas especiales, oxcepto en ln cepta gruesa que pueda 
disecarse de la masa de lóbulos irregulares, siendo su tejido 
reticular abundante. Lon lcucociton mononucloaroa ostán 
establecidos pobremente en la masa, pero son normalmente más 
numerosos, próximos a la poriferia. Cuando se presentan en la 
córnea, la mezcla celular superior afecta el estroma pero separa 
el epitelio y una zona adyacente de estroma subcpitelial, la 
esclera involucrada en globos enuclcados es menos gruesa Y 
extensa, pero se propaga a la coroides. La mezcla de fibras de 
neocapilares, células ploornórficas en huso y leucocitos, 
combinado con pausas de figuras mi tóticas y pequeña anaplasia 
celular, pesa contra un diagnóstico de neoplasia (38,39). 
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14. ORBITA 

Las enfermedades de la órbita, son pocns y relativamente 
poco comunes en los animales doméstJ.cos, excepto por aquellos que 
resulten por trauma. Las enfermedades sistémicas del hueso, 
m~sculo, vasos sanguíneos y nervios, pueden incidentalmente 
afectar los componentes orbitales. La grasa orbital, fluctUa con 
el estado nutricional, contribuyendo a el enoftalmos de animales 
mal nutridos (38,J9). 

La enfermedad orbital surge por extonsión de lesiones 
inflamatorias de la boca, senos pa.ranasaler. o de heridas de 
penetración de tejido blando periorbital. La extensión de 
inflamaciones intraocularc5 es sorpresivamentc clara, un tributo 
por la barrera brindada por la esclcra (39). 

La metástasis orbital os rara, excepto por el linfoma de 
ganado y gatos. Mientras teóricamente la órbita puedo sufrir do 
neoplasia primaria do los huesos o tejidos blandos dentro de 
ella, tal ocurrencia. es rara. De es toe;, ol mcningioma o 
neurofibroma do el norvio óptico e3 el más común (JB,39). 

La celulitis orbital, os el término comunmento usado para 
describir la inflaraución piogénica. La causa es usualmente 
bacterial y la patogónesis involucra extensión de inflamación 
cerco.na de senos paranasalos, cuenca dental rnolar o do tejido 
blando periorbital. La localización bactcrémica, es dentro de la 
órbita, mientras presumiblerncnte ocurren en su localización en 
otra parte. Es rara vez detectada, excepto quizás por infección 
de Estreptococos fl!lll.i en caballos jóvenes. La extensión de la 
inflamación orbital en el globo raramente ocurre (38,39). 

La inflamación no supurativa orbital, resulta mác 
frecuentemente de penetración de cuerpos extraños, ya sen por 
penetración directa o migración de la partícula del saco 
conjuntiva! o faríngeo (39). 

Le localización aberrante, por parásitos nemátodos 
(Qirotilario ~U!., Ancylostoma ~) o larva dfftera 
(oftalmomiasis externa) es reportada (JB,39,61,69). 

15. NEOPLASIA OCULAR 

En un estudio retrospccti vo da 15 añor;, sobre casos de 
tumores oculares en perros, llevados por el departamento de 
patología de la Universidad Nacional Autónoma de México. Se 
encontraron los siguientes tumores primarios: 3 casos de adenoma 
de glándula de Harder, un adenoma do glándulas sebáceas, un 
carcinoma basoescamoso, dos fibromas, un hemangioma, 4 
histiocitomas, 3 melanomas bonignos, un molanoma maligno, un 
melanoma maligno de células cpiteloides y un melanoma maligno de 
células elongadas. En cuestión de tumores metastásicos, solo se 
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encontraron 2 casos de tumor venéreo transmisible y uno de 
linfosarcoma (48). 

El linfoma multicéntrico en gatos, perros y ganado, 
regularmente involucra a el ojo, aunque en el ganado el tejido 
retrobulbar es preferente, sobre el ojo mismo (39). 

En los bovinos y borregos, se ha involucrado la metástasis a 
el ojo de la leucosis viral bovina. Y el modo do transmisión de 
este virus se reportó por mucosas ocular, nasal, vaginal y 
transplacentariamcntc. se transmite por medio de moscas 
tabanoides, agujas contaminadas, piquetes de ~ aQíaticum y 
Boophilus ~cn..t..u.Q, y semen (65). 

En una evaluación retrospectiva de 13 gatos con sarcomas en 
el ojo, a de ellos presentaron fibrosarcoma, tres tuvieron 
sarcomas anaplásticos y dos fueron diagnosticados como 
ostcosarcoma (14). 

Se ha reportado ol caso de la metástasis del tumor venéreo 
transmiaiblc 1 11 el ojo en unn hembra Dull Tcrricr Pit, de dos 
años de edad (49). 

La nomenclatura y clasificación de los tumores del ojo y sus 
anexos, es la siguiente: 

I. Tumores epiteliales y lesiones tumorales d~ loz párpados, 
conjuntiva y córnea. 
A) Tumor de células basales. 
B) Carcinoma do células escamosas. 
C) Tumor de glándulas scbti.ceas. 
Dl papiloma. 
E) Placa epidermal. 
F) Dermoide ocular. 
G) Quistes der~oides y cpidermoides. 

II. Tumores mescnquimáticos 
A) Extraoculares 

1. Tumores de tejido fibroso 
a) fibroma 
b) Fibrosarcoma 
e) sarcoide equino 

2. Tumores del músculo 
a) Rabdomiosarcoma 

3. Tumores de vasos sanguíneos 
a) Hemangioma 
b) Hemangiosarcoma 

4. Tumores mesenquimatosos do los nervios periféricos 
a) Fibroblastoma perincural 
b) Neurofibrosarcorna 

5. Tumores a rnastocitos 
B) Nervio óptico y envolturas nerviosas 

l. Moningioma 
2. reticulosis 

C} Tracto uveal 
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l. Hemangioma 
2. Leiondoma 

III. Tumores del neuroectodermo 
A) Epitelio iridociliar 

1. Adenoma 
2. Adenocarcinoma 

BJ Otros 
1. Astracitoma 

IV. Tumores melanogónicos 
A) Párpados y conjuntivas 

l. Mclanoma benigno 
2. Melanoma maligno 

B) Tracto u vea 1 
l. Melanoma benigno 
2. Holanoma maligno 

a) Células fusiformes 
b) Células de tipo epitelioido 
c) Células mistas 

V. Tumores secundarios 
VI. Tumores no clasificados (48). 

De la claGificnción anterior, solo unos cuantos son 
discutidos en este trabajo, basandose en su grado do frecuencia e 
importancia. 

Los carcinomas, son más frecuentes que los sarcomas y esto 
refleja su gran prevalencia y potencial met~stásico. Los vasos 
uveales, son los sitios usuales de fijación y enfermedad ocular, 
puede suceder de oclusión de vasos, por inflamación en respuesta 
a tumor antigénico, o por necrosis da cualquier tumor o tejido 
anfitrión dañado. El hifema, es más común en ojos con uveitis 
inducida por tumor, que con uveitis de otras causas y es por lo 
tanto un siqno usual de diagnóstico (39), 

Los tumores oculares primarios, pueden surgir de los 
párpados y anexos, dol nervio óptico o del globo. Los del globo, 
pueden originarse de cualquiera do los tejidos, pero los tumores 
originados de melanoblastos y neuroectodermo, son algo más que 
raros (38,39,69). 

El carcinoma da células basalc~, los cuernos cutáneos y los 
papilomas, también pueden originarse en las porciones conjuntival 
y cutánea del párpado. En el perro, es frecuente el edenoma de 
las glándulas de Meibomio (69), 

Las neoplasias oculares primarias más importantes son; el 
carcinoma de células escamosas, adenoma de las glándulas de 
meibomio, melanoma y tumores del epitelio cilinr. Otros tumores 
son poco comunes (JB,J9,69). 
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CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS: 

El carcinoma de células escamosas, surge del epitelio 
conjuntiva! de los limbos, el tercer párpado o párpado en el 
ganado, gatos y perros, en este orden de frecuencia. El carcinoma 
ocular de las células escamosas del bovino, es el más común y más 
económicamente significativo de las neoplasias de animales 
domésticos, nunca se presenta en la córnea avascular o el párpado 
pigmentado (J9,69,4). 

El carcinoma do cólulas cscumosas de el ojo de bovino, el 
cual está grandemente restringido para la raza Hereford, también 
sucede en otras razas de ganado / cono en el büfalo de agua de 
Indiana, borrego y vaca visón (hibrido de vaca y visón; cattalo) 
( 39). 

Estos tumores, tienen una prevalencia que muestra ser 
relatada directamente a exposición a radiación ultt-avioleta y 
menos directamente a falta de pigmento en párpados y conjuntivu, 
no obstante, ln variación en pre\•alencla en lfnons diferentes 
Hercford e11 el mismo dlstr 1 to, han protc:igonizudo por 
especulación, que otros factores gtrnéticos dentro de las razas 
puede susceptiblemente influenciarse. La cuestión, ha sido más 
agrandada por demostración del papilomnvirus en algunas de las 
lesiones precursoras papllomatmrns que eventual¡nente se 
transforman en carcinoma de células escamosas. Papílomavirus 
similares, también como la existencia de los agentes causales de 
verrugas cutáneas, han sido demoRtrados en papilomas alimentarios 
bovinos en Escocia y la persistencia de virus DNA en los 
carcinomas do célula~; t!Scamosar;, .surgen do estos papilomas en ol 
ganado que roza pasturas conteniendo helecho grande. Estos 
restos, pueden ser determinados si o no está relacionado entre 
cualquier componente viral del carcinoma ocular y el factor de 
que en muchos casos el tumor regreso dc::;pués de inmunoterapia 
(39,4). 

La raza lechera, más suoceptiblo al carcinoma ocular de 
células escamosas, es la Ayrshircs. Aderaás, se registra una 
frecuencia del 14% en bovinos alimentados con alto nivel de 
ingreso, mientras con aquellos de bajo nivel alimenticio, la 
frecuencia es de un 5% (4). 

Los ambientes carcinogónicos, tal como en el holecho grande, 
todavfa no están implicados en la indueción de tumores oculares 
(39). 

Existen considerables evidencias de la producción de 
radicales libres en la región del ojo, después de la exposición 
de luz ultrnviolcta. La falla para remover estos radicales 
adecuadamente puede ser de importancia en la predisposición del 
ganado Hereford a carcinoma de células escamosas, pero el 
incremento de incidencia de carcinoma ocular no parece estar 
relacionado a la deficiencia de !:;Uperóxido dismutusa ( 28). 
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La relación, por el aumento de la pigmentación circundante 
en el ojo y la incidencia del tumor de células escamosas en el 
ganado de carne, fue investigada en varios tipos de cruza de 
razas de ganado. cada cruce, fue examinado dos veces al año 
durante todo el tiempo que tienen de vida los animales en el 
ciclo de producción ( 3. 5-9. 5 años). El 86% en Herefords puros, 
presentó carcinoma de células escamosas y la incidencia fue del 
0% en Red poll, Anqus con Charolais, Brahaman con Hereford y 
Brahaman con Angus; 50% en Red Pol l con Hereford y Angus con 
Horef ord ('/ J) • 

El tumor en todas las especies, es desarrollado en una serie 
de estados prernal jgnos llanadas placas epiderma1 os y papilomas, 
precedentes sobre meses o año~ para carcinoma in si tu y para 
carcinoma invasivo. La regresión expontánea de las lesiones 
precancerosas o estados pre malignos, pueden suceder con una 
frecuencia estimada de 25 a 50%. La placa epidermal, está 
caracterizada por acantosis marcada con presencia variable de 
queratinización, disqueratosis y crecimiento bajo cpidcnnal en el 
tejido conectivo Gubconjuntival, pero la invasión por la capa 
basal o mombrann base no co vü.;tu ( 39,.,). 

El papiloma, ta~bién involucra acantosis, pero en adición se 
encuentra marcada la pnraqueratosis e hipcrqucratosis con 
proyecciones papilares soportadas por un corazón de tejido 
conectivo vascularizado. Los papllomas, pueden ser arriba de J 
cm. de diámetro, con pedunculado cesil (sentado), y está muchas 
veces ulceratado. El carcinoma in situ, surge por transformación 
focal o multifocal de incremento displásico de un nido de células 
on las capaa profundas de placas o papilomas. Ferozmente, se 
desarrolla un carcinoma con invasión de células escamosas, a 
través de la membrana basal. La invasión tumoral está caai 
siempre acompañada por una infiltración plasmática linfocitica 
intensa, prcGurnibleocntc la respuesta del anfitrión, para 
contener el antigeno, está asumida a la respuesta que es 
responsable por regresión de lo mismo de las lesiones 
precursoras, aunque la regresión cxpontánea de carcinor.ias 
desarrollados totalmente es rara. La cstimulación del rechazo 
inmunomedindo por inoculación intralesional de extractos del 
tumor antigénico o cstimulación linfocitica no especifica, induce 
parcial o total regresión de tumores pequeños (39). 

En un experimento, ~uc contaba con 53 bovinos con carcinoma 
de células escamosas (cáncer del ojo) y 53 animales sanos (de 
control), se desafiaron con 25 antigcnoo diferentes, clase I del 
sistema mayor histocompatibilidad bovino. El resultado, fue que 
el antígeno más común os el W5, el cual estuvo presento en el 40% 
de los animales con cáncer en el ojo y 36% en les de control, por 
lo que se llegó a la conclusión de que no existe relación alguna 
entre estos dos factores (71). 

En una revisión retrospectiva, de 41 casos de carcinoma de 
células escamosas en equinos, se deter!linó el 46. J\ en caballos 
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de razas pesadas. Se observó una recurrencia alta (42.4%) y baja 
metástasis (6\) en estos casos (67). 

En un reporte, de 147 caballos con carcinoma de células 
escamosas en el ojo y anexos. El BJ.7%, lo presentaron de manera 
unilateral; 16.3% presentaron bilateralmente. La relación por 
estructuras, fue en el canto medial y membrana nictitante o ambas 
en 28.1%, el limbo 27.5% y párpados 22.ai. El 85% de los casos se 
observó recurrencia del tumor (15). 

La oftalmoplegia y ceguera causada por el carcinoma de 
células escamosas, fue reportado en un gato. La deficiencia 
funcional unilateral de los nervios crancnles II, !JI, IV y VI, y 
el nervio simpático causaron ceguera, completa oftalmoplegia y 
síndrome de Horner, por un tumor localizado en ln parte derecha 
de la cara y extendido a el cs(cnoidcG dentro de la región del 
seno cavernoso (53). 

Cuando so presenta el carcinoma de célulaG escamosas, no hay 
rcgrcGión y aparte de loca liznrsc tm el limbo, tercer párpado, 
etc., puede producir a monu<.lo mctá.Gtnnis en los ganglios 
linfáticos lccales (4). 

Histológicamentc, el carcinomo. ocular do células escamosas, 
se parece u tumores similares en otros sitios y extensiones de 
carcinomas bien difürcnciados con formación de queratina pelada a 
carcinomas annplásticos con marcada variación nuclear en talla y 
el tumor mononuclenr de células gigantcc. El potencial 
mctastásico o invasivo no han sido coorrelnsionados con criterio 
histológico, pero ahi hay una coorrclación entre el sitio de 
origen y conducta subr;ecucnte, más estudios identifican la 
conjuntiva bulbar del limbo como el más frecuente sitio de 
origen, estimandose como un 70% de todas lan ocurrencias o 
sucesos ( 39) • 

Los tumores no surgen de la córnea, a menos quo esta haya 
sido previamente vascularizada. Los tumores surgidos con el 
limbo, están confrontados por la densa y pobre vasculnrización de 
tejido conectivo de la CGclera y córnea poriféricn que retarda la 
metástasis a sitios extraoculares. La invasión gradual del 
estroma corneal, csclera y cámara anterior ocurre lentamente. Los 
tumores sur.gidos de las nictitantes extendidas para la raíz do la 
membrana y después al cartilago y hueso de la órbita y 
ventanillnG internas de la nariz. La metástasis probablemanto 
será suceso eventual en toda5 las instancias con el nodo 
linfático pnrotideo en sitio inicictl. La amplin diseminación al 
tórax y órganos abdominales ha sido reportada y está 
probablemente limitada por la longevidad del ani:nul ( 38 1 J9). 

El carcinoma de las cólulas cscarnosns on caballos, está 
mucho menos documentado pero es bastante comUn. En contraste al 
del ganado, el sitio preferente son las membranas nictitantes 
seguidas por la conjuntivo bulbar. Ln invasión local o 
metástasis, sucede de el 10 al 50't de lo::; casos, aunque la 
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duración del crecimiento local anterior a la metástasis no es 
conocida. Todas las razas pueden ser afectadas, siendo la edad 
media en caballos afectados aproximadamente a los 9 años. El 
mismo rango de lesiones procancerosas sucede en el caballo como 
en el ganado bovino. En gatos, el carcinoma ocular de células 
escamosas, más frecuentemente afecta la piel o conjuntiva 
palpebral de los párpados. Los gatos blancos, son particularmente 
susceptibles y el carcinoma de células escamosas en estos 
animales, puede ocurrir simultáneamente o secuencial~ente en los 
p<irpados o piña auditiva (pabellón auditivo), nariz y labios 
(39). 

La lesión temprana está muchas veces ulcerada o inflamada 
por un grado que puede disfrasar o enmascarar este caractcr 
neoplásico y demorar la terapia apropiada. E~tos tumores, tienen 
el mismo astado precancoroso como Ge ha establecido en otras 
especies ( 39). 

su crecimiento puede ser circunferencial, al rededor de los 
márgenes palpcbrales, resultando en una fisura pnlpebral bordeada 
por un espeso, rojo y ulcerado tumor. La metástasis a nodos 
linfáticos locales, sucede tardiaccntc en ol curso de la 
enfermedad. El carcinoma de las células escamosas en los perros, 
infrecucntemontc involucra a el ojo. Los crecimiento 
proliferativos del párpado o conjuntiva en perros, tienden más 
probablemente a hacer adenomas de la glándulu de mcibomio, 
papilomas virales o !ascitis nodular. En un estudio de 202 
neoplasias caninas en párpados, el carcinoma de células escamosas 
contó por solo el 2% de lesiones. Los cambios prccancerosos 
probablemente suceden. En contraste a loa caballos y ganado, como 
quiera, los papilomas de párpado on perros son normalmente 
lesiones benignas, y en perros jóvenes están frocucntcmanta 
acompañadas por papilomatosis oral (38,39). 

El carcinoma do cólulas escamosas, presenta la córnea 
pigmentada abundantemente por melanina y una tumoración sobre la 
córnea o esclerótica, microscópicamcntc muestra infiltración por 
mononucleares. Las células del tumor son grandes y poliédricas 
con puentes intercelulares, su estroma está infiltrado por 
mononuclcarc.s y polimorfonucloarcs, principalmente eosinófilos 
(61). 

ADENOMA DE MEIBOMIO: 

El adenoma de mcibomio, es la neoplasia ocular más común de 
perros, contando con un 40% de los tumores de los párpados. Esta 
es comparable en más proporción a los adenomas sebáceos 
establecidos en cualquier parto de la piel. Estos tumores, son 
superficiales de la glándula de meibomio y no de otras glándulas 
palpebralcs sebáceas y regularmente tienen facciones histológicas 
que son infrecucntcmcnte vistas en su contraparte cutánea. En 
muchas instancias, el componente do células basales es muy 
prominente como para causar diagnóstico, por ser hecho do células 
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tumorales basales con diferenciación sebácea o llanamente 
adenocarcinoma sebáceo ( meibomial ) , sin nin~na metástasis. 
Otras facciones distintivas, son la ocurrencia regular de 
metaplasia escamosa usualmente como perlas escamosas y un marcado 
infiltrado linfocítico plasmático dentro dol estroma, ontre los 
lóbulos temporales y al redodor de los márgenes del tumor. Muchos 
de estos tumores son frecuentemente pigmentados, con melanocitos 
maduros segregados con células basalc~ y molanófagos prominentes 
en el estroma (38,39). 

TUMORES MELAHOTICGS: 

Los tu~oros melanóticos oculares, incluyen párpados, 
conjuntiva bulbar, iris y r.ielanomas uveillcs lt'.alignos. Son comunes 
en porros y caballos, vistos ocacionalmcntc en gatos y raros en 
otras especies domósticas (JB,39,23). 

MELllllOMAS DE LOS PARPADOS: 

Son bastante comunes en los perros viejos. Estos, son únicos 
de forma papilar o do manera do crocimiontos nodularm; negros y 
pelones en ol inargcn de len párpudo5, asomando a sor benignos 
melanomas dérmicos celulares, con o fuera de la actividad 
funcional. Este tipo de melnnornas, muestra la no invasión con su 
margen profundo ( J 9) • 

Los melanoma~ que afectan ol limbo do perros, son un 
subgrupo cspecffico. El t.urnor típico eG lentamente expansivo, 
siendo un nódulo negro alisado debajo de una conjuntiva bulbar 
normal a el limbo lateral. En esta, no hay invasión en el globo, 
pero particularmente en porros jóvonos, all1 puede haber 
extensión en el estroma corneal periférico y lip6disiG aGtromal 
asociada. A pesar de la aparic>ncia histológica de magnificcncio, 
la metástasis no sucedo (39). 

El diagnóstico histológico, es probable por Ger hecho en 
tumores extirpados quirúrgicamcntc, aunque en ojos enucleados 
enteramente con un diagnóstico de extensión extraescleral de 
melanoma nuclear anterior, pueden ser también anticipados, desde 
entonces la extensión transcleral do melanoma uveal puedo dar una 
lesión el inica similar, que nún un gonoscopio puede no 
distinguir. El patólogo debo retrospectivamento determinar si el 
tumor os originado en ln caclera o on el cuerpo ciliar (JB,39). 

Los mela nomas epibulbarm;., asoman para originarse de 
residentes mclanoblástícoz dentro del tejido conectivo límbico y 
crecer horizontalmente en la córnea o zona externa a la 
conjuntiva. Ninguno ha sido reportado por invadir dentro de la 
uvea o cámara antel'ior. conversada mente, los melanomas de la 
cámara anterior que alcanzan la conjuntiva bulbar, hacen aGi, por 
crecer por la advcntita de vanas transclarales o vía la salida 
del ángulo de filtración y el plexo venoso ~scleral {39). 
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LOS melanomas uveales, caen dentro de tres categorías 
amplias benign iris nevi o pecas, melanomas uveales malignos 
anteriores y melanomas coroidales (39). 

HIPERPIGKEHTACIOH FOCAL DEL IRIS: 

Es vista en perrofi y gatos, evidentemente particular en 
animales de iris pálido. La clasificación en humanos se basa en 
que una peca es un incremento focal en pigmentación de 
molanocitos sin hipcrplasia mclanocitica, mientras el novus, es 
una proliferación benigna poro posiblemente melanocitica ntipica. 
Más patólogos veterinarios, pretenden usar el tórmino de melanoma 
benigno en lugar de lunar, al designar focal o acumulación difusa 
de regordoto a los molanoci tos pigmentados en ol estroma uvcal. 
Los mclanor::ms bcnigr.os del iris, suceden con igual frecuencia en 
comparación a melanoma13 uvcrn.les malignos. En humanos, el lunar 
del iris puede progresar a melanoma r.ialigno. El mismo potencial 
probablemente existe en animales pero no ha sido observado 
(38,39). 

llELANOKA UVEAL MALIGNO: 

Está liMitado 9randenonto u perros y gatos, surgiendo más 
dentro del estroma del cuerpo ciliar y con pozterior propagación 
a involucrar el iris, cámara posterior, ángulo de filtración y 
esclera. La mayoría de len mclnnomas oculares primarios, son 
coroidalcs. En porros y gatos, los melanomas primarios coroidales 
son menos usuales que los molanomas coroidales, los cuales deben 
ser considerados metastásicos hasta comprobar otrn cosa (39). 

La presentación clínica puede ser on forma de una masa negra 
protruyendo la cámara poGterior en la pupila, pero se han 
reportado más casos con uvcitis anterior y de estos, como la 
mitad tienen glaucoma (39). 

La uveitis puede rasultar de necrosis del tumor o del 
glaucoma. El glaucoma, es visto en la mayoría de los caso 
avanzados y resulta de la compresión del ángulo por crecimiento 
tumoral dol cuerpo ciliar o iris, o de taponamiento del ángulo de 
filtración por células tumorales exfoliadas. Algunos animales 
presentan primeramente una ma5a en el limbo, representando 
extensión transescloral del tumor ciliar bastante menos agresivo 
que el mclanoma epibulbar, aunque en el diagnó:>t.ico clínico puodo 
ser o estar enmascarado por la uveitis hifcma ó glaucoma inducido 
por edema cornoal (JB,39). 

En la patologio oftálmica humana, una clasificación 
histogónica útil para propósito de diagnóstico ha sido 
desarrollada. El sistema so basa en un tasado dual del tipo de 
células y su contenido pigmentario sobre una lado y ol contenido 
da la fibra argiróf i la en ol otro lado. Desdo entonces, os te 



sistema, aunque tasado en casos poco considerables, aparece para 
tener validez en perros. Los tipos de células, en orden do 
incremento de malignifiscncia son: Células en huso A, en huso B, 
fascicular, epitcloidc y mezclas por uno o más tipos do células 
anteriormente descritas. si cualquiera de estos· tumores se 
hiciera necrótico, ol pronóstico es siempre mucho peor. La fibra 
argirófila contenida, está arbitrariamente designada como densa, 
media o ligera. Un tumor del tipo de huso A, con un contenido 
denso de fibra, tendrá el mejor pronóstico considerado como el 
mojar probable a producir metástasis fuera del globo (39). 

Los mclanornas en gatos, son de dos distintos tipos. El 
primero y más comlln, es un grupo de melanomas ciliares análogos a 
aquellos en perros, ;:wnquc estos tumores en gatos, son más 
propensos a la órbi tn o propagación distante que su contraparte 
canina. El segundo tipo, es el mclanoma difuso del iris, el cual 
es visto el fnicamentc como espesamente difuso o hipcrpigmcntado 
en el iris, no formandoso un tumor discreto. Histológico.mente 
estos· tumores, son de aspecto normalmente pigmentado. La cólula 
prodominnnto, cG plcomórf ica epi teloidc, con un núcleo irregular 
de forma onroscada y nuclcolo muy prominente. Las células 
binucleadas, no son infrecuentes y algunas cólulnE> tienen 
invaginaciones nucleares, que pueden parecerse a cuerpos de 
inclusión intranucleares. El otro tipo rlc cólulas, son las 
llamadas cólulas globo o balón, con un pcqucf1o núucloo redondo y 
abundante espuma, citoplasma oosino[flico que contiene un 
pigmento como polvo. A pesar del plcomorflsmo celular y número 
moderado de figuras rnitóticas, la metástasis no se ha reportado y 
la siqnificancin cl1.nica está relacionada a la oclusión del 
ángulo de filtración por el iris hinchado (39). 

En los gatos, según un estudio, el melanoma ocular es más 
com~n quo los orales y dermales. Y además presenta un alto grado 
do mortandad y metástasis (57). 

15.1. TUMORES DEL HEUROECTODEIDIO OCULAR 

Los tumores del ncurocctoderrno ocular, incluyen el adenoma y 
carcinoma del maduro epitelio ciliar, medulocpitelioma y 
retinoblastoma del neuroectodermo embrional. La prevalencia de 
estas neoplasias, es quizás pobremente estimada., por que los 
ejemplos más comunes Gen paquoñoa, lentamente expansivos y así 
disímil para causar signos clínicos. Aquellos signos clínicos 
producidos, son como do la misma frecuencia de los melanomas 
uveales (39,38). 

ADENOMA CILIAR: 

Es el más común do este grupo y es una buena diferenciación 
papilar o adenoma lobular, surgido do las capas internas n.o 
pigmentadas del epitelio ciliar. Las células tumorales se parecen 
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al epitelio ciliar maduro y usualmente tienen muchos estromas 
pequeños asociados. El núcleo es vacilar, regular y rodeado por 
un citoplasma eosinofílico. Las cólulas tumorales, no están 
pigmentadas, aunque ocacionalmente los melanófagos son vistos 
dentro del estroma tumoral (39). 

ADENOCARCINOMA CILIAR: 

Se parece a los adenomas, poro con más figuras mitóticas 
frecuentes. Este puede destruir el globo y la metástasis es 
aparentemente rara (39,38). 

Aunque esto es raro, un adenocarcinoma fuo asociado con 
uveitls unilateral y nódulos subcutáneos múltiples en un gato de 
8 anos de edad. A los 5 meses del periodo, se determinó 
eritroleucomia y parosia límbica posterior. En la necropsia, se 
deter~inó metástasis múltiplo on pulmones, mediastino, m~sculos, 
tejido subcutáneo, nódulos linfoides y vasculatura asociado. con 
las meninges, el cerebro y médula espinal. Morfológicnmente, no 
existió asociación entre la eritroloucomia y ol proceso 
neoplásico (52). 

KBDULOEPITBLIOMAS Y RBTINOBLASTOllAS: 

surgen del neurocctodormo primitivo do la capa ópticn. 
ejemplos han &ido observados principalmente on caballos, el 
neoplaama puede originarse do cualquier porción del 
neurooctodermo embrional y puede mostrar diferenciación en 
cualquier derivado nourocctodrermal (retina, epitelio ciliar, 
vítreo o neuroglia). El ncoplasma típico, es una radiodifusión 
suelta de cordones en ramo de poqui:lños neuroblastos basofilicos, 
parosiendose a la retina ombriónica. Las figuras mitóticas son 
numerosas. LOs cordones tienen polaridad definida. Estos 
descansan on una membrana basal análoga a la membrana lirnitantc 
interna de la retina y algunos tienen barras contiguas apicales 
terminales análogas a la membrana limitante extorna. Una facción 
típica, es el agrupamiento do neuroblastos al rededor de un lumen 
central vacio, dofinido por las barras terminales croando una 
verdadera roseta. La porc;ón bacilar do la rosota o caras 
cordales, tienen una rica mezcla en la matriz de ácido 
hialurónico, análoga al vítreo. Esta facción histológica puede 
fundarse on solo unos pocos focos dentro de una enorme masa, do 
otra manera compuesta de diferenciación pobre de cólulns 
ncuroblásticas somojantes y con abundante necrosis. Muchos 
tumores, son tattbión focos de cartílago, músculo esquelético o 
tejido cerebral y son clasificados como meduloepiteliomas 
teratoides. La metástasis no so recuerda (39). 
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15.2. NEOPLASIAS ORBITALES 

Los tumores, pueden 3er primarios dentro de la órbita, pero 
mucho más frecuentemente surgen por extensión do estructuras 
adyacentes o por localización hemutógena. Ellos normalmente 
producen desviación o protrución dol globo, con 
queratoconjuntivitis seca secundaria, En perros, los sarcomas y 
carcinomas son de casi igual prevalencia y son de origen local o 
metastásico por el tipo de tumor. de los tumores locales, son más 
originados del huoso o el pcrioGtco de la órbita y ne incluyo el 
osteoma multilobular (condroma rodens). Los tumores orbitales 
secundarios, son nor~almento carcinomas y aste se extiende de la 
nariz a los sanos, estando lejos del más común (JB,39). 

Los moningioma5, se han observado en perros, gatos y 
caballos. Su extructura pueda imitar osos tumores de la vaina del 
nervio y ello puede ser diagnosticado como tal. El origen, puede 
ser muy dificil do determinar (39). 

En el ganado, el carcinoma do laG cólula5 escamosas do los 
párpados o conjuntiva, ovontualmontn involucran al tejido 
retrobulbar, como la locdlización mctastási.ca del linfoma 
multicéntrico bovino (38,39)~ 
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16. CONCLUSIONES 

Las múltiples enfermedades que existen en los ojos de los 
animales domésticos, no han sido estudiadas tan a fondo, como es 
en el caso en la oftalmología humana. Incluso, existe muy poca 
información en relación a esta. La misma universidad, limita el 
conocimiento de las enfermedades que atañen este órgano, dado 
quizás a la falta de tiempo de quo cuenta toda la carrera, o a la 
poca importancia que se manifiesta en la mayoría del profesorado 
y alumnos. 

La información es tan escasa, que se llega ocasionalmente a 
ejemplificar con casos relacionado!:: con loG humanos, situación 
que no debe ser, dado a las diferentes características 
anatomofuncionalcs do los ojos entre laG distintas especies. 

El primer objetivo de la tesis, quo consisto en la 
actualización de la información lo más posible en el periodo de 
1985 a 1992, so curnpl ió. solo falta, quo os te traba jo tenga 
utilidad para los veterinarios rolacionndoG a este toma en 
particular. 

Una de las variables encontradas, duranto la investigación, 
fue que no oxistian tesis publicadaG en osto periodo, por lo que 
dado a la importancia del tema se añadieron 4 tesís dol poriodo 
de 1983 a 1984. 

En el caso de los 1 ibros existentes, se añadió uno de 
publicación de 1983, dado a su importancia en el teca. 

La oxistencia do revistas en el año do 1985, relacionadas 
con el tema de la patología oftálmica en los animales domésticos, 
fue escasa, y se ignora el por que do esto. 
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