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1. INTRODUCCION

La interaccion hombre-animal, ha existido desde tiempos muy
remotos. Dicha interaccion ha sido siempre cultural, econdmica y
social, remarcidndose mds aun en los animales domésticos. Por tal
r(notivo3 el hombre siempre ha tratado de conocer sus patologlas

61,48).

El ojo es una estructura maravillosamente compleja, cuyas
partes realizan una funcidén que todos deben considerar milagrosa.
Los ojos de cada animal estdn notablemente adaptados a su medio y
a sus hdbitos. El gavilan percive una pequefia presa desde alturas
fantdsticas y el gato puede ver a su victima en las noches mds
oscuras. Tales adaptaciones funcionales, dcpenden del desarrollo
estructural especifico aun gque es diferente en cada especie. Esto
Hace dificil y fascinante el estudio de las estructuras oculares
enfermas en los animales (69,38).

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

La continua expansiodn de informacién sobre las enfermedades
oftdlmicas y su direccidén clinica, han superado las expectativas
de casgi todos los veterinarjos durante la ultima década (20).

Sin embargo hay poca informacién sobre 1la oftalmologia
veterinaria en grandes especies. Dado a que muchos veterinarios
no la usan por creer que no es de mucha utilidad en la practica
diaria (43).

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

El virus de inmunodeficiencia felina, es un ejemplo clarc de
enfermedades infecciosas que sc manifiestan en el globo ocular
{31).

La importancia de 1la evaluacidén clinica sistemitica y el
correcto registro de los hallazgos, es de especial importancia
cuandn el patdlogc examina este sistema (38).

El considerar la ripida, delicada y sistemdtica extirpacidn
post-mortem. Asi como la fijacién del ojo por medio de quimicos,
es de gran inportancia para facilitar el diagnostico de
laboratorio macroscopico y microscépico y no confundir al
prosector con los cambios post-mortem {39).

Desgraciadamente, por falta de este conocimiento, una gran
parte de los resultados obtenidos en este campo, resultan



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

El presente trabajo se realizé retrospectivamente, para
obtener informacién reciente sobre la patologia del ojo en las
especies domésticas en el periodo de 1985 a 1992. Ya que en este
lapso, existe una laguna de datos sobre el tema, tomando en
cuenta la ultima edicion publicada del libro de "Pathology of
domestic animals"™ de los autores Jubb, Kenedy y Palnmer, publicado
en 1985,

Ademds, se espera que eoste trabajo sirva como base para el
tema de patologia del ojo del programa de patologia especiml en
la carrera de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Facultad de
Estudios Superiores Cuautitldn.

Cada una de las patologias del ojo en este trabajo contienen
la definicién, especies afectadas, etiologia, patogénesis,
lesiones macroscopicas y microscépicas.

La obtencion de bibliografia en revistas, se logré por la
base de datos de la hiblioteca de la Facultad de estudios
superiores Cuautitlan ‘(campo 4). Dentro de los periodos
comprendidos de 1985 a 1992. Y por la revisién de libros y tesis
existentes con relacién a este tema en particular y aunandose
como otro centro de obtencién de informacién la bibliocteca de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia.



2. OBJETIVOS

Obtener un trabajo de la patologia del ojo en las especies
domésticas con revisién retrospectiva bibliogrdfica de 1985 a
1992, que cubra lo mids posible esta laguna de informacién
actualizada. Y que a su vez sirva como base del tema en patologia
especial.



3. PROCEDIMIENTO

Se us6é la base de datos en la biblioteca de la Facultad de
Estudios Superijores Cuautitldn (campe 4) para obtener 1la
informacién retrospectiva (1985-1992) de revistas nacionales e
internacionales, relacionadas con el tema de patologia del ojo en
las especies domésticas. Y se le pidi6é a la computadora buscara
los siquientes temas: Patologfa oftdlmica, patologia del ojo,
enfermedades del oijo, ojo y anexos, enfermedades oftdlmicas y
oftdlmico, con finalidad de encontrar lo mds posible sobre el
tema.

Posteriormente se discernié con ayuda del abstract, lo que
no tenia ninguna relacién con el tema o cuando se trataba de
justificar la patogénesis no conocida en esa especie o especies
con la de los humanos u otra especie diferente. Las enfermedades
inducidas a fuerza en especies donde nunca se han reportado,
considerandose esto ultimo por la diferencia de los resultados de
entre los modelos experimentales y los naturales, igualmente
fueron eliminadas.

De la bibliografia restante, se obtuvieron copias
fotostaticas y fichas de resumen, para despu¢s ordenar esto de
acuerdo al indice propuesto en el trabajo. Ademds se buscaron los
libros de patologia y tesis relacionados al indice de esta tesis,
en el periodo comprendido (1985-i992). Posteriormente, se efectud
el mismo procedimiento gque en las revistas.

La bisqueda de la bibliografia se efectué en las biblioctecas
de veterinaria de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitldn y
ciudad Universitaria de 1la Universidad Nacicnal Auténoma de
México.

Dado a la falta de bibliogratia y a su importancia, se
incluyeron dos libros y cuatro tesis que abarcaron los anos de
1983-1984.

Una vez compilada y clasificada la informacién de acuerdo al
indice, se procedié a capturar y manejar la informacién en una
computadora 386 SX a 25 Mhz., con un disco duro de S50 MB, 2 MB en
RAM, mnonitor a color VGA y un pregrama de procesador de textos
(Works para Dos, de IBM). De tal manera que se incluyeran en
cada tema tanto por comparacién como complementacién la
definicién, especies afectadas, etiologia, patogénesis, lesiones
macroscépicas y microscédpicas.



4. TOMA Y CONSERVACION DE LA MUESTRA OCULAR

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

El globo ocular, puede ser rdpidamente extraido por mnedio
del apresamiento del tercer pdrpado con férceps y aplicando
traccién con direccién al globo, al mismo tiempo, se incide
circunferencialmente en el férnix. Las tijeras curvas de punta
roma insertadas a través de esta incisién, pueden usarse para
cortar los misculos periorbitales y nervio 6ptico, permitiendose
as!{ remover el globo ocular de la 6rbita. Toda la grasa orbital y
misculos extraoculares, pueden ser gentilmente removidos de la
esclera para permitir la rapida penetracién del fijador a la
retina (39).

La seleccion del tipo de fijador depende de la enfermedad
gue se sospeche y del tipo de examen para el cual el ojo pueda
ser sujeto. La formalina tiene la ventaja de facil
disponibilidad, dafa poco al tejido y preserva al color, ademds
de gque sc obtienen Dbuenos detalles al microscoplo de luz vy
electrénico. La penetracién de la formalina en la esclera es muy
lenta, por lo que se provocan cambios post-mortem de la retina e
incluso su desprendimiento. La fijacion del globo ocular,
inmediatamente después de la muerte o cirugia, por medio de la
accién rapida de fijacién con Zenker, Helly o solucién de Bouin,
normalmente se prefiere por la preservacién de detalles
histoliégicos de manera superior (29,61).

Los cortes histoldégicos con el microtomo se recomiendan
sobre el plano medio sagital al ojo, incluyendo al nervio déptico
(39,61).

5. ANOMALIAS DEL DESARROLLO

Los defectos del desarrollo ocular son comunes en los
animales domésticos, particularmente en los perros de raza pura,
en donde la extensiva linea de cria se ha usado para incrementar
la prediccién del fenotipo (5). Muchos de los defectos involucran
a los pdrpados, Yy esto resulta de la acentuacién de
peculiaridades anatémicas del encaste (39).

Un ejenplo de lo anterior es el entropién (direccion de las
pestanas a el globo), por una enoftalmia (undimiento anormal del
glebo ocular), o por la mala direccidén de pestanas por la
excesiva inversion del borde palpebral (38,39,56).

El entropién, es un defecto hereditario en ovinos,
principalmente en la raza Suffolk. No suelen observarse los
corderos afectados sino hasta las tres scmanas de edad, cuando se
dirige 1la atencién hacia los parpados por 1la conjuntivitis



manifiesta. Se produce en estos casos ceguera temporal, pero
incluso sin tratamiento se observa notable mejoria en los
pédrpados y al parecer los corderos no sufren ningin perjuicio
permanente (4,38).

El entropidén, suele producir conjuntivitis y queratitis
(38).

Las lesiones, o mejor dicho, ancmalfas del desarrollo se
originan de errores particulares en la organogénesis, por 1lo
tanto es importante reconocer las difercncias morfolégicas del
ojo normal entre las diferentes especies. Por ejemplo, la rotina
de los carnivoros es inmadura hasta aproximadamente las seis
semanas de edad, a diferencia de los rumiantes y equinos donde
esta es madura desde el nacimiento (39).

5.1. ORGANOGENESIS DEFECTUOSA

Las fallas que atafen al ojo en el estadfo de copa Optica,
no suceden rara vez, ademds de que estas son de causa
desconocida. El defecto es usaulmente bilateral pero asimétrico y
la severidad depende del estado de organogénesis en el cual el
insulto ocurre (9).

En becerros Jersey, Se ha observado que ocurre conjuntamente
iridiremia o aniridia (ausencia total o parcial del iris),
microfdquia (pequefiez anormal del cristalino), ectopia de este
dltimo y cataratas. Los caracteres se heredan de modo recesivo
simple. Los becerros estdn casl completamente ciegos pero son
normales en otros aspectos, cridndose de nanera satisfactoria.
Han podido comprobarse defectos similares, quizd hereditaries, en
becerros Holstein y Shorthorn (4).

ANOFTALMOS Y MICROFTALMOS SEVERO:

El anoftalmos, es la total ausencia de tejido ocular. Ec una
lesién rara y en la mayoria de los casos se describe mndas
correctamente como microftalmos severo, donde se encuentran
vestigios del ojo al efectuar cortes seriados del contenido. Dado
a la dificultades para distinguir entre uno y otro término. En la
practica se ha adoptado el de anoftalmos clinico. Anomalias del
esqueleto y sistema nervioso central (SNC), son comunes en
relacién a esto (39).

La falla de la formacién de la vesicula primaria, o completa
regresion, provoca una anoftalmia verdadera, la cual es muy rara.
La falla de la invaginacion de la vesicula optica da ojos
congénitos cfsticos al naciwmiento. La invaginacién incompleta
resulta en inadherencia retinal congénita. La falla de divisidn
del primordium éptico y sus crecimientos del diencéfaloc resultan



en ciclopfa (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 épticc y las vias nerviosas épticas (69).

El examen macroscépice del contenido orbital, revela
usualmente una glandula lagrimal normal y vestigios de musculos
extraoculares. El globo es usalmente reconocido como una masa
negra pigmentada, con cstructuras tales como cornea o© nervio
éptico con reconocible variabilidad. Histoldgicamente, en 1la
mayor{a de los casos, se observa una rasa de neurcectodermo
pigmentada y con algo de esfuerzo la diferenciacién retinal. Es
frecuente algun residuo de cristaline, un hallazgo que sugiere
regresién de un globo embrional que ha llegado al ultimo estado
de copa éptica. Una o mds ldminas de cartilago, las cuales
derivan del tercer pdrpado andlogo son cominmente observadas
(39,29).

La heredabilidad, con relacidn de displasia ocular vy
esquelética, se determind en 124 cachorros de perros Labrador
Retrievers, a los que €e les evalud lesiones oculares vy
esqueléticas, para determinar el tipo de gen. El resultado mostré
u? gen recesivo en el esgueleto e incompletamente dominante en el
ojo (5).

CICLOPIA Y SINOFTALMOS:

La ciclpia y sinoftalmos, se presentan por dafio del
prosencéfale anterior en el creciniento de vesiculas dptica,
pudiendo resultar en separacion impropia de las extructuras
medias craneales, incluyendo ojos (39).

La ciclopfa, se define como una mnalformacién fetal,
caracterizada por un solo contenido orbital medial y un sele ojo.
La mayor parte dc los especimenes tienen alguna duplicacién de
estructuras oculares tales comoe cristalino, iris, o vasos
hialoides, pero estc es mds propiamente considerado como
separacién incompleta o fusién temprana ( sincftalmos ) (39).

El sinoftalmos, se define como la ausencia total de los ojos
(56}.

Algunos especimenes, tienen dos ojos displasicos con una
sola érbita. Anomalias craneales severas acompanan la ciclopia y
sinoftalmos, incluyendo ausencia o detormacién de orejas, una
probéscide medial, craneosquisis { fisura congeénita del craneo ),
paladar hendido v anomalias cerebrales circunscritas de
microcefalia por hidranencefalia e hidrocéfalo (139).

Las malfornaciones con ciclopla han side reportadas en
ovejas, ganado bovine, pollo: y perros, en la mayoria de los



casos documentados se reporta en ovejas de pastoreo alpino por el
consumo de Yeratrum californicum en grandes cantidades y de
manera fresca o seca. Las plantas contienen tres alcaloides
esteriodales, los cuales son jervine, cyclopamine y cylopesine,
capaz de dafiar el desarrollo del surco neuronal del feto. Si las
ovejas comen la planta en el dia 1 de la gestacién, tienen
corderos con malformacion de ciclope. Un sindrome similar, se ha
reflejado en nifios y becerros, como resultado de la alimentacién
de la madre con estas mismas plantas (Veratrum californicum) en
el dia 15 de la gestacién. La ingestién de alcaloides un dia
antes de la fecundacién, en las borregas, pucde causar nuerte
fetal, pero no anomalias. Y la exposicién al sol en el dia 15,
puede causar varias anormalidades esqueléticas perc no ciclopia
(39).

OJO CISTICO Y NO ADHERENCIA RETINAL:

La falla de aposicién de 1la vesifcula optica para el
ectodermo corneal, resulta enh la falla de induccidén del
cristalino, lo cual en su momentc, promueve el mayor estimulo de
la invaginacién de la vesicula optice para formar la copa éptica.
La persistencia de la vesicula 6ptica primaria se observa como un
ojo cistico, el cual consiste de una linea escleral envuelta por
neuroectodermo de neurosensorialidad variable y diferenciacién
piguentaria. El cristalino estd ausente algunas veces,
distinguiendose esta rara lesién del mds comin ojo displdsico de
microftalmos secundario. La invaginacién incompleta de 1la
vesicula o6ptica, permite la persistencia de la cavidad de 1la
vesicula ¢ptica primaria y evita el adosamiento de la presunta
retina neurosensorial para c¢l desarrollo del epitelio retinal
pigmentario. En el globo post-natal, la inadherencia retinal no
puede ser fdcilmentes distinguida con 1la separacion retinal
adquirida (desprendimiento de retina). En cada instancia 1a
retina esta extensivamente arrugada y puede tener diferenciacidn
improplia de capas neuronales (39).

La no adherencia retinal, es un clarc y fundamental error de
organogénesis, tales ojos carecen de cristalino y probablemente
tendran microftalmia con anomalfas miltiples (39).

Hay un reporte de desprendimiento retinal hercditario en
ganado Irish Friesian (24).

COLOBOMA TIPICO:

El coloboma es un defecto congénito patolégico o quirurqxco.
especialmente del ojo. Se presenta cominmente en el iris, cuerpo
ciliar o coroides, aunque lqualmente la esclera y retina pueden
resultar afectadas, casi siempre se observa como una hendidura
localizada inferiormente. Y se debe al cierre incompleto de una
de las estructuras oculares en la linea 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 dptico estd rayado por una sobrebolsa displdsica de
neuroectodermo gque induce un pandeo similar en la esclera,
llamado ectasia escleral (39).

Sucede en todas las especies domésticas, pero es
especialmente frecuente en los perros Collie. En el ganado
Charolais, los colobomas de o cerca del disco d4ptico, son
heredados por un gen atosémico dominante, rasgando con incompleta
penetracidén. La lesién es bilateral pero no necesariamente igual
en severidad (39,4).

En el ganade Charolais, las lesiones se encucntran desde el
nacimiento y no avanzan después de esta otapa. Afecta nuy poco o
nada la visién. Este gen dominante autosémico, tiene una
penetrancia completa en machos y parcial en henbras (52%). La
frecuencia puede ser del 6% y en la mayor parte de los casos
ambos ojos suslen estar afectados (4).

5.2. DIFERENCIACIOR DEFECTUOSA

Subsecuente a la formacitn de copa éptica, la diferenciacidn
ocular involucra continuando la diferenciacién de neuroectodermo
dentro de la retina y neurocepitelic uveal,. y la induccién del
mesodermo primitivo periocular, para formar las fibras y tunicas
vasculares del globo. El1 desarrollo normal del epitelio
pigmentaric retinal del neurcectodermo de la mitad posterior de
la vesicula O6ptica, parecen prerrequisitos para que esta
diferenciacién suceda. La difercnciacidén aberrante para el
ectodermo superficial, destinade para la formacién del epitelio
corneal Yy cristalino, estd infrecuentemente en enfermedades
degenerativas del cristalino en utero. Para catarata congénita
estd excluido (39). .

$.2.1. ANOMALIAS DEL MESODERMO

Después de la formacién de la copa éptica y separacidén de la
vesicula del cristalino, el nesodermo periocular sufre complejas
series de migracién, diferenciacién y atrofias que determinan la
morfologia final de la tunica vascular y fibrosa del globo. Otra
ondulacién mesodérmica acompana el crecimiento del neuroectodermo
con el borde anterior de la copa éptica para formar e¢l estroma
del iris. Esta porcién periférica mds tarde se atrofia para
formar el dngulo de filtracién poroso de la cédmara anterior, un
proceso que puade no completarse en los carnfvoros durante varias
semanas dospués del nacimiento. La coroides y la esclera son
inducidas por el desarrollo del epitelio pigmentario retinal para



for?ar el mesodermo rodeado de la mitad caudal de la copa éptica
39).

Las anomalias del mesodermo pueden resultar de crecimiento
defectuoso o diferenciacién, tal como en la coroides e hipoplasia
del iris, pero mds frecuente es el defecto asociado con atrofia
incompleta del mesodermc enbrional normal de la vasculatura
ocular o filtraciocnal (39).

HIPOPLASIA COROIDAL:

La hipoplasia es el resultado de la falla de induccién por
un epitelio pigmentario retinal defectuoso. El defecto bdsico no
estd claramente establecido, pero puede estar relacionado con la
pigmentacién defectuosa, una sugerencia basada por la prevalencia
de la menmbrana del iris e hipoplasia coroidal en animales albinos
de todas las especies, especialmente con iris azul. Alguin grado
de displasia retiniana es iqualmente comin, en ¢l desarrollo del
epitelio pigmentario retinal en la diferenciacidn. Igualmente en
otro animal normal y sano {no albino), con heterocromia del iris,
hay hipoplasia del tapetum y coroides (239}.

ANOMALIA DEL OJO DE COLLIE:

El defecto bdsico es la hipoplasia coroidal difusa, la cual
estd relacionada a un gen autosémico recesivo, pero los numerosos
defectos asociados son mds impredecibles en su patrén familiar.
Sindromes similares estdn reportados en otros perros de raza y
son probablemente de patogénesis similar (39).

Es una lesién relativamente comun en los ojos de los perros,
pero virtual en prevalencia en los Collie puros. Esto asi mismo
se ha visto en una variedad de perros de raza en asociacién con
genes de dilucién de color (mirlo, tordo y arlequin) (39).

Oftalmoscépicamente, se incluye uno o mds vasos retinianos
tortuosos, coroides difusa a focal, e hipoplasia del tapetum,
coloboma tipico y separacién retinal con hemorragia intraocular.
Otras observaciones frecuentemente hechas de perros afectados son
enoftalmos, microftalmos y mineralizacion del estroma corneal.
Algunas veces bilateral, pero no necesariamente igual. Las
lasiones insignificantes de tortuosidad de los vasos o hipoplasia
focal coroidal, son genéticamente significativos (39).

El examen macroscépico del! globo disecado, revela palidez
anormal del segmento posterior del globo. Al transiluminar, 1la
esclera y coroides son focal o difusamente més translicidas que
lo normal. La palidez y translucencia implican hipoplasia
coroidal. Sobre o adyacente al Qisco 6ptico puede existir un
agujero colobomatoso de tamaho variable. Acompafiando el agujero,
estd un surco que yace sobre la esclera, llamado ectasia escleral
o estafiloma posterior. Si hay separacién retinal, esta as
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normalmente completa, con un unico sitio de adherencia en el
disco éptico anormal y con la ora ciliaris. En tal caso puede
existir hemorragia extensiva intravitreal y laceraciones
retinales. En la mayoria de los ojos de Collie con separacién
retiniana, se presentan grandes colobomas del disco optico (39).

Histolégicamente, en todos los ojos afectados estd 1la
hipoplasia coreoidal. La coroides estd delgada y pobremente
pigmentada y el tapetum esta adelgazado o ausente. El epitelio
pigmentario retinal, estd pobremente pigmentado igualmente en el
fondo no tapetal y puede estar vacuolizado (39).

HIPOPLASIA DEL IRIS:

Es un defecto raro que puede ocurrir solo o en conjuncién
con defectos oculares miltiples. El defecto presumiblemente
resulta de nigracién incompleta adentro del borde anterior de la
copa éptica, con resultante falta de un tableado neurocctodérmico
para guiar la migracién, u organizacion incompleta del presuntivo
mesodermo del iris. La hipoplasia es normalmente sovera y en la
mayoria de los casos es descrita como aniridia. E1 examen
histolégico revela un iris vestigial con un mesodermo triangular
difuso, cubierto posteriormente por un aparente epitelio
pigmentario. Los dngulos de filtracién pueden estar mal formados
pero el aparato ciliar es usualmente normal. La hipoplasia del
iris sucede en caballos, bovinos y cerdos, as{ como porres. EL
cristalino estdé cataratoso y algunas veces ectdpico o hipoplasico
(39).

ATROFIA INCOMPLETA DEL MESODERHMO DE LA CAMARA ANTERIOR:

Es comin en perros y ocasional en otras especies domésticas.
Durante la organcgénesis, tres oleadas del mesodermo migran entre
la superficie del ectodermo y el borde anterior de la copa
Optica. Las primeras dos oleadas forman el endotelio corneal y
estroma. La tercer oleada forma la envoltura del mesodermo,
estrechandose através de la cara del cristalino y futuro iris.
Esta diferencia centralmente, dentro de la mitad anterior de la
tunica vascular perilenticular y mds tarde se atrofia al final de
la gestacidén o en el temprano periodo post-natal, para resultar
la atrofia en persistencia de membrana pupilar. La proporcidn mds
periférica de la tercer oleada mesodérmica se diferencia dentro
del estroma del iris y dngulo de filtracidén (39).

Poco comin, son todos los defectos agrupados bajo la
categoria general de displasia de segmento anterior, en la cual
incluye miltiples anomalfas de cornea, cristaline y uvea anterior
que se sobreponen de desarrollo de desordenes del mesodermo del
segmento anterior. Tales ojos son comunmente microftdlmicos y
usualmente tienen microfagquia, 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 perilenticular anterior en el feto. Originada en el
circulo arterial menor del iris, e impone el desarrollo del
cristalino. La atrofia es incompleta frecuentemente al
nacimiento., En perros, la remancnte persistencia es comin arriba
de los 6 meses de edad. Esta insignificante y usual varadura, la
protrusién filiforme del drea del circulo menor arterial
{collarin del iris), puede insertarsc dondeguiera en el iris, a
traves de la pupila o extendido blindadanente dentro de la camara
anterior (39).

La persistencia de la membrana pupilar, lleva a su término
significancia clinice en dos formas. Primero, la talla y numero
de encalladuras a traves de la pupila, pueden provocar dque la
visioén se obstruya. Scgundo, las encalladuras del mesodermo que
contactan con el cristalino o© cdérnea, estdn ascciadas con
displasia focal del epitelio del cristalino o endotelio corneal,
clinicamente visto como opacidad. Normalmente no hay continuidad
entre la cérnea y el mesodermo del iris y membrana pupilar,
Encalladuras iridocorneales semejantes, pueden ser consideradas
mejor displasia que atrofia defectuosa. La descripcion
histolégica esta basada principalmente en perros Basenji, en los
cuales persiste la membrana pupilar dado a un gen autosdnico
recesivo, con rasgo de penetracién variable. En esta raza, la
atrofia de la membrana pupilar, es anormalmente lenta. Los perros
son libres en el defecto en vida adulta y residual en cachorros
de 8 meses de edad cominmente. Lo mismo sucede en Cocker Spaniels
(39,8).

De un estudio de 1419 ojos de animales domésticos (964
perros, 374 gatos, 41 caballos y 40 bovinos), se diagnosticaron
98 animales con enfermedad ocular de membrana pre-iridial. Las
membranas son originadas como capas endoteliales del estroma
iridial anterior y vistas dentro de las membranas fibrosas o
membrana fibrovascular, ccacionalmente puede desarrollarse hifema
¥ glaucoma. La enfermedad preexistente en los 98 ojos afectados,
incluyen endoftalmitis crénica en 27 casos, 24 de dglaucoma
crénico, 15 de melanoma uveal anterior, 14 de adenoma del cuerpo
ciliar, 8 de neoplasias metastasicazs del ojo y 6 de
desprendimiento de retina crénico. Las membranas pre iridiales se
vieron en 21% (6/21) de los ojos con desprendimiento retinal, 19%
(14/75) de los de adenoma de cuerpo ciliar, 4% (24/167) con
glauccma crénico, y 10% (15/15B) con melanoma uveal anterior.
Estos fueron detectados con relativa frecuencia en los caballos
(9/41), seguido por los perros (83/964), gatos (5/374) y ganado
(1/40). Estas membranas, fueron diagnosticadas raramente por
examen clinico, probablemente de una respuesta a los factores
antigénicos por retina isquémica, por neoplasias o por leucocitos
involucrados en la inflamacioén ocular (59).
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ATROFIA INCOMPLETA DEL MESODERMO DEL SEGMENTO POSTERIOR:

Puede resultar por la persistencia de la arteria hialoide, o
en la mds rara pero clinicamente significativa lesi6n de
persistenclia de la tunica vascular perilenticular posterior, con
o durante la persistencia concurrente del cristalino primario. La
arteria hialoide y sus ramas estdn formadas del mesodermo que
entran a la copa éptica a traves de la fisura ¢ptica antes de que
esta se cierre. Los vasos atraviesan de la copa 6ptica a el disco
6ptico y cristalino, donde esta se ramifica sobre la superficie
posterior del cristalino y embona con las ramas de la membrana
antarior de la cdmara pupilar para formar una tunica vascular
perilenticular. Tal como su contraparte de la cdmara anterior, el
sistema hialoide se degenera a la més completa atrofia después
del nacimiento. La persistencia de algunos vestigios en el adulto
ataca la vasculatura hialoide. esta rara anomalfa, algqunas veces
llamada persistencia vitrea hiperpldsica primaria, es normalmnente
unilateral y es acompanada por nicroftalmos y nicrofaquia,
desprendimiento de retina, somera cdmara anterior y &ngule de
flltracién anterior. Los reportes de danos en perros de esta
anomalfa tienen descrito wuni o biliteramente vasculatura
retrocristalinica tipo plexo, pero coen cualquiera de las otras
anomalias, las lesiones son mejor deecritas como persistencia de
la tunica vascular 1lenticular posterior. Todos los casos de
perros fueron reportados lejanamente como catarata polar
posterior (39).

5.2.2. ANOMALIAS DEL NEURO-ECTODERMO

En esto estdn incluidas las anomalias de la raetina, nervio
6ptico y neuroepitelio del iris y cuerpc ciliar. De estas las
anomalias retinales estdn fuera de lo mads frecuentes y
significantes (39).

DISPLASIA RETINAL:

la displasia retinal, es un término general de la denominada
diferenciaclién anormal retinal, caracterizado por el embarullo de
la capa retinal y proliferacién glial. La displasia retinal es
comun en perros y ganado. Y resulta, de la falla de la propla
induccion por un epitelio pigmentario retinal inharentemente
defectuoso, © de la necrosis del desarrollo de 1la retina.
Considerando la patogénesis, la retina displdasica por pliegues
retinales, rosetes retinales, incongruente a mezclas difusas de
capas nucleares, pérdida de células retinales y clcatrices
gliales. Los pliegues y rosetes, son la contraparte histolégica
de las ralladuras vermiformes, vistas en el fondo con el
oftalmoscopio. El contraste de una retina displdsica es el
rosete, compuesta de un lumen central circundado por una © tres
capas de neuroblastos. Las tres capas de rosetes, exponen mis o
menos !a diferenciacién retinal completa y nis gque rosetes son
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probablemente pliegues retinales cortados transversamente. El
lumen contiene fibrillas rosadas semejando fotorreceptores que
estdn sujetos por una membrana delgada, semejando la mnembrana
normal autolimitante. Una o dos capas de rosetes son encontradas
infrecuentemente y consisten de un 1lumen circundante por
neuroblastos indiferenciados. La diferenciacién retinal anémala
puede estar presente en cualquier anomalia severa del globo, tal
como con la cicloptifa, microftalmos o colobomas grandes (39).

El tipo, que resulta de la no adherencia retinal puede ser
considerado dobles retinal extensivoe, mejor que la verdadera
displasia y mucho menos de la desorganizacién actual y mezclas de
capas neurales que pueden ser demostradas. Esta, es la forma
comin de displasia familiar en Terrier Spaniel, perros de raza
pura Yy en un incrementado numero de otras razas. Las
caracteristicas precisas de la lesién, varfan de raza a raza,
pero la mayorfa son multifocales y clinicamente insignificantes
pliegues retinales, o son vistos en total inhaderencia retinal.
las lesiones multifocales, estdn caracterizadas por tres capas de
numerosos rodetes (pliegues retinales), los cuales estédn
nurerosamente cerca del disco optico. Estos pueden asoclarse a
catarata (39).

Hay casos con no adherencia retinal, que tienen
extensivamente plegada la retina, desde la distancia que estd a
través del disco, a la ora ciliaris en una li{nea recta, es tan
corta que la convexa ruta gque toma por la retina adherida, obliga
a doblarse en si misma a esta. La lesidén multifocal mas comin
puede ser trascendente en cachorros Collie y después desaparece
presumiblemente con el resultado del crecimiento escleral
coroidal mejorando o corrigiendo lo delgado de la retina (39).

El Unice ejenplo comin de displasia retinal secundaria, para
defectos de epitelio pigmentario retinal, es la anomalia del ojo
de Collie. En los cuales la retina displésica es mds comin, que
el disco 6ptico y la pared de los colobomas. En esta fosa puede
incluirse rosetes que estdn a través, para diferenciar la
representacién displdsica del epitelio primitivo pigwentario
retinal (39).

Como siempre, la displasia de inbaderencia o retina
postnecrética pueden estar hasta caidas, como minime en parte,
por falla de la influencia inductiva esencial de un epitelio
pigmentaric normal, en anormal yuxtaposicién para el desarrollo
de la retina neurosensorial (39).

En la tercer categoria, necrosis retinal, se establecen los
mejores ejemplos de displasia retinal en animales domésticos. Una
amplia variedad de insultos fisicos, quimicos y virales, para el
ojo embrional, pueden ceusar mal desarrollo retinal, pero
naturalmente la mayoria de estos cjemplos son exclusivamente
virales, desde que la retina de los carnivoros continua su
desarrcllo por seils scmanas después del naciniento, la
oportunidad se incrementa por el estimulo del medio post-natal de
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los cachorros y gatitos, para producir la llamada enfermedad
congénita del ojo (38).

Los virus especificos implicados en animales domésticos, son
Virus de la diarrea viral bovina en el ganado, virus de lengua
azul en el borrego, herpes virus en perros, panleucopenia y
leucenia felina. Las lesiones histolégicas son similares en todas
las enfermedades, con variacién en lesiones causadas por el mismo
virus, como una especie tan grande como la variacién a través de
los diferentes virus en diferentes especies. La mds significante
pista sugiere causa viral, mias que causa genetica, por 1la
presencia de la inflamacion residual y cicatriz post-necrética en
retina, nervio éptico y sutilmente quizds, en coroides. Dahando
el epitelio pigmentario retinal, experimentando una o mds
hiperplasias reactivas. La migracién, dentro del dafio retinal con
células pigmentarias discretas en areas de cicatriz en la retina,
o formacién metapldstica de multiples capas fibrogliales, en
lugar de un epitelio cuboidal simple. La desorganizacién de capas
nucleares y de formacién de rosetes, se ha visto en otro tipo de
displasias (39).

La infeccidn de becerros con virus de diarrca viral bovins,
entre 79 y 150 dfas de gestacidn, es la causa mds frecuente de
los displasia retinal de cticlogfa viral conocida. Los trabajos
con otros virus han side también limitados, para permitir la
definicién del periodo susceptible en el desarrollc fetal, o el
ultimo rango de lesiones resultantes. Las descripciones de otras
lesiones retinales inducidas por virus, sugieren que la secuencia
de eventos, es totalmente similar para todos los agentes (39).

La lesién ocular inicial es una panuveitis no supurativa y
retinitis con necrosis multifocal retinal y coroidal. El cuadro
inflamatorio es gradual sobre las préximas semanas Y en la
mayorfia de los casos se precenta aborto expontdneo o nuerte
noenatal con vestigios limitados de inflamacién previa. Las
estructuras oculares y al tiempo de diferenciacidén de
endoftalmitis (cornez, uvea, nervio Optico), pueden sufrir
atrofia y cicatrizar o ser permisién intocada virtualmente. Otros
tejidos como la retina son activamente deferenciados y exhibidos
en combinacién con la atrofia anterior y cicatrizacién, también
como regeneracidén abortive y diferenciacion arrestada. El
epltelio pigmentario retinal en wuchos ejemplos (lengua azul
benigna, en aparente ecepcién), es infectado y subsccuentemente
danado. El resultado es una alteracidn incongruente o
regeneracion abortiva retinal, epitelio pigmentario hiperplésico
y clcatriz postnecroética gleal. Las lesionec son usualmnente nds
severas en la retina no tapetal y son bilaterales, pero no
necesariamente simétricas. Estc parece razonable para especular
gue sucede en todos los casos naturales, en los cuales, la
displasia, esta confinada a la retina periférica representando
mdc tarde infeccioén viral, cuando solo la retina periférica estd
atn diferenciandose. Porque en los virus con afinidad de otro
tejido neural, todos los becerros c¢on digplasia retinal inducida
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por diarrea viral bovina, también tienen atrofia cerebelar y
algunas tienen hidrocéfalo o hidranencefalia (39).

Una asociacién similar con hidrocéfalo y otras anormalidades
cerabrales han sido descritas en la panleucopenia felina
inoculada en gatos, la infeccién por el virus de lengua azul en
borregos y en un posible sindrome hereditario en el ganado
Hereford y Shorthorn albinos {39},

En un reporte de patologia ocular de manosidosis beta
caprina, los animales presentaron rotacién ventrolateral de los
ojos, oftalmoscopicamente una orilla delgada peripapilar de
fibras nerviosas mielinizadas, con el microscopio electrénico se
observaron vacuolas de varias tallas en las células retinales,
similares a los 1lisosomas, igualmente en las células del
endotelio corneal, células epiteliales ciliares externas, células
del cuerpo vitreo, células epiteliales pigmentarias retinales y
en células vasculares y gliales
se observs este fendmeno (63).

HIPOPLASIA DEL NERVIO OPTICO:

Es la anomalfa mds comin del nervio 6ptico. El defecto puede
ser uni o bilateral y usualmente sucede en ojos con otras
anomalias, particularmente en ojos con displasia retinal. En
muchas de las instancias la hipoplasia es congénita o por atrofia
neonatal, con la escazes de células ganglionares por virus,
téxicos, genéticos o enfermedades idiopdticas retinales. El unico
ejemplo claro de patogénesis, es la deficlencia de vitamina A
materna en el ganado, en la cual la atrofia del desarrolloc del
nervio é6ptico, resulta de la falla del remodelaje del foramen del
nervio éptico y subsecuente estenosis. Una lesién similar sucede
en los cerdoss pero en esta especie la hipovitaminosis A, ha sido
mas indiscriminadamente teratogénica y 1la hipoplasia del nervio
éptico se acompaia por displasia ocular difusa y miltiples
anomalias sitémicas (39).

La hipoplasia hereditaria del nervio Gptico, esta
documentada en ratones de laboratorio. Puede acompaiarse de 1la
displasia hereditaria retinal, o anomalfas miltiples hereditarias
en cualquier especie. Histoldgicamente, los ojos afectados
revelan una suave capa de fibras neorviosas (39).

5.2.3. ANOMALIAS DEL ECTODERMO DE SUPERFICIE

Del ectodermo de superficie fetal, deriva el epitelio
corneal, cristalino, aparato lagrimal y la porcién epitelial de
los pdarpados y anexos asoclados. Raramente estas anomalfas son
sujetas a estudios histopatolégicos, considerando que estas son
clinicamente obvias y de significancia, si estas resultan en
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irritacién corneal, dafando la visién, o por inaceptable
apariencia (39).

Grandes o pequeias fisuras palpebrales son comunes en
algunos perros de raza pura. La fisura micropalpebral,
frecuentemente protagonizada por un entropién, por el
engarfiamiento interno del margen del pdrpado, provoca una
abrasién corneal necesarlamente de correccidn quirirgica (39).

El entropién congénito, también sucede epizodtica vy
esporddicamente en rebanos de borregos, pero esta es una
deformidad estructural con el resultado de espasmo palpebral
insano. El ectropién asociado con microftalmos, sucede en todas
las especies. Otros defectos palpebrales incluyen colobomas, los
cuales son defectos difusos o focales de agénesis palpebral y
separacién demorada de la fusién palpebral, lo cual, es el estado
normal durante la organogénesis (39).

Los desordenes que involucran a las pestafas, son comunes en
los perros y poco en otras etcpecles. Los defectos congénitos,
incluyen una o mds de las pestaias ect6picas mal dirigidas
(triquiasis), la presencia de una segunda fila de pestahas del
orificio de 1la normal o atréfica glandula de meibomio
(distiquiasis), y pestanas excesivamente grandes (tricomegalia).
En cada instancia, la significancia de la anomalia depende de la
presencia o ausencia de irritacidén corneal (39,56).

La gldndula lagrimal y el desarrollo de sus ductos, depende
de una parte del ectodermo de superficie y pasan anomalfas que no
han sido investigadas. La falla de 1la patena del orificio
lagrimal , se manifiesta con excesivo desgarro Yy ectépicas o
supernumerarias aberturas, que han sido reportadas en perros o en
ganado (39).

ANOMALIAS CORNEALES:

Pueden ser ectodérmicas o mesodérmicas y pueden afectar una
o mas el tamafio, forma y transparencia corneal. Microcérnea se
refiere, a una pequefia perc histoldégicamente cornea normal en un
ojo normal. No tienc significancia clinica, es reportada
comunmente en ciertas razas de perros. La megalocérnea {(cérnea
grande en un ojo normal), no ha sido reportada en animales
domésticos, excepto c¢n ascciacién predecible con buftalmos
congénito (39,56).

DERMOIDE:

Es una lesién congénita de la cornea o conjuntiva bulbar.
Puede afectar a uno o anbos ojos. caracterizada por
diferenciacién similar a la piel y con lo cual estd propiamente
dicho un coristoma. £l grado de diferenciacién varia, pero la
mayoria consiste de epitelio escamoso estratificadu queratinizado
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y epitelio pigmentado variablemente sobre una dermis irregular
que contiene pelo, glandulas sudoriparas y sebdceas. El grado de
diferenciacioén se aproxima al de la piel normal. Con el rozar del
dermoide, la coldgena normal reorienta para mezclarse con el
estroma natural de la cornea y la transformacién misma de la
epidermis a epitelio corneal (39,69,56).

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

La remocidén quirurgica, puede ser por razones cosméticas, o
puede requerirse si los pelos dermoides irritan la cornea, © si
la posicién del dermoide interfiere con la visioén (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 bifalos. La anormalidad mds comin fue
atresia anal, seguido por hernias umbilicales, diverticulo
uretral y por ultimo dermoide ocular (68).

OPACIDAD CORNEAL:

Puede resultar de malformacién primaria de la cornea, pero
es mds comun los resultados de interferencia con la funcidn
corneal por procesos de enfermedades en cualquier parte del globo
(39).

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

El mal desarrollo corneal primario, es raro en todas las
especies. La categorfa puede expanderse a incluir distrofias
cornreales definidas como bilaterales, hereditarias y usualmente
opacidades corneales centrales, esta aversién tipica en adulto,
tiene una base congénita (39).

Las opacidades, causadas por formacién andmala de la cdmara
anterior son comunes, principalmente la sinequia anterior
congénita y persistencia de la membrana pupilar. La adherencia
del mesodermo al endotelio corneal o quizds, la interposicidn del
mesodermo durante la formacién del endotelio, resultan en la
ausencia del endotelio corneal y desorganizacién del estroma
corneal adyacente. La cdérnea afectada, tiene profunda opacidad
del estroma, causada por edema estromal en el area del endotelio
defectuoso. El pigmento, originado de encalladuras uveales
adherentes, quizds se encuentran en el estroma corneal. La
opacidad puede ser difusa o focal, dependiendo e¢n el tamano de la
adhesién uveo~-corneal. La difusa opacidad corneal congénita,
sucede en Holstein-Friesian. La lesién histoldgica, es un edema
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corneal difuso, pero su patogénesis es desconocida y la cornea
permanece remanentemente opaca (39).

Se ha observado opacidad congénita hereditaria de la cérnea
en bovinos Holstein. En estos casos la cdrnea tiene color azul
turbio al nacimiento y ambos ojos son igualmente afectados.
Aunque la funcién visual estd muy restringida, los animales no
quedan ciegos, ni se registran otras anomalfas en la orbita ni en
los parpados. Histoldgicamente, hay edema y deformidad de las
laminillas corneales (4).

La opacidad corneal, provocada por deposicién no celular,
ocurre en perros adultos usualmente, esta, tiene una base
genética. La ditribucion es multifocal de posicidén subepitelial.
las cérneas de cachorros con anomalfa de ojo de Collie y otras
enfermedades mesodérmicas tienen este material positivo a PAS
(dcido periddico de Schiff). El material es de origen desconocido
Y puede ser la contraparte histolégica del pasaje multifocal y
opacldad epitelial, comunmente completa en cachorros de dos a
tres semanas de edad. La opacidad causada por disgénesis del
estroma o epitelio no han sido reportadas en animales domésticos
tanto como una enfermedad de jévenes o adultos (39).

En un caso del sindrome de Ehlers-Danlos, con fragilidad
cutdnea, laxitud articular y anormalidades oculares, se encontré
suavidad de la cérnea. La visién era normal, al igual que el
reflejo pupilar y la talla del ojo. El didmetro de la cornea fue
pequefio, el limbo esclero-cornecal indistinto y una opacidad
granular fina estuvo presente en el estroma corneal rostral (46).

ANOMALIAS DEL CRISTALINO:

El cristalino puede ser anormalmente pequeno, ectépico vy
cataratosos. La afaquia es la ausencia congénita del cristalino y
puede ser primaria o secundaria. La afaquia primaria es posible
solo en un globo rudimentario, por el papel central del
cristalino en la induccidén de la invaginacidn de la vesicula
6ptica primaria. En un reporte de afagquia, que incluye examen
histolégico, cachorros danados, presentaron pequefios cristalinos
y todos tuvieron la copa 6ptica con iris y retina (39}.

MICROFAQUIA O PEQUERO CRISTALINO COKGENITO:

Es reportado en perros, becerros y gatos er los cuales no es
muy comin. La mayoria de los casos reportados describen el
defecto en asociacién con cristalino ectopico, microftalmos y
anomalias del mesodermo en la cdmara anterjor. Dichos cristalinos
son esféricos y la mayoria de las veces cataratosos (39).

Existe el reporte, de que el ganado bovino Brown 5wiss, se

ve afectado por una AMAUrosis congénita hereditaria,
caracterizada por opacidad y encogimiento del cristalino (4).
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LENTICONO Y LENTIGLOBO:

Son defectos raros del cristalino, tal vez caracterizados
por un ebrupto cambio en la configuracién capsular de tal manera
que el cristalino adquiere una protrusién globular o cénica. El
defecto es normalmente polar y en animales normalmente posterior.
otras lesiones oculares rcportadas en literatura antigua incluyen
hiperplasia de 1la tunica lenticular vasculosa, ruptura de 1la
protrusioén del cristalino y displasia del epitelio ciliar (39).

CRISTALINO ECTOPICO CONGENITO:

Sucede en todas las especies, pero es relativamente mnds
comin en los perros y caballos. Se presenta mds que la luxacidén
congénita, la cual se origina expontaneamente en perros adultos y
pueden ser asociadas con lesiones adquiridas de la zdénula. La
razén. de la susceptibilidad partjicular de pequefios Terriers y
Poodles por 1la espontdnea luxacién del cristalino son
desconocidas (39).

CATARATA CONGENITA:

Sucede en la mayoria de los ojos scveramente anémalos, pero
puede ocurrir como una aislada lesién ocular. Cuando la catarata
estd presente en ojos con anomalias miltiples, esta usualmente
resulta de persistencia de alguna parte del mesodermo
vascformativo perilenticular, pero puede esto resultar de
inflamacién intraocular o degeneracién toxica. La persistencia de
la membrana pupilar o sistema hialoide, frecuentemente resulta en
opacidades miltiples subcapsulares en el sitio de contacto
mesodermal en el cristalino (39).

En perros (mds comuin en Cocker Spaniel Ingles), la catarata
congénita primaria es frecuentemente hereditaria, junto con sus
cérneas Y retinas danhadas, la mayoria de las cataratas
hereditarias no son congénitas. Las cataratas llamadas no
progresiva nuclear u opacidades corticales, son comunes pero
clinicamente insignificantes en perros y son de patogénesis
desconocida. Las cataratas primaria y difusa son la anomalia
comin en los caballos y su patogénesis es desconocida (39,8).

La catarata congénita, es rara en el ganado, cerdo, borrego
y cabras. En el ganado, la catarata congénita hereditaria sucede
en Holstein-Frieslans y en Jerseys, por nedic de un gen
autosdémico recesivo (39).

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

Hay un solo reporte de catarata bilateral completa en un
gatito persa, pero no hay reportes en cerdos © en peguefos
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rumiantes, excepto en asociacién con miltiples defectos oculares.
La patologfa 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 pérpados, membrana nictitante,
lagrimal y glandulas 1lagrimales accesorias. Lo evelutivo,
degenerativo, inflamatoric y enfermedades neoplAsicas de estas
estructuras, son comunes en la prdctica clinica, pero solo las
neoplasias requieren atencién del patélogo (39).

6.1. PARPADOS

Los desordenes del tamano y contiguracién de 1la fisura
palpebral, son comunes en perros de raza pura. Como son anomalias
de numero o colocacién del cilio, ninguna requiere evaluacién
histoldégica (39).

La cara anterior del parpade es piel, y puede sufrir
cualquiera de las afecciones de este tejido. lLa superficle que
estd en contacto con el ojo es la superficie bulbar, la cual
contiene la conjuntiva denominada conjuntiva palpebral (38,39).

La conjuntiva palpebral, al estar sometida a inflamaciones
inespecificas, provoca hipertrofia e hiperplasia de los foliculos
linfoides subepiteliales, dando a 1la conjuntiva un aspecto
granular y rugoso (38).

La inflamacién y los abscesos de las gldndulas sebdceas
{orzuelos) o de las glandulas de meibomio (chalazio} son de
aparicioén esporadica (38,56).

BLEFARITIS:

En los gatos, la intflamacién de los pdrpados (blefaritis),
ocurre con diferentes grados de hiperemia e hinchazén, afectando
todo o una porcién del pdrpado. Pérdida de pestanas, desviacién
del margen del pérpade, conjuntivitis, queratitis, y otros signos
oculares que pueden ser vistos secundarios o en  conjunto
dependiendo de la etiologifa de la bLlefaritis (51}.

La inflamacién de 1los pdrpados, puede teper una causa
fungal, bacterial, parasitaria, alérgica, traumitica o
neoplésica. La inflamacidén puede ser uni o bilateral y puede
involucrar los parpados superior e inferior. Los signos ciinicos
pueden incluir hiperemia, edema o infiltracidn de células
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inflamatorias, exudacién de <cerosa a purulenta, alopecia
pericular, prurito, epifora y dolor manifiesto por blefaroespasmo
(36,51).

La blefaritis bacterial generalizada, estd inicialmnente
caracterizada por parpados hiperémicos y miargenes palpebrales con
varios grados de costras, ulceracién, alopecia y fibrosis. Los
organismos cominmente encontrados en la blefaritis bacteriana de
los perros son Staphylococcus y §Streptococcus. La blefaritis
crénica bacteriana, ha sido asociada con enfermedad ceborréica
generalizada como parte de un invalance endocrino/sistémico. EIl
diagndstico se establece en el caso de la blefaritis bacteriana
por el aislamiento y la biopsia (36).

El HNotoedres catl, aqgente etioléyico de la sarna en gatos,
es intensamente prurftica, muchas veces afecta los pdrpados y se
propaga por contacto directo. La piel es gruesa y arrugada con
adherencia de contenido amarillento sobre costras grises (51).

Les signos clinicos de la blefaritis parasitaria son,
alopecia con varios grados de hiperemia y prurito. Las lesiones,
pueden ser escaldadas o huimedas y edematonas. Los raspadeos de los
pdrpados afectados, revclan sarna sarcoptica o demodésica. FEl

9s gpp. ha sido también identificado como agenie
causal de blefaritis. La infeccién intraocular con la larva de
immitis, ha sido reportada por provocar

blefaroespasmo en suma a epifora, miosis, prntrumén del tercer
pirpado, fotofobia e inyeccién vascular cscleral (36).

La blefaromicosis, esta caracterizada por alopecia,
escaldado e hiperemia de los pdrpados. En la blefaritis micotica
primaria, los Dermatofitos que afectan mds comunmente los
parpados de los caninos son i . Y Trichophyton

Microsporum spR g

. Aproximadamente una mitad de organismos de

capls, fluorescen bajo la luz ultravioleta. Si la

fluorescencla no es observada, el cxanen microzcdpico de pestaias

afectadas en un prepalado con hidrérido de potasio confirmara el

diagnéstico. El cultivo de los hongos en medio de cultivo agar

dextrosa Sabouraud o la bhiopsia de los pdrpados afectados como

wltima instancia pueden evidenciar 1la existencia de los
Dermatofitos (36).

El Microsporum y Tiricophyton spp., son los dermatofitos mds
frecuentes a infectar los parpados felinos. Los adultos
infectados con Hicrosporw, wuchas veces se tornan portadores no
demostrando lesiones, pero los animales jovenes pucden estar
clinicamente afectados. Las lesiones de los parpados fluorescen
amarillo verdoso con la lampara de Wood. Muestras de pectanas
pueden ser usadas para cultivo y examen al wicroscopio. Las
infecciones con Trichophiton, aparecen como amplias, secas y
escaldadas. Las lesiones no fluorescen, su diagnostico es por
cultivo y examinacién microucapica (51).



Hay una blefaritis, causada por reaccioén de
hipersensibilidad tipo I en los gatos. Muchos de los pérpados
afectados de los gatos, resultan de un traumatismo. El pénfigo
eritematoso y el complejo granuloma eosinofflico, han sido
diagnosticados como causa de blefaritis. Las lesiones de estos
desordenes son generalmente complicadas por el mismo trauma. El
diagnéstico es por el examen de una biopsia (51).

Muchas reacciones alérgicas se manifiestan por edema e
hiperemia de 1los pdarpados. En la mayoria de los casos, la
reaccién es aguda y puede ser parte de una respuesta generalizada
como una condicién autoinmune, exposicién de contacte a
alérgenos, fotosensivilidad y el trauma directo a los pdrpados.
Las reacciones oculares para la alergia, pueden ser distinguidas
del edema que algunas veces acompana a la hipoproteinemia o
enfermedad infecciosa sistémica. La biopsia es 1la unica
alternativa para el diagnéstico (36).

En gatitos, el persistente anquilobléfaron Oes una condicién
donde los parpados quedan fundidos mds alld de lo normal, do los
10 a 14 dias del periodo post-natal. El anguilobléfaron, muchas
veces resulta de oftalmia neonatal, la cual sucede cuando agentes
infecciosos, tales como, €l herpes virus felino invaden el saco
conjuntival y producen queratoconjuntivitis. La oftalmia
neonatal, muchas veces sucede cuando los gatitos estdan en un
medio insalubre, siendo esto el precursor de la cenfermedad
sistémica. La enfermedad puede ser reconocida de la falla del
margen de los parpados a abrir, la inflamacién palpable de los
pdrpados y descarga mucopurulenta en el canto medial (51).

ORZUELO EXTERNO:

Es una adenitis supurativa de la gldndula anexa ciliar de
Zeis o Moll. El orzuelo interno es una inflamacién supurativa de
la gléndula de Meibomio. Con inflamacién persistente, la merma de
secrecién sebdcea dentro del tejido adyacente estimula una
inflamacién granulomatosa, distinta a su contraparte epidormal,
furuncolosis. En esta locacién la firme hinchazén nodular se
llama chalazidn. Gruesamente, la chalazién puede ser confundida
con adenoma del meibomioc (39).

6.2. SISTEMA LAGRIMAL
La enfermedad adquirida del sistema lagrimal ()

probablenente comin en perros si incluye una queratoconjuntivitis
seca y aversion de la glandula del tercer pdrpado (39).
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DACRIOADENITIS:

Es la inflamacién de la glandula lagrimal y puede resultar
de una celulitis orbital envolvente o trauma orbital, expandido
de inflamacién intraocular severa, o por una lesién incidental en
enfermedades sistémicas tales como Fiebre Catarral Maligna,
Peritonitis Infecciosa felina Yy Distemper canino. La
dacrioadenitis especifica, provocada por un coronavirus es comin
en ratas de laboratorio, en las cuales sucede inflamacién
necrosante de gldndulas lagrimales, de Harder y salivales,
resultando en fibrosis eventual y metaplasia escamosa de las
gldndulas afectadas. Las lesiocnes residuales en ratas de
laboratorio, son agregados linfoides miltiples en el intersticio
glandular. Agregados linfoides similares son frecuentemente
vistos en las gldndulas lagrimales de los caninos, pero su
significancia es desconocida (38,39,69}.

PROTRUSION DE LA GLANDULA NICTITANTE:

Es comin en perros y es considerada por reflejar una laxitud
congénita en el tejido conectivo. La eversfon resultante es
antiestética y sale c¢omo una neoplasia, esta lesién es
frecuentenente extirpada al ras pensando que la nmembrana
nictitante pueda ser anormal, excepto por yacer inflamacidn
conjuntival por exposicién y abrasién. La gldndula suple en
proporcidén significante la secrecién lagrimal parcial, por lo que
la remocién quirdrgica puede ser seqguida de queratoconjuntivitis
seca (38,39).

La protrusién bilateral o unilateral del tercer pdrpado,
puede ocurrir, como un signo de una secuela o enfermedad
sistémica y ocular. La protrusién del tercer pdrpado ha sido
asociada con el sindrome de Horner, el cual tiene los signos de
deshidratacién, caquexia y tranguilizacién. El sindrome de Horner
resulta de la disrupcién de la innervacién de el ojo en el nivel
pre o postganglionar. Miosis, ptosis y enoftalmos son asociados
con este sindrome. Las lesiones preganglionares, pueden ocurrir
en el tracto descendiente en el hipotdlamo por la columna espinal
ventrolateral en el nivel de Tl y T3. Los nervios preganglionares
ascendentes dejan el corddn con el paquete vage simpatico y pasan
cranealmente a través del ganglio cervical caudal y cervical
medial sin sinapsis. Las fibras preganglionares surgen después de
l1a sinapsis de el ganglionar cervical anterior, pasando a través
del cido medio y transverso al ojo via el trigémino. El dafo a la
innervacién del simpadtico dentro del sistema nervioso central
(SNC), es raro. Cuando el sindrome de Horner es visto con otros
signos de enfermedad del SNC, entonces deberan ser considerados
meningitis, trauma, enfermedad vascular y necoplasia del mismo. El
dafio al nervic preganglionar ascendente con sus transversos del
cordén eepinal a el ganglio cervical anterior, es una causa comun
del sindrome de Horner en qatos., Cuando las {ibras
preganglionares fuera de CHS son dahadas, cntonces, el traurma, la
neoplasia y enfermedades infecciosas deberdn considerarse. Las
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fibras nerviosas preganglionares pueden ser danadas por otitis
externa, dado a que el nervio pasa a través del oldo medio. Otras
causa pueden ser por absceso retrobulbares o proptosis
(exoftalmos), cuando el nervio entra a la 6rbita (36,51,56).

La rabia e infecciones con Clostrjidium tetani son algunas
veces consideradas como causales de prolapso del tercer péarpado
en los perros (36).

Los hallazgos microscépicos, son inflamacién en el estroma y
tejido conjuntivo que rodea las gldndulas tubulares dal pédrpado.
Los conductos de las gléndulas estdn dilatados a menudo,
ocasionadamente llenos de leucocitos y sus elementos acinares
estdn hipertréficos. La franca neoplasia en las gldndulas es rara
pero puede ocurrir el edenoma (38,69).

7. CONJUNTIVA

Con el orificio de las gléndulas de Meibonio, la epidermis
del parpado sufre una abrupta transicién a membrana mucosa
columnar pseudoestratificada, tipica de 1la conjuntiva bulbar y
palpebral (39).

Las células de Goblet {0 células caliciformes), incrementan
numerosamente en el margen palpebral del férnix, pero
ordinariamente estdn ausentes en la conjuntiva bulbar, Agregados
linfoides son comunes en el tejido conectivo subepitelial,
particularmente bajo 1la conjuntiva bulbar y 1la membrana
nictitante. Estos agregados son mas prominentes en la conjuntiva
de los caballos que en otras especies domésticas. Ahora, esto no
ga sabe si es normal o es un reflejo de estimulacién antigénica
de la conjuntiva, dado al polvoroso nedio ambiente de muchos
caballos de establo. La transicién del epitelio corneal a
conjuntiva bulbar, estd marcada con la unién de la esclera y la
cérnea y por su pérdida gradual de pigmentacién (38,39).

La patologfa general de la conjuntiva es similar a cualquier
otro tipo de membrana mucosa. El dafo conjuntival agudo, causado
por agentes fisicos, quimicos y microbianos resulta en edema. La
evacuacién de células de Goblet y exudado celular de vasos
conjuntivales 1lé4biles, adicionado a la excesiva lagrimacién
causada por cualquier irritacién ocular. Las descargas oculares
progresan de cerosa # mucoide y quizds a purulenta con incremento
de severidad del insulto. La irritacién crénica resulta en
hiperplasia epitelial, metaplasia escamosa progresiva a
queratinizacioén e hiperplasia de células de Goblet y agregados
linfoides. La hiperplasia de células de Goblet, es una lesidn
poco comin cuando es comparada con la metaplasia escamosa e
hiperplasia 1linfoide. La hiperplasia linfoide puede ser mnmuy
marcada con su resultado de gruesos nédulos blancos visibles, que
pueden requerlr cirugfa o remocién quimica, para reducir 1la
irritacion de la cérnea adyacente (38,39).
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La hiperplasia 1linfoide, es inespecifica y se da en
cualquier estimulacién antigénica crénica. La ‘conjuntivitis
frecuentemente acompaifa otras enfermedades oculares, notablemente
queratitis, uveitis y glaucoma. Reciprocamente, la inflamacién
?onjunt):ival se puede desarrollar en la cornea, uvea y Orbita
(39,69).

CONJUNTIVITIS:

La conjuntiva estd sujeta frecuentemente a inflamaciones no
especificas, que en ocasiones dan como resultado hipertrofia e
hiperplasia de nédulos linfocitices subepiteliales, dando un
aspecto a la conjuntiva de empedrado (38,69).

Esta condicién puede ser reconocida por edema y congestién
vascular de 1la conjuntiva, adends de ser aquda o c¢rénica,
unilateral o bilateral y puede presentarce con descargas oculares
que varfan de cerosa a purulenta. Foliculos linfoides, pueden ser
observadeos en algunos casos. La  conjuntivitis primaria  es
generalmente indolora. Las causas de la conjuntivitis incluye
irritantes mecdnicos y quinicos, virus, pardsitos, bacterias,
hongos y reacciones innunomediadas o por causa alérgica. Los
signos de conjuntivitis son observados comunmente con otras
enfermedades oculares tales como uveitis, glaucoma o blefaritis
(51,36).

Las causas de conjuntivitis incluyen cualgquier clase de
estimulos nocivos, incluyendo alergia y desecacién. Las causas
bacterianas, basadas en aislamiento por cambio conjuntival, son
usualmente no distinguibles de la variedad normal de flora
conjuntival. En perros, el aislamiento de coliformes, Pg
§p. Y Broteus sp, puede ser conslderados normal. La conjuntivitis
sucede en una gran variedad de enfermedades nultisistémicas,
tales como distemper canino y herlichiosis, arteritis viral
equina, babesiosis, diarrea viral bovina, fiebre catarral
maligna, hog colera, rinder pest, fiebre porcina africana y
otras. La conjuntivitis, aconmpana la mayoria de las enfermedades
virales y alérgicas del aparatn respiratorio (39,51).

Un solo agente infeccloso, o miltiples de estos pueden
involucrarse en la las enfermedades respiratorias gque afectan a
la conjuntiva. El herpes virus felino, calicivirus, reovirus,

g, spp. ¥y Chlamysdia psittaci, han sido diagnosticados en
enfermedades respiratorias felinas. Chlagydia psittaci y herpes

virus felino (rinotraqueitis) provocan entre el 85 y 90% de las
enfermedades respiratorias en gatoes. El herpesvirus, provoca nas
comunmente conjuntivitis, pero también ha sido diagnosticado en
oftalmia neonatal, queratoconjuntivitis seca y queratitis. La
confirmacién clinica de estos agentes infecciosos es dificil, por
lo que Los hallazgos citoldgicos en la conjuntivitis viral son
importantes. Estos, incluyen gran numero de linfocitos y ceélulas
plasmaticas en los estados iniciales de la infeccién,
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incrementandose el numero de neutréfilos con la cronicidad.
Cuerpos de inclusién son raramente identificados (51}).

En el reporte médico, de 131 perros con enfermedad externa
ocular 66.23% fueron considerados positives a organismos patdgenos
potenciales. Los organismos mds frecuentemente aislados fueron
22% de Staphylococcus spp., 17.3% de S.- dntermediys, 16.5% de

canls, 9.4% spp., otro tipo de
Streptococcus 8.7% y 4.6% de hongos (21)

La estafilococosis en los ojos de gallinas, ha sido
reportada, pero por su similaridad con la mycoplasmosis aviar se
requiere de un diagnéstico de laboratorio por base de aislamiento
para su diferenciacién. La Klebsiella sp., igualmente &e ha
reportado afectando a estas aves (18,45).

El distemper canino, esta usualmente asociado con
conjuntivitis bilateral que progresa de una descarga de serosa a
mucopurulenta. La deteccidn de cuerpos de inclusién del moguillo,
o una reacclén positiva a la inmunofluorescencia en manchas
conjuntivales, pueden ayudar claramente en el diagnostico de la
enfermedad. Otra conjuntivitis ha sido reportada en perros
adultos dado a una infeccién de herpesvirus (36).

La Infeccién por Chlamydia, puede ser reconccida por 1la
identificacién de cuerpos de inclusién  citoplésmicos Y
basofilicos, en uha posicién perinuclear dentro de las células
del epitelic conjuntival. En general, pocos linfocitos y mds
macréfagos y neutrdfilos son observados en infecciones por
Chlamydia (51).

El Mycoplasma spp.. ha sido aislado de gatos normales y con
conjuntivitis. La disminucién de la inmunidad conjuntival, puede
ser de gran importancxa en el desarrollo de la infeccién por

, asi que, Bi uno identifica este organismo, debe de
estarse alerta de que ol causal sea otro agente infeccioso. Los
cuerpos de inclusién micoplasmales son mas pequefios 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 comparacién a la Chlamydia. Siendo solo
los Neutréfilos, los que constituyen la mayor respuesta
inflamatoria celular (51i).

Quemosis e hiperemia conjuntival o hemorragia han sido
reportadas en perros con leptospirosis, fiebre manchada de las
Montafas Rocosas, erlichiosis, blastonycosis, coccid;o.\dcmycoclb,
prototecosis e {nfeccién intraocular por ofilaria ipmitis
(36).

La conjuntivitis infecciosa felina, es comin y es causada
por un chlamydia, o uno de los virus del tracto
respiratorio Guperxor { calicivirus,
ademds ocurre en infecciones combinadas entre estos agentes.
Usualmente 1a condicién ocurre en asociacién con ¢l tracto
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respiratorio superior o lesiones orales, las cuales sugieren un
diagnéstico etiolégico. Mycoplasma fells o M. gateae, pueden
causar conjuntivitis inasociada con otros signos en gatos
inmunosuprimidos, pero la instilacién de organismos dentre del
saco conjuntival da gatos tratados previamente con
corticosteroides no presentan enfermedad., La conjuntivitis es
pseudodiftérica e inicialmente unilateral. Histolégicamente, esta
conjuntivitis es erosiva no especifica y supurativa. El
diagnostico, requiere de la demostracién de cuerpos copoides en
las células cpiteliales de la periferia conjuntival (51).

En general, un gran numero Jde agentes infecciosos o
enferncdades sistémicas, pueden mani festarse en los gatos con una
conjuntivitis severa. La neoplasia sistémica debera considerarse
en casos fuera de una aparente etiologia. Las células neopldsicas
pueden ser observadas en aftas conjuntivales en pacientes con
linfosarcoma sistémico (51).

Enfermedades dermatolégicas inmuno-mediades, pueden
presentarse con lesiones oculares. Una reacclidén alérgica
retardada, come 1la vista en perros atdpicos, resultard en
vasculatura conjuntival congestionada y quemosis. Si esta no se
relaciona con bacterias una descarga cerosa se prescenta. La
descarga wmucopurulenta puede desavrollarse secundariamente a
colonizacién bacteriana. La conjuntivitis secundaria folicular
ocurre en algunos perros atépicos. La sensibilizacién a
exotoxinas bacteriales, es ¢l mecanismo propuesto para la
blefaritis alérgia inmunomediada (36).

RINCTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA:

Bstd normalmente acompanada por conjuntivitis cerosa
purulenta, que puede ser confundida clinicamente por
queratoconjuntivitis infecciosa bovina, causada por

. Como siempre la cérnea involucrada con rinotraqueitis es
incomin y no presenta la ulcera central supurativa tipica de la
queratoconjuntivitis infecciosa. En un impredecible numero de
animales, placas miltiples multifocales, de unoc a dos milimetros
de didmetro, pueden ser observadas en la conjuntiva palpebral o
bulbar. Estas, aparecen claramente tres dias después de la
instilacién de virus dentro del saco conjuntival y representa
agregados hiperpldsicos linfoides. La cubierta conjuntival puede
ulcerarce y-el defecto se cubre con fibrina (39).

7.1. CONJUNTIVITIS PARASITARIA
La conjuntivitis parasitaria, es comin en el mundo animal y
puede causarse potr miembros del género Thelazia, Hﬂb;gggmﬂ,

onchocerca y varios miembros de la familia
De ebtos, solo la Thelazla es verdaderamente un parasito ocular,

28



los otros causan palpebral, conjuntival u orbitalmente
enfermedades incidentales en el curso de migracién larval (39).

Los miembros del género Thelazia son delgados, de rapida
motividad hematoide de 7-20 mm. en longitud, que ocupan el saco
conijuntival y lagrimal de namiferos domésticos y salvajes. Su
prevalencia es mds grande que la de conjuntivitis, sugiriéndo que
su numero puede ser mis grande que el usual signo anterior de
jrritacién conjuntival ya observado. Las especies asocliadas con
conjuntivitis en animales domésticos son T. Jagrimalls en
caballos .en Europa y Norteumérica, 7. rhedesis en rumiantes y 7.

en muchas especies incluyendo el perro, gato, oso,
coyote, venado y humanos. La familia de gusanos es vxviparu Yy la
larva libre en la secrecidn lagrimal es consumida por moscas del
génerc Musca, en las cuales se desarrolla de 1 a 30 dias, En el
tercer estado, la larva infectante migra a la provoscide de 1la
mosca Yy esta regresa al saco conjuntival con la alimentacién de
la mosca (39).

HABROWNEMTASTS OCULAR:

Resulta de 1la deposicién de la larva, por 1la mosca
intermediaria hospedera Musca demestica o Stumexys calcilrans, en
la humedad del canto medial de los caballos. La larva de

muscae, H. microstoma, o Draschia (Habronema)

son las culpables. La perforacién de la larva causa lcslén
ulcerativa cerca de 0.5 a8 1 cm. de didmetro, en el canto medial.
Dicha agresién se hace progresivamente mas nodular que
granulomatosa. Grénulos mineralizados pueden establecerce durante
la lesidén, solo con restos caseosos, liquefaccién y larva viable.
La lesién histolégica, es similar a la de habronemiasis cutdnea,
nombrada inflamacién granulomatosa croénica, con la larva viva o
muerta rodeads de eosinofilos (39).

OFTALMOMIASIS:

Es un sindrome de invasién periocular e intraocular, por
larvas de mosca en varias especies, incluyendo humanos. Estas
manifestaciones son conocidas como oftalmomiasis (especificamente
miagis ocular), es una enfermedad de rumiantes domésticos y
caballos, causada por invasién de la larva de &gn.
familia Q@stridag. La larva principia depositada en el ojo, mts
que en las ventanillas de la nariz, como es el habito de Qesirus

. El mids importante miembro del género, en tdrminos de
parasitismo aberrante frecuente en especies domésticas es G.

, la cual en su hospederoc natural, el antilope, migra a
la cavidad nasal via sistema vascular, meningeb cerebrales y
espacio subdural. El parasitismo no es clinicamente significante
en el antflope, pero en especies domésticas (hospederos
aberrantes), povoca dafio 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, varfa de una conjuntivitis a oftalmitis
destructiva, con edema orbital o periorbital o abscesacién,
afectando a uno o ambos ojos. Signos neurolégicos de tipo
variable son comunes en el borrego particularmente, cuando 1la
larva directa o indirectamente forma una tromboflebitis marcando
su ruta de invasién, 1la trombosis puede ser muy extensa,
involucrando los vasos yugulares y cndocardio, puediendo causar
muerte subita cuando los vasos coronarios son afectados. La
migracién larvaria, puede ser dentro del saco conjuntival, tejido
orbital y el ojo mismo. En la altima instancia, en 1la
oftalmomiasis interna, el globo es destruido posteriormente por
la penetracién. Un sindrome de inofensiva relatividad de
migracién larval en el espacio subretinal o a través del
cristalino, ha sido reportado en los humanos. El caracterfstico
trayecto subretinal linear, puede estar acompanado por separacién
focal retinal, henorragia pre-retinal Yy sub-retinal Yy
proliferacién focal de epitelio pigmentario retinal (39).

Existen dos <casos reportados en gatos, con trayecto
subretinal similar, hiperplasia de epitelic piguentario vy
hemorragias retinales. En uno, la larva viva, fue detectada justo
en la retina. La penetracion es normalmente por una sola larva,
del depésito de numercsos huevos o larvas en la conjuntiva. La
larva puede morir atravesando el ojo, o continida su migracién por
una salida eventual via escleral, nervio dptico o vasos aledanos
(39).

8. CORNEA

Situada en la parte anterior de la cara externa del globo
ocular y estd circunscrita por el limbo en los 360 grados de que
consta, poniendose a partir de este en contacto con la coérnea
vascular, también llamada cérnea opaca o esclerética. Tiene un
espesor de 0.6 a 0.8 mm, siendo en €l perro mds delgada en el
. limbo y més gruesa en su parte central, en el gato esta relacién

se invierte (25).

En la mayorfia de los animales domésticos, la cérnea se
presenta elfiptica, siendo esta apariencia mas notable desde la
cara anterior, debido a la amplia cubierta de la esclerética
(25).

La condicién de transparencia de la cérnea, estd dada por
una serie de factores anatdémicos como son:

a) Ausencia de vasos sanguineos.

b) Superficie epitelial no queratinizada, mantenida por una
pelicula precorneal.

c) Falta de pigmentacidn.

d) Tamaho y organizacién de la fibras de coldgena del
estroma corneal.
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Esto y otros factores fisiolégicos, como el estado de
semideshidratacién, mantienen la transparencia corneal (25).

La cérnea estd, constituida por cincoe capas histolégicas,
que se mantienen en un estado de semideshidratacién, lo que
permite el pasoc de los rayos luminosos a la retina bajo un cierto
indice de refraccién y son de afuera a adentro las siguientes:
Epitelio, estroma, membrana de Descement (o0 membrana limitante
interna), membrana de Bowman y endotelio (25).

Su inervacion, es apartir de ramificaciones de la division
oftadlmica del trigémino (25).

Si la cérnea pierde la transparencia, indica enfermedad. La
reaccién de la coérnea ante un dafio, no es por medio de la
inflamacién, dado a que carece de vasos sanguineos, siende el
edema la manifestacién clara del daho corneal. El edena puede
resultar del dafio del epitelio de la cérnea o endotelio. Durante
largos estadios de enfermedad corneal, la cérnea puede sufrir una
metaplasia para semejarse al limbo escleral y asi adquirir el
maximo rango de respuesta inflamatorio, capaz de provocar la
vascularizacién del tejido. La irritacién croénica del epitelio
degenera a mectaplasia epidermal y queratinizacién superficial, El
estroma adquiere un trabajo capilar y dérmico y una fibroplasia
irregular similar a la piel. Estos cambios son dados en la cdrnea
para protegerse del medio ambiente hostil y combatir el estimule
inflamatorio, desprobeyendose asf{ la cérnea de su transparencia
(39,69).

Los dafios corneales pueden resultar de traumas fisicos o
quimicos, agentes microbianos, aumento de la presidén intraocular
y raramente por errores del metabolismo (39).

En un muestreo para una tesls de la Universidad Naclonal
Auténoma de México, realizado en el rastro de equinos de
Ixtapalapa, 79 ojos de 70 caballos, mostraron nmicroscépicamente
29.4% queratitis, 27.8% ptisis bulbi (ptisis bulbar), 11.3%
cataratas, 10.1% sinequia anterior, 6.3% organizacién por
traumatismo, 5% panoftalmitis, 2.5% sinequia posterior, 5%
iridocilitis y 1.2% tumor de células escamosas (61).

8.1.1. EDEMA CORNEAL

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

Hay dos teorfas sobre la fuente de obtencién de liguido de
las células de la cérnea que permiten el desarrollo del edema
corneal.

Una de ellas, es que lo obtiene del humor acuoso el cual se
acumula dentro del estroma, obliga a las l4minas de coldgena a
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separarse produciendo la consecuente pérdida de transparencia de
la cérnea y en algunos casos distrofia endotelial. Y cuando las
funciones reguladoras del epitelio nan sido alteradas, &e
acumulan fluidos que provocan alteraciones funcionales (25).

La segunda, resulta de la absorcién del agua lagrimal a
través del epitelio corneal danado ¢ incompetencia del endotelio
corneal . Si el defecto epitelial ¢ endotelial es focal, el edema
resultante es limitado por el estroma adyacente al defecto. La
cérnea edematosa, es cClinicamente opaca y puede estar arriba de 5
veces de su grosor normal. El estroma edcematoso, se ensucia con
menos intensidad de lo normal y la laminilla de coldgena esté
separada por surcos vacios, en estos casos, el epitelio esta
intacto frecuentemente. En esta 4drea, el estroma es rico en
condroitin sulfato, el «cual, es menos hidrofilico, que el
queratin sulfate predominante on la profundidad del eostroma. La
percolacion de fluido estromal dentro del epitelio, resulta en el
edema intracelular conocido como queratopatia bulosa (39).

Las causa del cdema corneal son:

1. Descompensacién endotelial.
1.1. No inflamatoria.

1.1.1. Congénita (asociada a persistencia de la
membrana pupilar, glaucoma y trauma al
nacimiento).

2. Por cambios distr¢ficos primarios.
3. Traumdtica (perforante, no perforante, cuerpos
extranos retenidos.

1.1.4. Post-quirurgica (dako mecénico directo por
instrumentos o irritacién severa, sinequia
anterior, irritacién del vitreo, falta de
desarrollo del epitelio o estroma).

1.2. Inflamatoria.

1.2.1. Por Hepatitis infecciosa, reaccidn post-vacunal,
iridociclitis severa, escleritis,
epiescleritis, gueratoconjuntivitis seca o
himeda.

2. Aumento de la presién intraocular,
2.1. Por glaucoma agudo.
2.2. Por glaucoma croénico,

2.2.1. Presidn alta prolongada en presencia de células
epiteliales normales, elevacién de la presién
de minima a moderada en prosencia de células
anormales.

3. Discontinuidad epitelial.
3.1. Por trauma mecdnico.
3.2, Por dafios f{sico-quimicos.

3.2.1. Exposicioén, radiacién, soluciones hipotdnicas,
quemaduras por drogas (anestésicos).

1.1.
1.1.

(25,39) .

En la enfermedad croénica, la vascularizacién corneal es
acompariada por edema, y en este caso los nuecvos capilares porosos



sOn los que aplicap fluido dentro del espacio intersticial. En el
glaucoma avanzado, la presién hidrostdtica del humor acuoso puede
sobreponerse a la resistencia de la bomba iénica en el endotelio
corneal y causar difusién con apariencia vaporosa (cornea opaca
tipica de la enfermedad) ({39).

Alternativamente el dano glaucomatoso corneal puede ser
llamado queratopatfa. Una patogénesis similar a la opacidad
corneal congénita multifocal que puede acompafiar a anomalias del
segmento anterior es la adhesién del mescdermo aberrante en la
coérnea. FEste mesodermo proviene continuamente del endotelio
corneal y provoca dreas focales de deshidratacién estronal
imperfectas (39).

El edema corneal crénico, puede provocar vascularizacién y
fibrosis corneal, cl edema por si mismo estimula el crecimiento

vascular de el limbo. Los leucocitus y particularmente
neutr6filos, en este proceso son factores potenclales de
vascularizacién. La cérnea aparece azulada, en las dreas

localizadas al rededor del edema o a través de é1, como on el
caso de la distrofia endotelial (25,39).

8.1.2. HERIDAS CORNEALES

La severidad de las punciones corneasles, varia con la
profundidad de la penetracién. Los defectos gue involucran solo
al epitelio, o el epitelio y ¢l estroma superficial, son
cubiertos por células epiteliales normales adyacentes de la misma
cérnea, las cuales sc¢ sustentan de una capa de fibrina y
fibronectina, derivada de los vasos de la conjuntiva via el filme
roto. Las células, cubren totalmente por mitosis subsecuente de
epitelio  basilar. Inicialmente, el epitelio tiene las
caracteristicas de conjuntive incluyendo el pigmento, pero
durante las siguientes semanas, adopta una configuracién corneal
epitelial (25,39,61).

Los defectos de profundidad, que incluyen varias capas del
estroma, con reparados por tejido epitelial combinado con
fibroplasia estromal. Durante las primeras horas, los neutréfilos
con ayuda de sus’ proteasas, migran al eostroma corneal para
controlar la contaninacién bacterial, degradando 1la colégena
dafiada y estimulando 1la fibroplasia y vascularizacién. La
reparacién del estroma, es invariadamente por fibroplasia y nunca
lo restaura a completa normailidad (25,39,61).

La perforacién de 1la membrana de Descement, pernite el
escape del humor acuosc y ¢l colapso de la cérnea y tal vez el
prolapso del iris y dislocacion del cristalino. La infeccién
secundaria, causa con frecuencia inflamacién del globo entero
(panoftalmitis), que puede motivar la pérdida permanente de la
vista {38,69).
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8.1.3. DISTROFIA CORNEAL

La distrofia corneal, puede referirse como bilateral Y
hereditaria, no necesariamente por opacidad corneal congénita, o
por depésitos o erosiones (39).

La opacidad corneal, se puede clasificar por su tamafio como
nebulosa, mancha o leucoma (25}).

Todos los casos son incomunes, pero aiun menos es la erosién
corneal central bilateral recurrente. El defecto fundamental
puede aparecer en el enidesmosoma de las células basilares
epiteliales corneales o c¢n la nmembrana basal. Seguido de
cualquier daho corneal, la regenecracién cpitelial es fréagil. EL
examen ccn el micrescopio de  luz, en espécimenes con
queratectonfa, revela una pérdida total de epitelio con edema y
neutréfilos en el estroma adyacente formando una ilcera. Este
caso se¢ llega a presentar en perros boxer adultos (39).

El mismo problema pero de tipo juvenil se presenta en los
gatos, manifestandoce como bilateral, epitelial central
progresiva y edema estromal. El> fluido acumulado cn el estroma
superficial y el epitelio, presumiblemente es respuesta de
inhibicién del epitelio defectuoso, pero anormalidades
morfolégicas primarias no se han descrito (39).

La distrofia endotelial corneal sucede en Boston Terrlers,
Chihuahuas Yy otras razas de  perros, causando lenta Yy
progresivamente edema corneal bilateral. El1 edema, normalmente
principia adyacente a el limbo lateral y puede ser inicialmente
unilateral y sin signos clinicos. Posteriormente el fluido
acumulado puede romper y causar Ulcera corneal con su inflamacién
asociada. La persistencia de edema estromal en su lesidn primaria
del endotelio corneal, causa necrosis scguido de hipertrofia o
metaplasia fibrobldstica del «ondotelio wviable. Un marcado
decremento de la densidad de endotelio circundante resulta de la
muerte celular desconocida (39).

La pérdida extensa de substancia con consiguiente
cicatrizacién puede producir en la cdrnea, un delgado
abultamiento que es conocido como ectasia corneal o querectasia.
8i es destruido totalmente el estroma, la membrana de Descement
es obligada a salir, debide a 1a presién intraocular, se forma el
descementocele. Formandose este ultimo, después de una ulceracién
crénica y en caso de no ser tratada la cornea, esta se rompe,
provocando la salida del humor acuoso y arrastre del iris. Si el
iris se involucra en el proceso de cicatrizacién, se forma una
sinequia anterior. Si el iris es arrastrado fuera de la herida,
se formard un prolapso del iris (25,38,69}.
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8.1.4. DEPOSICIONES CORNRALES

La deposicidén de minerales, 1lipidos o pigmentos en 1la
cérnea, pueden ser primarios o secundarios al)l dafio corneal
crénico (39).

La pigmentacién corneal es acompafiada por irritacién en
perros y menos frecuentemente en otras especies, particularmente
caballos. El pigmento es melanina y se establece en la capa basal
del epitelio corneal y en el cstroma superficial. Este es visto
en clinica como un sobrecrecimiento progresivo de la conjuntiva
bulbar, ddndosecle aqui el nombre de ''queratitis pigmentaria". El
epitelio corneal, es invariablermente hiperpldsico y por causas
de la cronisidad la cornea se irradia, la cual presenta la
formacién de queratina (epidermizacién de la cérnea). Es
usualmente evidente la inflamacioén estromal, incluyendo
vascularizacién y frecuentemente la pigmentacién corneal no
apitelial, la cual es la lesién residual de la adherencia de la
uvea (iris) a la cérnea (38,39,69).

La pigmentacién corneal, es también conocida como queratitis
pigmentaria, la cural es una respuesta no especifica a la
inflamaci6én. Pucde presentarce ligera o moderadamente y se
localiza en el epitelio, estroma o endotelijio. Podemos dividir la
pigmentacién, por su zona de presentacion en:

1., Tipo de pigmentacién
1.1. Pigmentacidén epitelial y subepitelial.

1.1.1. Etiologia probable aunada a la presencia crénica
del estimulo irritante, congénita, inflamatoria,
traumdtica degencrativa, asociada a la
queratoconjuntivitis ceca y a melanomas del limbo.

2.1. Pigmentacién del estroma.

2.1.1. Como extensién primaria de los nelanomas de la
esclerdtica.

3.1. Pigmentacion endotelial.

3.1.1. Por causa congénita, degenerativa,
postinflamatoria, trauma (incluyendo la cirugia) y
tumores ciliares.

(25).

El pigmento del epitelio corneal, proviene de su capa basal,
la cual tiene el nismo origen embricnario que la conjuntiva. En
el perro, se presenta después de una erocién y ulceracidn en esta
zona, pudiendo o no haber neovascularizacién, as{ como en casos
de trauma, siguiendo un proceso inflamatorio o bien en
condiciones degenerativas (25}

La pigmentacion superficial del estroma, es generalmente,
una extensién de 1la pigmentacién epitelial. En capas mds
profundas, el pigmento es originade por 1la proliferacién de
melanoblastos que emigran directamente hacia ¢l interior del
estroma durante el proceso inflamatorio (25).
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La inflamacién corneal severa, as{ como la vascularizacién,
van asociadas con una pigmentacién intensa del estroma,
especialmente en el perro. Por otro lado se presenta la
pigmentacidén endotelial, ya sea en forma degencrativa on perros
adultos y viejos, o bien, por cambios inflamatorios, que pueden
causar desintegracion del pigmento del iris, el cual se precipita
y adhiere a la superficie del endotelio. Es intecresante hacer
notar, que cuando se presenta procesos inflamatorios con hifema,
algunos restos sanguineos se adhieren a la superficie del
endotelio, provocando una coloracién rojiza (25).

LIPODISIS CORNEAL:

Sucede como aparente opacidad corneal expontdnea en perros,
como un resultado de hipercolesterolemia persistente y con parte
de inflamacidén estromal. El depdsito presenta anormalmente
colesterol, fosfolipidos y grasas neutras. Cuando la deposicidn
es bilateral e inasociada con queratitis previa o cantidad
anormal de lipidos en el suero, la lesién califica como una
distrofia cornecal. La distrofia lipidica corneal, es comin en
Siberian Huskies y oucede esporddicamente en otras razas de
perros. Las dietas altas co¢n colesterol producen lipédisis
estromal corneal difusa en conejos (39).

La lipédisis estromal circunferencial es reportada en los
perros German Shephere (perro alemdn), ceon alta
perlipoproteinemia resultande de hipotiroidismo (39).

Histolégicamente, sin vistos cristales de colesterol vy
vacuolas de 1lipidos 1localizados principalmente en el estroma
anterior con variable numero de leucocitos. La vascularizacién se
presenta posteriormente, pero su patogénesis es desconocida (39).

DEPOSTCION MINERAL:

Sucede primariamente, en el estroma anterior y en la
membrana epitelial basal. La predisposicién corneal de deposicidn
mineral, incluyen desecacién, anestesia, cdema o inflamacién, hay
nuchos métodos para inducir deposicién de sales de calcio, pero
el edema estromal puede ser ¢l comin denominador en la mayoria de
los casos. El edema pucde resultar de desecacién corneal
(queratitis expuesta), uveitis, trauma corneal deliberado o dafo
quimico. La hipercalcemia por intoxicacién de vitamina D o
hiperparatiroidismo, exhacervan la mineralizacion. La naturaleza
de la patogénesis del depdsito es desconocida (39).

8.1.5. DEGENERACION CORNEAL

La degencracién corneal, es un término que algunas veces ha
sido usado para describir las lesiones corneales, caracterizadas
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por pérdida no inflamatoria de epitelio o viabilidad estromal.
Las enfermedades tales como la conjuntivitis seca y queratopatia
del pannus, son lesiones consideradas degenerativas primarias. Su
principal manifestacién es inflamatoria. El secuestro corneal de
los gatos, llamada momificacién corneal o cérnea negra, es vista
como un foco central negro no ulcerado en una o ambas cdérneas en
gatos de cualquier edad o raza. Los gatos Siameses y Persas, son
ain los mds afectados {39).

Histoldgicamente existe desecacién epitelial corneal, el
estroma estd hialinizado, cafesaceo, sin rasgos caracterfsticos.
El foco puede estar rodeado por un anille de leucocitos
mononucleares e incluso células gigantes (39).

8.2. INFLAMACION CORNEAL

La inflamacién corneal es llamada queratitis y estd dividida
en epitelial, estromal (lintersticial) y queratitis ulcerativa. La
miyoria de las lesiones son ulcerativas o extensas cicatrices
estromales con una ulcera. La inflamacién corneal, inicialmente
seguida de la secuencia de edema e inmigracién leucocitaria de
las distantes vénulas limbicas, c¢on vascularizacién corneal
estromal, fibrosis y metaplasia epitelial conjuntival con
pigmentacién, puede suceder de manera crénica. Y cuando estos
vasos de neoformacién son superficiales y préximos al epitelio
corneal es de tipo aguda (39,61).

La queratitis usualmente resulta de danos fisicos (como el
entropién y objetos punzantes), quinmicos (como el 4dcido
fluoridico y agua oxigenada), microbianos, virales, parasitarios,
y por la extensién de enfermedades de cualquier otra parte del
ojo © anexos (39,61,47,33).

La opacidad epitelial es probablemente causada por cambios
hidréopicos (39).

En un caso, de infeccién inducida experimentalmente por el
herpes virus hominis en ratones de laboratorio. Los animales
presentaron una lesioén sosteriforme de los parpados,
agrandaniento de la pupila, hiperemia del iris y queratitis (33).

La queratitis estromal estd subdividida en superficial y
profunda. La superficial es comin solo en perros, particularmente
en German Shepherds, la cual se presenta como inflamacién crénica
proliferativa no ulcerativa, queratitis crénica superficial o
sindrome de Oberreiter. Las lesiones son vistas en perros de
cualguier sexo, usualmente a temprana edad, como una opacidad
vascularizada creciente dentro del estroma corneal del limbo. El
crecimiento es bilateral, mds frecuentemente originado del limbo
ventrolateral (39).
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La inflamacién corneal no tratada, provoca infiltracién
dentro de la cérnea, convirtiéndo el estroma superficial en una
membrana opaca, formada por tejido de granulacién (39,61).

La apariencia histolégica, varfa con la duracién de 1la
lesién. 1La lesi6én inicial es wuna infiltracién estromal
superficial de células mononuclearcs, especialmente de células
plasméticas. Subsecuentemente hay una vascularizacién progresiva
y fibroplasia en 1la tercera parte superficial del estroma,
acompanada por hiperplasia epitelial y pigmentacién que puede
incluir el estroma. El estroma profundo nunca es afectado. Las
bacteria encontradas en la queratitis son oportunistas
(38,39,61).

La patogénesis dc¢ la condicién es desconocida, pero se
relaciona con una reaccién inmune de antigenos corneales dado a
que responde a la administracién continua de corticosteroides,
reforzdndose asi esta hipdtesis (39).

Las lesiones en la cérnea de los caballos, son relativamente
raras, debido a lo alto de su cabeza y a que tienen parpados bien
desarrollados y musculosos (61).

Los c¢aballos son refractarios a las clamidias, sin embargo,
se han implicado en casos de oftalmitis en caballos al igual que

la Pasterella pultocida, Stroptococgus

i y enterobacterias. Se han relacjonado casos de mal
de caderas con queratitis la cual es una enfermedad que se
presenta en Sudamérica, transmitida mecédnicamente por tdébanos,
siendo el agente cticldgico Trypaposcoma equinum (61).

La Pneumolicina, una proteina citolitica producida por
Streptococcus pneumoniae, es un factor importante de virulencia
en infecclones ocularcs pneunmococales que producen gqueratitis
(37).

La Thelasia Jlachrymalls, se puede localizar en el saco
conjuntival y conductos lagrimales del cabhallo, también se conoce
como gusano del ojo, en su cicle se encuentran moscas como
huésped intermediario y vector, causa opacidad corneal que puede
liegar a la cequera, fotofobia, buftalmus, conjuntivitis vy
lagrineo (61).

Las lesiones severas de la cérnea, pueden causar hemorragia
(hifema}, o pus (hipopion) en la cdmara anterior, en estos casos
otras estructuras del ojo pueden ser lesionadas. El hifema, puede
resultar de iritis severa asociada con nemdtodos, en estos casos
se puede presentar queratitis (61)}).

QUERATITIS ESTROMAL PROFUNDA KO ULCERATIVA:

Puedn regultar de parasitos o de dano endotelial por
inflamacion uveal, trauma o glaucoma. La inflamacién se extiende
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de la uvea anterior, siendo distintivamente laminar y con 1la
aparicién inicial de edema perilimbico vy leucocitosis.
Posterjormente, la vascularizacién corneal estromal sucede
laminarmente como un borde de cepillo perilimbico de vasos
extendidos del plexo vascular a la base del iris y cuerpo ciliar.
Esta lesiéon es comin en los ojos de caballes que han sufrido
oftalmitis recurrente equina (39).

La profundidad de la queratitis ecstromal, puede ser seguida
de edema estromal profundo, gque es seguido de cualquier dajo
endotelial comc por displasia de cristalino, ataguec microbiano o
inmunolégico, elevada presidn intraccular. En cuyos casoes la
persistencia del edema provoca la fibrosis y vascularizacién
(29).

QUERATITIS ULCERATIVA:

Una ulcera, se define como una solucién de continuidad con
pérdida de sustancia, debida a un proceso necrético, de escasa o
nula tendencia a la cicatrizacién. Y en el caso de la cérnea
puede ser de origen primario o secundario (25).

Incluye un gran numerc de lesiones causadas por traumas
fisicos y quimicos, desecacién, infeccién bacteriana o viral,
raramente degeneracién primaria del mismo epitelio corncal. La
pérdida de epitelio inicia una serie de reacciones corneales,
causadas por inhibicién y contaminacién oportunista microbial. La
inhibiclén, causa edema superficial estromal seguido de ulcera,
La cual continua con una inmigracién de neutré6filos a sus capas y
posteriormente al 1limbo. Los leucocitos protegen de algunos
oportunistas y dado a sus colagenasas Yy protecasas se contribuye
al dafio (39).

La respuesta ante la agresién de una ilcera, varia desde
pérdida de transparencia de la cérnea, hasta una reaccidn
exagerada que incluye vascularizacién, edema, pigmentacién y
autodigestién o autdlisis, con su consecuente pérdida del ojo
(25).

8.2.1. EJEMPLOS ESPECIFICGS DE QUERATITIS

Se ha reportado, que el 17.2% de daio moderado y 58.6% de
severo por complicaciones por el tratamiento de 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%, conjuntivitis moderada 34%, conjuntivitis
severa 2B%, catarata 28% y queratoconijuntivitis seca en 24% (39).
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QUERATOCONJUNTIVITIS SECA:

Es la necrosis del epitelio corneal causada por desecacién y
vista como usual y expontanca condicién en perros. La deSecacidén
secundaria por exoftalmos es vista en todas las especies
(38,39,61).

La queratoconjuntivitis seca u ojo seco, puede ser aguda o
crénica, dolorosa y potencialmente provoca cequera. La reduccidn
en la produccioén de lagrima, sucede cuando existe principalmente
disfuncién de 1a gldndula lagrimal principal y membrana

nictitante. Los perros con queratoconjuntivitis seca aguda,
experimentan dolor ocular intenso y blefaroespasmo, lo gque
desarrolla hiperemia conjuntival e inflamacién, exudado

mucopurulento, protrusién ¢ hiperemia de la membrana nictitante y
una opaca e irregular superficie corneal. En casos crénicoes, la
cérnea puede estar vascularizada y la queratitis pigmentaria
puede desarrollarse (36,61,3).

La enf ermedad autoinmune (artritis reumatoide, lupus
eritematoso, pénfigo folidceo, disautonomia o poliartritis) y
atopia han sido asociados con queratoconjuntivitis seca (36).

Lasg enfermedades metabdlicag, tales COmo
hiperadrenocortisismo, hipoteroidisme y diabetes mellitus, han
sido asociadas con esta condicién. El parasitismo crénico externo
(eje. sarna demodésica), puede causar queratoconjuntivitis seca.
La enfermedad del qusano del cuerno, distemper canino,
glomerulonefritis y pioderma refractario croénico, se deben
incluir para el diagnéstico diferencial de esta enfermedad
(36,3).

La queratoconjuntivitis seca, provocada por desordenes
inmunes por medicamentos, principia con una invasion linfocitica
de el tejido lagrimal. Los autoanticuerpos para células

cpiteliales de la membrana nictitante son producides, lo gue
provoca la destruccién de el tejido lagrimal con su subsecuente
disminucioén en la produccién de ldagrima. La biopsia de gldndula
lagrimal, asi como una prueba de anticuerpo antinuclear puede dar
el diagnéstico (36,3,35).

T.a queratitis es comin en becerros moribundos, como
resultado de diarrea neconatal o meningoencefalitis y es vista
coma una gran udlcera corneal central bilateral. Dependiendo de la
cronicidad, 1la pérdida epitelial puede estar acompahada por edema
estromal e infiltracién neutrofilica. Una lesién similar sucede
en animales anestesiados especialmente con anestésicos
disociativos (39).

La queratitis seca, puede ser seguida por obstruccién del
lagrimal, o gldndula lagrimal accesoria cn cualquier especie por
inflamacién orbital, neoplasia o trauma. Una de las causas dec la
metaplasia escamosa es la deficiencia de vitamina A (39,61).
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La adenitis lagrimal especifica, con subsecuente atrofia es
conocida en la infeccién de coronavirus en ratas y puede ser
vista en la fase aguda o crénica de distemper canino (39).

La queratoconjuntivitis seca es mds cominmente encontrada en
perros que en otras especies y en la mayorfa de los casos es
crénica, progresiva e idiopdtica o asociada a la raza (39,38).

Los signos clinicos oftdlmicos del moquillo canino, incluyen
blefaroespasmo, hiperemia conjuntival e inflamacién, con cantidad
variable de exudado mucopurulento. Cuando la queratoconjuntivitis
seca acompafia al moquillo, e¢] problema ocular es debido a
dacrioadenitis aguda y puede resultar mads de la temporal o
permanente denegacién del nervio lagrimal que el dafo directo a
la gldndula. La crénica o severa conjuntivitis bacterial primaria
o secundaria al moquillo u otra cnfermedad sistémica, puede
resultar en queratoconjuntivitis seca (36).

El trauma al componente parasimpatico de el nervio facial
con el curso a través del oido interno y la disfuncién autondmica
del ojo, han sido también reportado como causa de
queratoconjuntivitis seca (36,7).

La gqueratoconijuntivitis seca, se diagnostica en el animal
vivo por medio del examen de fluido lagrimal de Schimer. Si en l1a
tira se determina nenos de B mm/nin., esto indica
queratoconjuntivitis seca en el perro. El examen histolégico,
también ofrece el diagnéstico (36).

QUERATITIS HERPETICA DE LOS GATOS:

Es vista como udnica lesién ocular, ¢ aconpaiada con
conjuntivitis, los signos clinicos estdn asociados con infeccidn
de herpes virus, con gatos gque incluyen conjuntivitis,
queratitis, rinotraqueitis, enfermedad sistémica con necrosis en
érganos viscerales. Sucede comunmente en gatos adultos y de la
activacién de 1la infeccién latente durante la cnfermedad
inmunosupresiva o administracién de corticosteriodes (39).

QUERATOCONJUNTIVITIS INFRCCIOSA BOVINA:

Es una de las cnfermedades mis inportantes del bovine. Es
més prevalente cn el verano por ¢l incremento de la mosca vector
de la Moraxela bovis (agente causal mdas importante), ademds del
sol y polvo. Inicialmente provoca conjuntivitis y queratitis
ulcerativa y llega hasta glaucoma y ttisis bulbar. El virus de la
rinotraqueitis bovina incrementa la severidad de la enfermedad.
Afecta mds a 1os becerros que a los mayores de 2 ahos de edad
(38,39).

Inicia con edema conjuntival bulbar c¢ hiperemia, cerca de
las 72 horas post-—inoculacién y de 24 a 48 horas posteriores se
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torna a una ulcera corneal central {menor a 0.5 cm.), que puede
aparecer como erocidn o vesfcula, de aqul se agranda y profundiza
Y llena con contenido neutrofilico formandose asi como un absceso
corneal. En todo esto puecde encontrarsc variabilidad en la lesién
dependiendo de otros microorganismoes (39).

En un experimento, se demostré que la unién de MHoraxela

bovis el virus vivo modificado de rinotraqueitis infecciosa
bovina (IBR), inoculados intraocularmente desarrcllaron
conjuntivitis, gquemosis y epifora. Los animales vacunados

intranasalmente con el virus y ocularmente con la bacteria
desarrcllaron placas conjuntivales, pero no guemosis o fotofobia.
Las perforaciones corneales solo se desarrollarcon en animales
vacunados con ambos organismos patégenos, pero no, en animales
inoculados exclusivamente con la bacteria. Todos los bovinos
desarrollaron gueratitis después de la inoculacién con 2la

is. El aislamiento de la bacteria fue mayor en los animales
inoculados con IBR (22).

Se reporté en un articulo, que el estres en el hato de
bovinos, puede ser el factor primordial en el aumento de
portadores de Moraxela bovis. Y que su forma de transmisidn,
igualmente puede ser per medio del contacto entre anirales
afectados, por las secreciones nasales u oculares de estos con
las mucosas ocular, nasal y vaginal de animales sanos (60},

QUERATOCONJUNTIVITIS INFECCIOSA DEL BORREGO Y CABRAS:

Prevalece en el verano, tiene rédpida diseminacién. La luz
solar y las moscas la exacerban. Muchos agentes, incluyendo
mycoplasmas y bacterias, clamidias y riquetsias, se han sugerido
como causa, pero los mycoplasmas y clamidias pueden ser los
agentes Importantes, Las lesiones causadas por Mycoplasma

i i var. gapri en cabras y en M. conjuntivae var. ovis son
similares, pero usualmente son mds benignas que en el ojo rosado
en el ganado. La profundidad de la ulceracién corneal es poco
conun (39).

La queratoconijuntivitis asociada con clamidias, usualmente
es una conjuntivitis predominante, la quemosis inicial es sequida
por hiperplasia linfofolicular masiva en la conjuntiva bulbar y
membrana nictitante, la queratitis y ulceracién prominente pueden
suceder. Los animales con conjuntivitis pueden presentar
poliartritis concurrente de la cual las clamidias pueden ser
aisladas (39).

QUERATITIS HMICOTICA:
La queratitis micética no es una enfermedad especifica, pero
es facilmente diagnosticada por la pobre respuesta a la tcrapia y

tendencia a progresar hasta una perforacion corneal. Los hongos
son una capa de¢ flora normal en la conjuntiva sana y esto hace
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que sean cpntaminantcs oportunistas. La condicién sucede en ojos
que reciben largos tratamientos de antibiéticos Yy
corticosteroides con dafio corneal traumatico (39).

Los caballos, son particularmente suceptibles, dado al
estabulamiento, los hongos de género Asporgillius, B g
Candida, son comunmente aislados. La tipica lesion es
queratitis ulcerativa destructiva, especifica solo en la micosis
observada en la 1lesién. La destruccidén estromal es normalmente
extensa y bordeada por debridacién nuclear y leucocitos. Algunas
lesiones son exclusivamente estromales, probablemente por 1la
inoculacion por la penetracién del objeto con hongos del estroma
(39).

9. CRISTALINO

Estd compuesto cnteramente de epitelio sin estroma y sin
vasos, recibe su nutricién del humor acucse en ol cual cstd
bafiado. Su composicidén y estructuracién no permite complejidad de
alteraciones morfoldgicasz. El cristalino, estd rodeado por uma
cdpsula fuerte, dentro de la cual, se encuentra la capa de
epitelio creciente (en los polos y en la cara anterior) cuyas
células en la capa interna maduran hasta convertirsec en fibras de
la lente. Estas fibras sec ordenan en forma concéntrica: las mds
viejas estdn cn el centro, dsea, en el niucleo del cristalino. Los
cambios morfoldyicos que la lente misma puede mostrar son: 1)
crecimiente ancrmal en el epitelio; 2) alteracién de las
proteinas de la lente con coagulacién y desorganizacién de las
fibras; 3) ruptura de la capsula que expone la sustancia de 1la
lente a fuerzas externas que pueden originar licuefaccién,
organizacién o disolucién. El cristalino puede estar dislocado de
su posicién normal; pero si todavia hay contacto con el humor
acuoso normal puede no haber alteraciones significativas (69).

El cristalino, es danade por exposicién a varias sustancias
téxicas (naftaleno, ergotina) o por trastornos nutritivos o
netabélicos, especialmente en animales Jjévenes (deficiencia de
riboflavina, diabetes mellitus). El modo exacto de accién de las
sustancias que danan al cristalino no estd muy claro, aungue
parece que los camblos en los liquidos probablemente preceden a
cualquier efecto sobre la lente (69%,38).

Los efectos de la luz ultravioleta en el cristalino de los
conejos, se determinaron en un experimento. los cuales, se
expusieron entre 300 y 400 nm de luz ultravioleta, por un periodo
de 12 horas al dia, durante un afo, El resultado fue, cambios en
el polo anterior, una banda de células fibrosas desorientadas
degenerativamente sc observé en la corteza media, con un grado de
liquefaccién. Por otra parte, en otros estudios de laboratorio se
han reportado cfectos de fotesensibilizacién por drogas, que cn
un momento dado afectan el cristalino (78,44).



Existe un reporte en gatos Persas, afectados con alfa-
manosidosis. La enfermedad clinica estd caracterizada por
opacidad de la coérnea y cristalino. Los estudios morfoldgicos e
histoquimicos revelaron vacuolizacién de varios tipos de células
oculares, baja actividad de dcido alfa-manosidasa en gqueratocitos
cultivados y almacenamiento anormal de oligosacdridos degradados
?agcialmente en todas las células, del humor vitreo y cristalino

1).

9.1. ECTOPIA DEL CRISTALINO

Este defecto lenticular de importancia en animales
domésticos afecta la localizacién, configuracién y claridad,
puede ser congénito o adquirido, y sccundario a un trauma © a
glaucoma (39,61,69),

La dislocacién aparentemente expontdnea, es frecuentemente
encontrada en perros Terrier de cdad media, en los cuales, existe
una predisposicién familiar a la ruptura de 1la =z6énula. La
dislocacién traumdtica es usualmente por un golpe, notablemente
accidentes automovilisticos. La dislocacién puede ser parcial
(subluxacién), o completa (luxacién) y en la ultima instancia el
cristalino libre puede danar el endotelio corneal o humor vitreo,
provocando edema y licuefaccién respectivamente (39,61).

La dislocacién del cristalinoc, es favorecida si consideramos
un dafio previo sobre los ligamentos suspensorios del cristalino,
Esto se puede diagnosticar, al descubrir un proceso inflamatorioc
o degenerativo de los mismos y de las estructuras adyacentes.
Generalmente el exudado al rededor del cristalino indica luxacién
del este, o incluso la presencia adicional de fibrina (69).

9.2. CATARATA

La catarata, es la opacidad del cristalino. Pude calificarse
sobre la base de su aspecto morfolégico, por su etiologia o por
ambos criterios. Las opacidades que asientan sobre la cépsula
anterior o posterior del cristalino suelen ser el resultado de
iridociclitis y si bien intervienen con la transparencia del
cristalino no se consideran como cataratas verdadcras y tampoco
pueden promover una catarata verdadera (38,39,61,69).

La catarata, es el mds comin e inmportante desorden del
cristalino, la catarata y la opacidad lenticular son prefijos
usuales de adjetivos de relacién a la localizacidén, nadurez,
causa sospechada y apariencia oftalmoscopica (39,61,69,38).

La pérdida de transparencia del cristalino, puede suceder de
la acumulacién intraccular de metabolitos daninos, proteolisis,
deficlencia nutricional, anormalidades genéticamente inducidas o
dafio por radiacién (36).
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Las localizacicnes principales de las cataratas son: 1) El
epitel!).o subcapsular, 2) la corteza y 3) el nicleo del cristalino
(39,69).

CATARATA SUBCAPSULAR:

Las cataratas subcapsulares se localizan inmediatamente por
dentro de 1la cépsula anterior (catarata polar santerior), y se
producen por una proliferacién anormal del epitelio del
cristaline en dicha localizacién. Las células epiteliales se
hacen redundantes, sec desorganizan o se laminan formando la
opacidad. Esta lesion puede ser secuela de una accién prolongada
sobre el segnento anterior del cristalino, gencralmente como
resultado de una sinequia posterior persistente. La catarata
polar posterior, localizada inmediatamente por dentro de la
capsula posterior del cristalino, también se desarrolla por un
anormal crecimiento del epitelio. Sin embargo, como en el ojo
normal adulto no existe epitelio sobre la porcion posterior del
cristalino, ello significa que el epitelio debié migrar desde el
ecuador, hacia esa posicidon para poder desarrollar la catarata
(38,39,61,69).

CATARATA CORTICAL:

La catarata cortical resulta de la desorganizacién de las
fibras del cristalino, presuniblemente como consecuencia de
enfermedades metabdlicas a nivel del epitelio del cristalino. Las
fibras pierden su laminacién concéntrica normal, desorganizandosc
y agregdndose irreqularmente, formande masas esféricas
irregulares (qlébulos de Morgagni) (38,39,61,69).

CATARATA METABOLICA:

La diabetes mellitus, es la causa mas comin de cataratas
metabdlicas en perros. La glucesa es normalmente metabolizada en
el cristalino por glicélisis anaerobia. El1 exceso de glucosa es
metabolizado a sorbitol por aldosa reductasa. El1 sorbitol en
exceso, incrementa la presién osmética en el cristalino,
provocando que entre el agua al mismo. Esta sobrehidratacién,
provoca la pérdida de transparencia y un dano irreversible de las
fibras del cristalino. Algo similar sucede con la cérnea, perc el
dafio en la retina se presenta bédsicamente por alteraciones
vasculares (36,76}.

CATARATA NUTRICIONAL:
Las cataratas debidas a deficiencia nutricional, han sido

reportadas en cachorros caninos huérfanos alimentados con leche
comercial. Los 1lobos, tienen un requerimiento mas alto del
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aminodcido arginina que los cachorros de perro. Las anormalidades
en la organizacién molecular de las protefnas del cristalino
pueden animar agregacién proteica, eventualmente conducir a
insolubilidad y el desarrollo de opacidades irreversibles. La
catarata ha sido también observada en casos de estarvacién y en
animales experimentales alimentados con dietas deficientes con
cualguiera de los aminodcidos, riboflavina, vitamina A, vitamina
E o proteina (36,77).

Los pollos de gallinas alimentados con deficiencia de
vitamina E, pueden presentar este tipo de catarata (69).

CATARATA NUCLEAR:

Las cataratas nucleares ton el resultado, de modificaciones
en la transparencia de las fibras mds viejas del cristalino, que
son las que corresponden al ndcleo. Estas fibras nds centrales,
aparentemente se tornan wmds densas y aparecen dgrises, o mds
frecuentemente amarillas hacia el centro del cristalino. este
tipo es el que mas aparece, aunque no hay forme exclusiva en los
pacientes ceniles. La catarata de Morgagni, so caracteriza por la
licuefaccién completa de la substancia cortical, dentro de la
cual flota libremente el nicleo esclerdtico. De acuerde con
nuestro conocimiento, este tipo de catarata no se ha descrito en
los animales (38,39,61,69}).

CATARATA CONGERITA:

Aveces se observa catarata congénita en los animales recién
nacidos. Este defecto se atribuye con frecuencia a la falla en el
cierre de la vesicula cristalina primaria y por ello la lesién se
suele observar cerca de 1la periferia del cristalino,
continuandose hacia la cara posterior, hasta el punto dcnde es
demostrable ¢l residuo de la vesfcula en el ojo normal. En
algunas cataratss congénitas puede existir substrato congénito,
pero otros factores también pueden ser de importancia. Sin
embargo, muchos ejemplos de cataratas hereditarias son
representados. Estas cataratas hereditarias, pueden ser no
evidentes en el momento del pacimiento y tener localizaciones
anteriores o posteriores. En muchas especies diferentes se
describieron ejemplos de cataratas hereditarias. En algunos casos
parecen heredarse en forma autosémica dominante (Ovejerc, Alemdn,
Pointer, Beagle, Golden retriever, Chesapeake, Collie, Bay
Retricber) y en otros en forma autosémica recesiva (Schnauzer
miniatura, Caniche comin, bovinos Holstein-Friesian y Jersey,
ciertas cepas de ratas y ratones), pero ningin casc la forma de
herencia se establecié en forma concluyente (38,39,69).

Se observaron cataratas congénitas, en gatos afectados por
el sindrome de Chediak-Higashi, pero la relacién entre ambos
procesos no es clara dado a que en bovinos, visones y ratones el
sindrome no se asocia a catarata (239).
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En el hombre, varios desordenes multisistémicos con
prominentes manifestaciones oftalmologicas, han sido descritos
per el mal funcionamiento de los peroxisomas, un organelo
subcelular. Los desordenes peroxisomales han side divididos
dentro de tres grupos:

1. Todos aquellos que resultan de la biogénesis defectuosa del
peroxisoma (sindromc de Zellwer, adrenoleucodistrofia
neonatal y la enfermedad infantil de Refsum).

I.I. El sindrome de Zellweger, el mas letal de los tres,

causa hipotonia infantil, ataques y nuerte al primer

afio de edad. Las manifestaciones oftdlmicas incluyen,

opacidad corneal, catarata, glaucoma, retinopatfa

pigmentaria y atrofia Sptica. La pérdida de la vision
resulta de la desmielinizacién de las fibras nerviosas,

pero la retina cxterna es perdonada.

I.IXI.La adrenolecucodistrofia nconatal y la enfermedad

infantil de Refsum, gonéticamente es distinta, pero
clinica, bioquimica y patoldgicamente son similares al
sindrome de Zellweger.

II. Todos aquellos que resultan de deficiencias cnzimdticas
miltiples: Los pacientes presenta anormalidades esqueléticas
Y raramente sobreviven mas de un 2fio. La manifestacién
ocular es catarata bilateral.

III.Todos aquellos que resultan de una deficiencia enzimdtica cn
particular (adrenoleucodistrofia e hiperoxaluria primaria}.

(17)

Quisds, esto sea la causa de opacidades cn cristalino que no
tuvieron respuesta.

OTROS TIPOS DE CATARATA:

En varias especies sec  responsabilizé el desarrollo de
catarata a infeccliones virales intrauterinas o padecidas en las
etapas iniciales de la vida (rubeola en el hombre, Herpesvirus
¢anis en el perro) (39).

Las cataratas han sido reportadas, por suceder en animales
con el sindrome de Ehlers-Danlos, sindrome VKH o infeccién de
herpes virus neonatal y en caballos por influenza y uveitis
periédica. Otras causa reconocidas de formacién de catarata
incluyen luz ultravioleta, luz infrarroja, hornos de microondas,
descarga eléctrica en la cabeza y luz muy brillante (36).

También las cataratas, pueden inducirse por una gran
variedad de manipulaciones experimentales, o por la exposicién de
varias drogas. El disofenol, un antihelmintico, demostrd producir
cataratas en ¢l perro, de la misma forma que el dimetil sulfoxido
(38,39).

La asociacién entre el desarrollo de cataratas y los
dinotrofenoles, fue descrita pot primera vez en la década de 1930



en el hombre, cuando la droga sc usaba para controlar el peso. La
intoxicacidén por oxfgeno puede producir catarata en los ratones y
una gran variedad de lesiones oculares en otras especies (39).

Los quinmicos, pueden causar cataratas a través de sus
cfectos toxicos. Entre los quimicos conocidos gque tienen tales
efectos estdn el disofenol, diazoxide, dimetil sulfoxide,
naftalenc y dinitrofeneles. En resumen, los cuerpos extrafos
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 formacién de cataratas. Estas
drogas incluyen corticosteroides, epinefrina, clorpromazina vy
cualquiera dec 1los agentes midticos (tales como policarpina,
ecotiofato, fluorofosfato y bromido de demacoric) (36).

10. UVEA

La uvea, consiste en el iris, cuerpo citiar y coroides
(8,3).

El iris y el aparato ciliar (cuerpo ciliar vy procesos
ciliares), estén intimamente asociados cn estructura y en
funcién, y por ello son afectados con frecuencia simultdneamente.
El segmento anterior de la tunica vascular, la uvea, esta formada
por el iris y el aparato ciliar, de ahf{ que suele denominarse
dvea anterior al conjunto de estas estructuras. El segmento
posterior de la uvea, estd formado por la coroides (69).

En la disautononia del gato, los signos de son anorexia,
depresién, pupilas dilatadas, protrucién de la membrana
nictitante, constipacion u obstipacién, membranas mucouas secas Y
megacséfago, diarrea ocasional, requrgitacion o vémito,
bradicardia, ataxia y retencidn urinaria (26,66},

10.1. UVEITIS

La inflamacién del tracto uveal, es 1llamada uveitis
(51,36,238).

Esta inflamacidén es comun y puede resultar de trauma ocular
o por quimicos nocivos, agentes infecciosos, ncoplasias o eventos
inmunolégicos. En suma, el dafo ocular puede causar hipercmia e
incremento de la permeabilidad de los vasos uveales anteriores y
por percolacién de toxinas o mediadores inflamatorios dentro del
humor acuoso o por estimulacion de un reflejo sensorial, via el
nervio trigémino. La uvea puede ser el sitio inicial de
inflamacién, como cn localizacién de agentes infecciosos y puede
involucrarse con la formacién de tejido vascular capaz de
responder al dano del cristalino, cérnca o cédmara ocular.
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Cominmente, la uvea sufre procesos de inflamacién cuando se
afectan estructuras oculares adyacentes (39,75).

En un experimento, donde se inoculé los sacos aéreos de
gallinas con E. ¢oli, desarrollaron lesiones oculares como
hifema, hemorragias del iris, hipopidén, queratitis y uveitis. El
hifema, fue asociado con hemorragias del irls y el hipopién con
queratitis y uveltis (54},

La uveltis anterior se describe como inflamacién del iris y
cuerpo ciliar, tanbién llamada iridiciclitis. La uveitis
posterior involucra al cuerpo ciliar Y coroldes
(36,38,39,51,69,56).

La catarata es una secuela normal de la uveitis y es el
resultado de adhesion uveal a la superficice del cristalino, el
alterado flujo acuoso con malnutricion lenticular, exposicién a
dafios inflamatorios por productos o incremento de presién acuosa
postinflamatoria provoca el glaucorma (39;.

La uveitis puede resultar de dano al tejido ocular causado
por agentes infecciosos, trauma, infeccién parasitaria,
enfermedad inmunomediada o neoplasia. En esta ultima, sec puede
encontrar uveitis anterior con glaucoma secundario. El ¢glaucoma
se debe a la oclusion del 4ngule iridocorneal por células
inflamatorias o de invasion del tumor (36,38).

un ejemple de lo anterior, es el reporte de gatos con
enfermedad provocada por el virus de innunodeficiencia felina. La
enfermedad incluysé, 5 gatos con uveitis anterior, 4 con pars
planitis y 2 con glaucoma. Kt examen histoldgice en un gato,
mostré uveitis anterlor plasmoctitica-linfocitica. Los gatos con
pars planitis, no presentaron signos clinicos de enfermedad.
Sugiriendo que todos los gatos con 1la enfermedad de este tipo
deben de ser examinados oftalmoscépicamente (16).

En la wuvcitis posterior, la retina estd muchas veces
involucrada por infiltracién de células inflamatorias, edema,
hemorragia, y desprendimiento de la capa baja coroidal. El exanen
oftalmoscépico y 1a historia clinica pueden ayudar, para
determinar si la uveitis es un resultado de enfermedad ocular
primaria o si se relaciona a enfermedades sistémicas. El trauma,
cataratas hipermaduras y ulceras cornealoes, muchag veces resultan
en signos de uveitis, Recuerde gque la uveitis, puede ser el unico
signo observable de enfermedad sistémica o presentacion inicial
(51).

La lecucemia felina (FclLV) y peritonitis infecciosa felina
(FIP), son muchas veces asociadas con uveitis en  gatos.
Reclentemente, un estudlo retrospectivo concluye que FelV no es
una causa primaria de entermedad ecular y no hay una coorrclacién
positiva en gatos infectados por FelV e infecciones oportunistas.
Log gatos con infecciones, tienen un gran riesqo de desarrollar
enfermedades oculares a comparacion de los sanos. Estos incluyen
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infiltracién 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
inyeccidén subcutdnea. La FIP, puede producir uveitis anterior y
posterior. Tanto la forma efusiva como la no efusiva de FIP, han
sido implicadas c¢n uveitis. La wvasculitis necrosante e
inflamacién piogranulomatosa se han observade en la vasculatura
del cuerpo ciliar e iris, de ojos infectados con FIP (51).

Las enfermcdades virales conocidas en perros, que pueden
provocar uveitis, incluyen infeccidn por adenovirus,
herpesvirosis y distemper canino, de las cuales la primera, lo
provoca por reaccién inmunomediada y las dos subsccuentes, por
dano directo al endotelio  corneal v por problemas de
hipersensibilidad (36).

En 11 casos de perros, con "ficbre manchada de las montanias

Rocosas", 9 presentaron diferentes grados de dano con 1la
vasculatura ocular, incluyende hemorragia subconjuntival, hifemna,
uveitis anterior, hemorragia estromal del iris, petequias

retinales y A4rcas focales de edema retinal e infiltrado
perivascular de células inflamatorias. Por lo gue se determiné
que la evaluacién oftalmoscépica es una buena base para
diagnosticar esta enfermedad (9).

En los gatos y perros, los signos de la uveitis, son no
especificos y varfan con la duracién de la condicién, el grado de
desarrolle ocular y agente causal. Las manifestaciones de la
uveitis anterior incluyen humor acuoso brillante (dado a la
exudacion de protefnas dentro de la camara anterior), fibrina
dentro de la cdmara anterior, hipopién, hifema, presién
intraocular reducida e hiperemia, edema corneal, conjuntivitis,
fotofobia, blefaroespasmo, miosis y posiblemente formacién de
catarata (36,39).

En los perros por la ausencia de fibras nerviosas aferentes
en la coroides y retina, puede no experimentar dolor ocular,
siendo la pérdida de visidn el udnico signo encontrado. Y ante el
examen oftalmoscépico, la retina puede aparecer gris y manchada
con pobre delineamiento de vasculatura y margenes del nervic
éptico. Si el exudado subrretinal se acumula dentro de la
coroides, ¢l desprendimiento de la retina puede cuceder (36).

ECTROPION DE LA UVEA:

Se le llama asf, a 1la extensién de la capa pigmentaria del
epitelio desde la cara posterior del iris, alrededor del margen
de la pupila a la cara anterjor del lris. Esto es el resultado de
la cicatrizacién del iris con aversién del margen pupilar por
contraccién de las cicatrices. Se observa después iritis en el
glaucoma y ocasionadamente como  anomalfa congénita. La
contraccién del iris que vuelve ¢l margen pupilar hacia adentro
se llama entropidén de la uvea (69).
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PANUVEITIS:

Ocasionalmente se le designa el nombre de uveitis o de
uveitis difusa (39).

PANOFTALMITIS E IRIDOCICLITIS:

Cuando nmicroscépicamente todas 1las estructuras del ojo,
muestran reaccién inflamatoria, se clasifica como panoftalmitis.
Cuando solo participan los procesos ciliares y el iris, se
denomina iridociclitis o uveitis anterior (61).

La inflamacion del iris y del aparato ciliar (irideciclitis)
o uveitis anterior, no es comuin en los animales y puede tener
numerosas causas, no todas conocidas. El ejemplo cldsico de
iridociclitis cn los animales, es la iridociclitis recurrente y
oftalmia periddica de los equinos (69,56).

CORIORREVINITIS:

La coriorretinitis, es la inflamacién de la coroides y
retina. Y regularmente ejerce menos severidad sobre esta ultima,
Es dificil separar de la coroides de la inflamacién de la retina,
por que estas dos estiructuras estén asociadas cstrechamente. Las
lesiones activas en el fondo tapetal, estdn caracterizadas por
fosas grises con indistintos estados. La reqién no tapetal, sera
exhibida una fosa gris, que contrasta con la capa de pigmento mds
profunda del epitelio retinal. En la enfermcdad activa, las
lesiones coriorretinales en el fondo tapetal serdn irregulares,
pigmentadas, estados agudos con dreas de hiperreflectividad
aumentada. La reqgién no tapetal exhibira despignentacién con fosa
de incrementada pigmentacién. La coriorretinitis, puede resultar
de una infeccién por virus, bacterias, hongos, pardsitos,
protozoos, rickettsias (36,38,39,69).

La coriorretinitis, puede ser histolégicamente caracterizada
come granulomatosa o no granulomatosa. La enfermedades virales,
que producen coriorretinitis no granulomatosa, son la infeccidn
de distemper y herpes virus neonatal. Otras causas de
coriorretinitis no granulomatosa, incluyen brucelosis

i tuberculosis), leptospirosis y septicemia debido a
Staphileococcus sp. Y Rscherichia cold (36,69).

El diagnostico diferencial, para coriorretinitis
granulomatosa exudativa suele incluir ehrlichiosis,
blastomycosis, cryptococcosis, coccidioydomicosis (Coccidiodeg
immitis), protothecosis, la toxoplasmosis (I'excopldasma gendil) v
larva migrans intraocular., Excepto por la larva migrans, todas
las infecciones ocularcs suceden vi{a ruta hematégena. La invasidn
via ruta cutdnea ha sido propuesta para la larva migrans
intraocular. Muchos organismos gque causan corjorretinitis,
también causan neuritis optica (36,69,13,74}.
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ENDOFTALMITIS:

La endoftalmitis es wuna inflamacién de uvea, retina y
cavidad ocular, con panoftalmitis reservada por inflamacién que
ha sido descrita para involucrar todas las estructuras oculares,
incluyendo esclera. Esta inflamacién ocular, esta clasificada
como supurativa, granulomatosa, no supurativa o noc granulomatosa.
La ultima es equivalente a inflamacién linfocitica plasmatica
{39).

SINEQUIA:

Puede existir exudado fibrineoso y células inflamatorias en
ambos tipos de sinequia (36,61).

La sinequia anterior, es la adherencia entre la superficie
anterior del iris y la superficie corneal posterior (endotelio
corneal}, puede afectar el movimiento del iris. Y cuando el iris
se adhiere en su totalidad al endotelio cornecal se denonmina
sinequia anterior periférica, lo que provoca a su ves aumento de
la presion intraccular por oclusidn del dngulo de filtracién
(glaucoma) (36,61,69).

La sinequia antericr, es el resultado de iritis, cuando 1la
cémara anterior estd colapsada o on condiciones en que el iris
inflamado estd forzado hacia adelante y queda en contacto con la
cara posterior de la cérnea. Fn algunus casos, los factores
causales son desconocidos (69).

La sincquia posterior, es la adherencia entre la cara
pasterior del iris y 1la cédpsula anterior del cristalino
(36,61,69).

Esta, es una secuela nas frecuente de la iritis que 1la
sinequia anterior, por que ¢l iris normalmente estd en contacto
con la cdpsula anterior del cristalino, al menos cuandoe la pupila

estd parcial o completamente cerrada (miosis), de manera que
tiene mayor probabilidad para adherirse. La sinequia posterior
firme, puede causar oclusién permanente de la pupila. Si las

adherencias son rotas por contraccién del iris, pueden quedar
trozos del pigmento del iris unidos al cristalino y hacer que 1la
pupila aparezca rasgada. La sineguia posterior firmemente
adherida al cristalino al rededor del margen de 1a pupila
(sinequia anular), cierra el orificio pupilar y bloguea el flujo
acuoso de la cénara posterior. Como resultado, ol 1liquido se
acumula detras del iris y este se abulta hacia adelante (glaucoma
de iris abombado) {36,69).

La sinequia posterior, se pucde observar nacroscépicamente
por la falta de dilatacidn de la pupila al usar un midridtico, o
si hay midriasis por la pupila rasgada o por el pignento del iris
unido a la cdpsula anterior de la lente {cristalino).
Microscépicamente, se ve el iris adherido al cristalino y se
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observa exudado fibrinoso, o al menos leucocitario en la zona de
adherencia. De ordinario, la cdpsula anterior de la lente en esta
zona, estd engrosada o trozos del pigmento del iris estédn
fuertemente adheridos a su superficie (69).

Otras conseccuencias de uveitis, incluyen edema corneal
persistente, queratopatia bulosa, distorsién bulbar (quoratoceno,
queratoglobo) y ftisis bulbar (36).

Existe un reporte de la enfermedad de burbujas de gas en
salménidos comerciales, donde la embolia de gas fue detectada
primeramente en la glandula coroides de la uvea posterior. En
casos subagudos y crénicos, ¢l tamafo de la burbuja aumentd
warcadamente y localizacion en sitios retrobulbares y
perioculares fue favorecida. Durante la enfermedad de burbujas de
gas, las lesiones oculares fueron limitadas a desplazamiento
anatémico de tejidos y degeneracién local de tejidos comprimidos
alrededor del perimetro de las burbujas. La Ssecuela subaguda
incluye 1la formacién de sinequia anterior, catarata |y
panoftalmitis supurativa. Durante el estado cronico, las grandes
burbujas retrobulbares provocaron exoftalmia severa, compresion
del nervio optice y vasos sangufneos vretinales, ademas de
distorsidn severa de la parte posterior del ojo (70),

PANNUS:

Se caracteriza por la presencia de tejido de granulacion y
células inflamatorias, gque se ecncuentran entre ¢l epltelio
corneal y la cidpsula de Bowman, sce asocia frecuentemente con
glaucoma. El cambio en el humor acuoso se presenta por traunmas,
procesos inflamatorios y neoplasias. Al apareccer las ceélulas
inflamatorias y cantidad de prote{nas aumentadas en ¢l hunor
acuoso se altera su claridad. Muchos trastornos del ivis y cuerpo
ciliar se asocian con el humor acuosu (61,65).

Las hemorragias en la cdmara anterior, terminan por causar
glaucoma por obstruccién del aparato de filtracién, sinequia
anterior y posterior por la presencia de ecxudado fibrinoso. En
caso de iridiociclitis periddicas de los caballos, sc observan
leucocitos cuando se {lumina con un rayo de luz la cdamara
anterior, estas particulas son mds evidentes en la parte media
central de la cdmara (61).

Las microfilarias de Qnchogerca cervicalis, Setarlid equina vy
spp., producen en la camara anterior un material
fluculento, sinequia anterior, luxacién del cristalino vy

cataratas, se observan las microfilarias en el humor acuoso. En
un estudie cn México, se determind que el 6% en un muestrec de
150 caballos presentaron microfilarias de los pardsitos
anteriormente descritos (61).
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FTISIS BULBAR:

Se describe como una hipoténica Yy estructural
desorganizacién del ojo y resultado final de oftalmitis severa.
La ftisis es vista mds cominmente como una secuela prolongada de
oftalmitis supurativa severa de perforacién corneal. La cérnea Yy
esclera presentan fibrosis e infiltracién leucocitaria y el
contenido ocular es variablemente reconocible, dependiendo de la
cantidad de tejide de cicatrizacién existente dentro del ojo. La
mineralizacidén y la eventual osificacién pueden suceder, pero el
cartilago es ausente (aun en los globos displasicos congénitos).
Un acortamiento, ecstado terminal del ojo que contiene estructuras
oculares con una ultina erientacidn reconocible ¢s proupiamente
liamado atrofia bulbar. El términe es rara vez usado, pero la
lesién es probablemente mas comun rue la verdadera ftisis bulbar
(39,61).

En la ftisis bulbar, la cérnea estd arrugada en caso de
traumatismo y la esclera y la coroides estidn cnyrosadas. [sta
ultima tienc sus vasos dilatados, la retina muestra gliosis
avanzada y avaeces calcificacién (61).

10.1.1. UVEITIS INMUNO-HEDIADA

Los eventos celulares y humorales de reaccién inmunolégica,
pueden ocurrir dentro de) ojo como respuesta a antfgenos,
cnddgenos o exégenos. El ojo normal no contienc tejido linfoide,
pero por respuesta, los linfocitos entran al ojo. Los linfocitos
se observan como agregados perivasculares a través de la coroides
Yy cuerpo ciliar, que entran por el iris de manera muy limitada
dado a la unidn endotelial en esta parte de la uvea (39).

La subsecuente exposicidn al antfgeno, resulta en una severa
reaccién de hipersensibilidad de tipos uno a cuatro (393).

No es clara la patologia diferencial entre uveitis
inmunomediada y uveitis tradicional adscrita a un agente causal
especifico. Excepto, por el rapido progreso bacteriano, seguido
de localizacion hematdgena o transcorneal intraocular,
virtualmente todas las uveitis probablemente ticnen un componentc
inmuno~-supresor con la inflamacidn inicial no especitfica (39).

Llanamente, la uveitis traumdtica probablemente pernite un
aislamiento previo de antigencs oculares externos para percolatar
a linfonddulos regionales a traves de la barrera ocular sanguinea
(39).

La hipersensibilidad tipos 11 y IV, han side inducidas en
animales de laboratorio usando antfgcenos especificos de tejidos
de fotorreceptor, uvea, cristalino y de origen corneal. La
uveitis inducida por cristalino y la uveitis idiopatica asociada
con despignentacién en perros puede ser ejemplo de ocurrencia



natl)u:al de uveitis inducida por antigenos oculares endégenos
(39).

Existe un reporte de enfermedad sistémica autoinmune,
desarrollada de manera natural en ratones de laboratorio. La
enfermedad fue caracterizada por vasculitis, linfadenopatia,
glomerulonefritis y formacién de autocanticuerpos, e infiltrados
inflamatorios focales involucrados en la coroides y la esclera.
El andlisis inmunohistolégico de los infiltrados, mostré que la
mayorfa de las células mononucleares fueron L3T4, células en T
(CD4 y células T de ayuda}, sugiriéndo que el proceso fue
grandemente mediado por células T. Un pequeiio nimero de células
B, Lyt 2 y T supresoras fueron vistas (32).

En el examen histoldégico, puade observarse eventualmente la
formacién de nédulos linfoides (39).

Las causas de uveitis inmunomediada pueden ser virales,
micéticas, protozoaricas y helminticas, post-vacunal en perros,
oftalmitis recurrente en caballos, Las enfermedades nmés
especificas que pueden causarlas son; hepatitis infecciosa
canina, enfermedad del ojo azul porcino y ottalmitis recurrente
equina. El grupo de idiopatias lIncluye la mayorfa de casos
caninos. La uveitis inducida por cristalino, es una categorfa
especial que es como la ultima en parte, una manifestacidén de
uveitis endégena (395.

La uveitis inmunomediada, puede ser clasificada por el
antigeno conecido por cultive, norfolsgia o historia, y comno
causa desconocida (39).

La uveitis inmunomediada, es una hallazgo clinico comtin en
perros afectados con un sindrome semejante a2l Vogt-Koyanagi-
Harada (VKH). La causa del sindrome VKH, se sospecha por una
reaccién inmunomediada a la melanina o receptores melanociticoes
de superficie, resultando en la destruccion de estas células. En
adicién a el desarrollo de la uveitis anterior, el paciente
pierde pigmento en sus labios, pdrpados y nariz (36).

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

ADEKROVIRUS CARIRO TIPO 1:

En el estado agudo de la enfermedad causada por el virus de
1a hepatitis infecciosa canina (HIC), la replicacidén se presenta
dentroc del endotelio y fagocitos estromales de 1la uvea,
provocandose asi, uveitis primaria benigna la cual no es
clinicamente detectada (39).

La inoculacidén del virus de campo de HIC, dentro de la
cédmara anterior del ojo de perros y zorros, resulta en la
formacion de cuerpos de inclusién dentro del endotelio corneal y

5
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subsecuente edema. Este dltimo no se presenta en el estado
natural de la enfermedad (39).

La vacunacién, con virus vivo modificado de adenovirus
canino tipo 1, puede causar uveitis similar a 1la enfermedad
natural, a través del desarrollo de solubles complejos inmunes y
activacién de la cascada de complemento (hipersensibilidad de
tipo I11}). El dano conduce al endotelio corneal a
sobrehidratacién corneal. Los signos aparccen entre el sexto y
séptimo dia después de la vacunacidn, siendo las proteasas de los
neutréfilos atraidos por el complemento las culpables de la
lesién celular (36,39).

Histologicamente, la lesién es normalmente bilateral con
diferente intensidad de dafo en cada ojo. El edema corneal,
resulta de la degeneracién hidrédpica del endotelio corneal y
edema secundario estromal. En pocos perros, este edema es muy
persistente, lo que provoca gueratitis intersticial y fibrosis
permanente. Pueden observarse lcs cuerpos de inclusién en las
células epiteliales endcteliales. Puede acompanarse por uveitis
anterior con linfocitos y células plasmdticas alrededor de vasos
sanguineos del iris y cuerpe ciliar, en el dnqgulo de filtracién y
adherentes a la coérnea como presipitados querdticos. Las secuelas
como sinéquia, obstruccién del dangulo de filtracién vy
debridaciones son cl 5% de los casos. La reaccidén subscide en
caso de enfermedad por vacunacién o enfermecdad natural a las 3 o
4 semanas (39).

OFTALMITIS RECURRENTE EQUINA:

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

Es una oftalmia periddica importante, que causa ceguera en
los caballos y mulas, de manera uni o biliteramente, por ataques
repetidos de uveitis anterior aguda, los cuales suceden en
diferentes intervalos y severidad cada vez mwmas incrementada.
Afectandose as{, cada vez mds, en cada ataque, la uvea posterior,
retina y nervio optico., Cada ataque, igualmente aumenta la
posibilidad de formar secuelas como catarata, luxacién del
cristalino, sinequia, separacién retinal Y queratitis
intersticial. El glaucoma en este caso es raramente reportado,
dado a que el drenaje acuoso cn los caballos es menor en el
&ngulo de filtracién y mayor por la resorcién uveal. La ceguera,
es una secuela causada por desprendimiento de retina y coroiditis
exudativa (38,39,69).

Se logra identificar en el 10% d¢ la peblacion de caballos
en los Estados Unidos de Norteamérica (61).

Las lesiones en 1la enfermedad aguda son; conjuntivitis

serosa, quemosis, hiperemia circuncorncal ciliar, humor acuoso
plasmoide y con linfocitos y humor vitreo con fibrina. Los
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animales tienen fiebre, disminucién de apetito, depresién,
lagrimacién y fotofobia marcadas. Pueden tener vascularizacién
con fibrosis y edema persistente de la cornea, pigmentacién del
iris, cinequia posterior miltiple, pigmento residual uveal en la
cdpsula del cristalino y hiperreflectividad central retinal que
suglere cicatriz de la retina (39,69).

Las lesiones microscépicas dependen del estado de 1la
enfermedad y representan una continuidad de la uveitis anterior o
endoftalmitis con cicatriz retinal Q ftisis bulbar.
Principalmente estas lesiones, consisten en la inflamacién uveal
gue es trascendentalmente neutrofilica, pere rédpidamente se
transforma linfocitica (39,69).

Los procesos ciliares son obviamente afectados. FEdema,
fibrina y leucocitos se observan en la céamara anterior y en el
angulo de filtracién. Los ojos de los caballes con varios ataques
de uveitis, el exudado en fases activas, es la mayor parte
plasmocitico linfocitico, formandese cerca de los vasos de la
coroides, retina y nervio éptico. La vascularizacién periférica
corneal, de los vasos conjuntivales y linbicos ciliares, se
extlienden prominentemente con direccidn al centro de la cérhnea.
El  edema, acompana la neoformacién de los vasos. La
coriorretinitis, puede ser los cuficientemente exudativa bpara
causar separacién retinal multifocal. Relativamente clarc, en el
enfermedad, se observa el desarrollo de agregados linfoides
perivasculares en el iris y cuerpo ciliar, los cuales persisten y
pueden semejar verdaderos linfondédulos. Lo cicatriz
coriorretinal, es vista - come una pérdide focal retinal de
fotorreceptores. El pigmento retinal adiacente, puede ser
hipertréfico o hiperpldsico y una incrustacién de linfocitos en
la coroides es comin. Los vasos c¢oroidales son sujetos a edema o
formacién de fibrina en su pared. El incremento de la
permeabilidad vascular consiste por los periodos repetidos, con
pérdida de 1la barrera acuosa sanguinea demostrada por la
angiograffa con fluoresceina. la formacién de los precipitados
vasculares es desconocida, pero ce sabe que el complejo inmune y
subsecuente hipersensibilidad de tipe 1III es inducida por la
inflamacién {39,61,69).

Los desprendimientous focales retinales, pucden ser cubiertos
por organizacién fibrosa de exudado subrretinal o pueden
progresar a separacidn total hasta una posible adherencia de la
retina a la cdpsula de la retina. La gliesis y agregados
linfociticos pucden presentarce ccrca del nervio éptico proximal.
Las aecuelas son catarata, conjuntivitis crénica, glaucoma y
catarata (39,61,69).

Los trastornos inflamatorios de la uvea anterior,
interfieren con la nutricién del cristalino, ¢l cual se pone
opaco y se puede luxar, la retina se desprende y se puede llegar
a ftisis bulbar (61).
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La opinién mds universal de la enfermedad, se trata, de que
es el resultado de hipersensibilidad de antfgenos exégenos, tales
como Leptospira spp., onchogercg gervicalis y dicrofilaria
muertas (39,61,11).

L. pomona, puede causar uveitis en caballos y en humanos,
come una secuela a la infeccién. La infeccién con

i is en el ojo, es conciderada por producir uveitis. La
reaccion de la dicrofilaria muerta, dentro del tejido uveal os
considerada como causa de uveitis recurrente equina {39,11).

Se ha demostrado, que en ciertas circunstancias, la adicién
de riboflavina a 1la diecta <¢e caballos normales, evita la
presentacion de nuevos casos de iridociclitis recurrente (69).

PERITONITIS INFECCIOSA FELINA:

Este coronavirus, causa uveitis difusa, la cual es
probablemente inmunomediada. La frecuencia de las lesiones
oculares es desconocida por que los 0jos no son regularmente
examinados durante la enfermedad. Hay coagulacién del humor
acuoso, con fijadores acidificantes. La evidencia de 1la
inflamacién en el ojo, revela la posibilidad de la enfermedad.
Histolégicamente, hay infiltracién leucocitaria, marcandose mnds
en el cuerpo ciliar, esclera liwbica adyacente quc posteriormente
se mezcla con neutréfilos, linfocitos, células plasmaticas y
macréfagos. En algunos ojos, ¢l infiltrado es puramente
histiocitico. La poblacién de células inflamatorias, usualmente
viene con mas linfoide en la corecides. El agregado linfocitico
plasmocitico perivascular, es comin en el +tejido conectivo
retrobulbar y en el nervio é6ptico. Esta primera lesioén, puede ser
el origen de la inflamacién uveal. La separacién retinal, con
exudado subrretinal seroso es ocacionalmente ohservado {39).

UVEITIS INDUCIDA POR CRISTALINO:
También conocida como endoftalmitis focoanafildctica (61).

Es una reaccién inmunoldégica, por la proximidad de la uvea a
las proteinas del cristalino. La uveitis inducida por cristalino,
es una inevitable consecuencia de perforacién lenticular
traumdtica en humanos y animales. Sugiriendo que, el antigene
relacionado no es particularmente antigénico. Normalmente las
células T, tienen tolerancia a las protef{nas del cristalino, pero
no las células B, estimulandose asi una reaccién por este ultimo
tipo de células y por ende la formacién de anticuerpos. EL
cristalino, viene a ser atacado por células gigantes, macrdfagos,
linfocitos y células plasmdticas y una capa externa de tejido de
granulacién. la uvea, distante al cristalino es involucrada en
una reaccién plasmocitica linfocitica no especifica. El material
que forma el cristalino, es degradado por los macréfagos, los
cuales casi nunca taponan el angulo de filtracidén para formar
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glaucoma. El intervalo de la reaccién 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 penetracién de un objeto o por
ligquefaccién de protefnas del cristalino de cataratas maduras. La
](.esién es mucho menos granulomatosa y localizada que en humanos
39).

1G.1.2. ENDOFTALMITIS BACTERIAL

La vi{a de entrada bacteriana, puede scr hematégena o al
inocularse con un objeto cortante. Su arribo hematégeno, causa su
lesidn inicial en el cuerpo ciliar y menos frecuentemente en la
coroides. Cuando son inoculadas con objetoc punso cortante,
normalmente en la cdmara anterior, la penetracién es via
perforacidén como de una queratitis ulcerativa. El dafo varia de
acuerdo a la talla del inéculo, virulencia decl agente, respuesta
del hospedero y duracién (39).

La lista de organismos, capaz de causar endoftalmitis es
grande y es muy probable de gque cualquier bacteria capaz de
producir bactercmia o septicemia, pueda causar endoftalmitis,
particularmente estreptococos y coliformes en la septicemia
neonatal. La septicemia, puede causar la uveitis por medio de la
difusién de endotoxinas dentro de la cdmara anterior o posterior,
subsecuentemente produciendo inflamacién (36,39),

En perros, la invasidén microbial directa a el ojo no ocurre
normalmente, excepto con prugella, Leptospira. Mycokacterium u
organismos de Salmonella. Las lesiones, pueden no detectarse si
la embolizacion sucede en el segmento posterior del ojo (36).

10.1.3. ENDOFTALMITIS MICOTICA

Los hongos, pueden afectar el 0jo con causas de queratitis,
celulitis orbital o endoftalmitis. Raramente, causan queratitis o
infecci6n orbital Agperqillus, Mucor y Pepicillum, al penetrar la
tunica fibrosa para causar la enferncdad intraocular. La
localizaciéon hematégena uveal, es mas comin en el curso de
nicosis sistémica causada por Cryptog neQformans
Blastomyces dermatitidis vy regularmcntc menor con Qs.zeuﬂimlm
immitis e Higtoplesma capsulatum (39).

Las siguientes enfermedades: blastomicosis, histoplasmosis,
cryptococcosis, coccidioidomycosis y candidiasis han sido
reportadas por producir uveitis anterior y posterior en gatos.
Todos estos agentes causales, producen signos clinicos similares
de uveitis granulomatosa, pero pueden ser diferenciados basandose
en pruebas seroldgicas o histoldgicas en biopsias (51).
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En animales inmunodeficientes, puede detectarse
endoftalmitis como parte de enfermedad qenerallzada causada por
hongos sapréfitos tales como Agpg;g;llgg Yy Mucor spp. La micosis
ocular, es una ecnfermedad Iimportante de los pajaros. La
geotricosis ocular y paccilomicosis, suceden infrecuentemente en
perros (39).

Los factores predisponentes a este tipo de enfermedades, son
la inwuncdepresion causada por agentes virales Yy la
administracién de corticosteroides. La blastomicosis, es la causa
mds frecuentemente reportada en perros y rara en gatos, provoca
uveitis difusa severa (frecuentemente con desprendimiento  de
retina (393}.

Las enfermedades fungales, reportadas en perros y dque causan
uveitis son; blastomycosis, cryptococcosis y coccidioidomycosis.
La infeccién ocular sucede via ruta nematdgena. La infeccidén por
blastomycosis, varia de una oculta coriorretinitis granulomatosa
focal a panoftalmitis severa, iendo en este caso el glaucona
secundario una rrecuente cowmplicacion. En la cryptococcosis, La
uveitis posterior es la lesidon predominante con relacién a 1la
inflamacién anterior uveal. La inflamacién granulomatosa de la
érbita y nervio optico, puede también  sucedor. En 1la
coccidiodomycosis, se determina frecuentemente iritis, uveitis
granulematosa, coriorretinitis e incluso separacién de la retina
(36,2).

10.1.4. ENDOFTALMITIS PROTOZOARICA
] Leigshpania,  Encefali , Besnoitia Yy
Irypanosomnd, cau_.dn endoftalmitis, pero solo Toxoplasma causa
especificamente lesiones intraoculares. Y su patogénesis estd mds
relacionada con la respuesta inmunc del hospedero, que el dano
localizado que causa el pardsito. Las lesiones consisten en
necrosis miltiple focal retinal y 1la coroiditis, siendo esta
dltima una lesidén de tipo plasmocitica linfocftica (39).

La toxoplasmosis, puede causar panuveitis o uveitis anterior
y ciclitis heterocromica de Fuch, pudiendose observar congestidn
eplescleral y edema corneal. Los musculos extraoculares, también
pueden ser afectados por una miosis inducida por Toxoplasma. La
Erlichiosis, fiebre manchada de las  Montafias Rocosas vy
leishmaniasis, pueden causar también una uveitis anterior o
panuveitis (36,42).

La toxoplasmosis, puede producir una uveitis anterior en los
gatos, por una reaccién de  hipersensivilidad o respuesta
granulomatosa a organismos intracelulares. Esto, puede causar
también coriorretinitis multifocal. La netdstasis muitifocal de
agentes infecciosos, también puede estar presente con signos
similares de uveitis (51).
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10.1.5. ENDOFTALMITIS PARASITARTA

Muchos de los pardsitos, se establecen en el ojo, tales como
la echinococosis en primates y cisticercosis en cerdos. EL
tremdtode induce la formacidén de catarata y separacién retinal en
el pez, coriorretinitis multifocal isquémica y neuritis optica en
el venado, provocada por la vasculitis oclusiva de microfilarias
de Eleaphora schneideri y wuveitis asociada con localizacidn
fortuita de ToXocara canis, Angiostrongylus vasorum, Rilofilaria
impitis y WJ cervicales. En resumen, los adultos de

., Be stablecen ocasionadamé@nte en el ojo del
caballo. Los gusano:‘., s¢ han visto flotando en el humor acuoso en
todos los casos y estos pueden ocasionar la irritacién mecdnica
(39).

Se reportd, un caso de  endoftalmitis parasitaria por
dirofilarias de gnchocerca. Aunque este pardsito no se desarrolla
de manera natural en los perros, es probable (ue este fue
adquirido de un bovino o caballo del rancho de donde pertenecia
el perro (55),

La uveitis unilateral, puede resultar por el dafio mecdnico
que ejerce un pardsito, asi como la reaccion de la peérdida de
productos metabslicos o la reaccidn antigeno anticuerpo. La fase
inmadura de pirofilaria ipmitic, se observa hormalmente en la
cdmara anterior. La oftalmomiasis, puede ser detectada por 1la
observacién de huellas migratoriac blancas durante el eoxamen
retinal. La migracién de la larva de mosca, puede también
resultar en hemorragia subrretinal o coroidal y desprendimiento
de retina. Los investigadores han propuesto gque la larva de
mosca, gana la entrada a travas de la cérnea o superficie de la
conjuntiva (36,50).

10.2. GLAUCOHA

Es un estado fisiopatolégico, caracterizade por prolongado
incremento de la presién  intracscular. Las causas son  un
incremento en el flujo del humor acuoso © la baja filtracién en
el dngulo iridiocorneal, siendo esta dltima, la tnica conocido en
los animales domésticos. El glaucoma, sucede comunmente en los
perros, poco eh los gatos, ocasjonadamente en los caballos y
raramente en las demds especices animales (38,39,61,69,19).

Es capaz de producir, degencracién de la papila &ptica y
atrofia de la retina y por ende la ceguera. La principal amenaza
del glaucoma crénico, es el deterioro visual insidioso. El grado
de deterioreo, varfa desde la visidn ligeramente borrosa a la
ceguera completa. La enfermedad eo¢s bilateral y debe scr
determinada genéticamente, probablemente como un caracter
recesivo autosémico, que es tan comin, que se confunde facilmente
con la herencia pseudodominante (glaucoma primario). Es comin
encontrar este problema en los perros Cocker spaniels, Terriers
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de pelo duro, Bassets hounds, Beagles, perros de lanas en
miniatura y pequenos y en Khounds noruegos (19).

El glaucoma absoluto, es 1la denominacién que sc aplica al
ojo ciego sin esperanzas, distendido, turgente, que es la
consecuencia de hipertensién ocular prelongada (69).

La presién intraocular, estd determinada por la tasa de
produccién de humor acuoso por ¢l cuerpo ciliar y su resistencia
a su salida del ojo. El humor acuoso, es un liguide claro que
llena las cémaras anterior y posterior del ojo. Su volumen, varfa
en las distintas especies, siendo para el hombre de 125 mnl.
aproximadamente. La presién osmética del humor acueso, es
ligeramente mayor a la del plasma (69,19).

El contenido de proteinas del humor acuoso, es de 0.02%
(comparado con el del suero sanguinec), siendo la relacién de
albumina-globulina la misma que en el suero sanguineo (2:1). En
general, se encuentran los mismos electrélitos y  otros
componentes que se encuentran en el plasma, aunque difieren las
concentraciones (19).

Histoldgicamente, existe una cdmara anterior y una posterior
por donde pasa el humor acuose. El compartimiento anterior, se
subdivide en cdmara anterior y cdmara posterior. La cdmara
posterior, es la regién donde se Secreta el humor acuoso y se
encuentra limitada rostralmente con el iris y posteriormente con
el cristalino y ciertas estructuras relacionadas. La cdnmara
posterior, comunica con la c&mara anterior por medio de la
pupila. La cémara anterior, es la parte donde debe pasar el humor
acuoso antes de que vuelva a la circulacién en el dngulo de
filtracioén, limitada por el iris y la cérnea (38,39,69,19).

Las lesiones que predisponen al glaucona, como la
inflamacidn uveal con sinequia posterior, traumatismo del globo
ocular, deformidades del cristalino, desprendimiento de la
retina, hemorragia intraocular, neoplasia intraocular o éstasis
circulatoria, se les da el nombre de glaucoma secundario. Las
malformaciones de el dngulo de filtracién, que no tienen que ver
con enfermedad previa a esta enfermedad, se considera como
glaucoma primario. El glaucoma primario, es visto en la mayoria
de los casos exclusivamente de perros (38,38,61,69).

Las lesiones que predisponen al glaucoma primario, son
tipicamente bilaterales pero no necesariamente de iqual magnitud.
lLa causa nmas comin, es la inadecuada porosidad del ligamento
pectineo dado a una disgenesia. Las otras causas de glaucoma
primario no han sido estudiadas histoldgicamente, pero sf
clinicamente (39,69).

El dngulo estrecho del glaucoma, es visto en Cocker Spaniels
ingleses y americanos, su causa es un desplasamiento del iris con
direccidn anterior, cubriendo y reduciendo el dngulo de
filtracién. En los perros Beagle, sucede el llanade glaucoma
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primario de 4&ngulo abierto, en el cual, no es detectan
malformaciones u obstrucciones del ligamento iridiocorneal o
angulo iridocorneal y por cnde se desconoce la causa (39).

El glaucoma sccundario, ocurre comunmente como resultado de
sinequia anterior periférica, la sinequia, puede resultar del
iris abombado por una neoplasia expandente por debajo o dentro
del iris, de luxacién de cristalino, o de adhesidn primaria de un
iris inflamado a la cornea. Particularmente en rumiantes, 1la
sinequia puede resultar de perforacién corneal y prolapso del
iris, aunque la ftisis bulbar es la secuela mds frecuente que el
glaucoma. Casos infrecuentes de glaucoma secundario, incluyen
oclusidén trabecular del dngulo de filtracidn por rubeosis
iridial, debridacién inflamatoria, células tumorales, ]
macréfagos cargados con hemosiderina y como Gltimo, una secuela a
hifema. La luxacién del cristalino, puede precipitar a glaucoma,
por la oclusidn de la misma pupila o con la ayuda del humor
vitreo prolapsado, por uveitis anterior estimulante, o por
arrastreo del iris a la coérnea. En pequeiios perros Terriers, con
tendencia hereditaria a la luxacioén, hay alta prevalencia a
glaucoma (39,61,69).

El dngulo iridial (&ngulo del iris, 4&ngule de filtracidn,
dngulo iridocorncal), es el margen periférico de l1la cdmara
anterior en la region del limbo. El dngulo de filtracién, se
forma entre la base del cuerpo ciliar y el iris, as{ como la
parte caudal de 1la cérnea, lleno por una masa triangular de
tejido esponjoso, la cual es la trama del dngulo irideal. La
trama, comprende trabéculas soélidas, separadas por sitios llenos
de liquido, llamados espacios de fontana. Las trabéculas de la
trama, consisten de centros de fibras eldsticas y coldgenas
rodeadas por una moembrana basal sobre la que residen células
cndoteliales. La trama trabecular, es continua en forma
periférica con wuna fina trama de trabéculas denominadas
trabéculas cornecesclerales, las cuales son subyacentes a la
superficie interna de la esclerédtica. Adyacente a la cdmara
anterior, la trama trabecular coalesce como ligamentos pectineos.
Estos ligamentos, son claros en el caballe desde el dngulo de
filtracién por el examen directo, debido a que la unidn
corneoescleral no se¢ sobrepone por completo sobre el dngulo de
filtracidén (19).

El humor acuoso, pasa de la cdmara anterior, por Jlos
espacios entre los ligamentos pectfneos, a los espacios de 1a
trama trabecular. El liquido, continua a lo largo de los espacios
vinculados con las trabéculas corncoesclerales al plexo venoso
escleral, saliendo del ojo por via da las venas esclerales. El
canal de Schlemm, es una vena modificada en el dngulo de
filtracidén que es parte de la salida del humor acuoso, este canal
se presenta en el hombre y en €l hovino (19).

En tanto que, el huasor acuoso pasa con libertad por medio

del dngulo de filtracién, las particulas gquedan atrapadas dentro
de la trama trabecular. Pudicndo estos dasechos sellar la trama,
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como en el caso de la inflamacién, retrasandose o estancandose
asi el egreso del humor acuoso, lo cual resulta con una presién
intraocular aumentada (glaucoma) (19).

El humor acuoso, transporta nutrientes y oxigeno al
cristalino, cérnea y retina, ademds, por nedio de este, los
productos metabélicos de desecho se eliminan del espacio
intraocular y se mantiene la presién intraocular que garantiza
las relaciones espaciales de los componentes oculares. El
liquido, se forma en el cuerpo ciliar, como un ultrafiltrado de
sangre. 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 composicién quimica parccida a la del liquido
cefalorraquiden. Debido, a la naturaleza selectiva del epitelio
de revestimiento del cuerpo ciliar en la formacidén del liquido,
este difiere del plasma. (19).

El vaciamiento de la camara anterior, ya sea por cirugfa o
por traumatismos, o durante los estadios inflamatorios
intraoculares, provoca la formacién de un humor acuoso plasmoide,
que se parece cstrechamente al suero sangufnco y dque tiene una
concentracién de protefnas mucho mayor al humor acuoso normal
(19).

Theobald y Homberg, descubrierén vias continuas a travds de
la red trabecular y hacia el canal de Schlemm (varios canales
colectores y aproximadamente la mitad en numero de venas acuosas)
que conducen el liquido hacia el sistema venosc (19).

Las lesiones provocadas por el glaucoma, varian seguin por la
cronicidad del caso, su severidad y la distensivilidad del globo.
El alargamiento del ojo (buftalmos), aparece mds en animales
jévenes de todas las especies, asi mismo como en perros, gatos y
animales de laboratorio adultes, dade a la elasticidad de la
esclera. Otros cambios suceden en la c6érnea, uvea, cristalino y
retina. En la cdérnea, el incremento de la presién acuosa forza al
fluido dentro del estroma de la cdérnea, resultando en edema
difuso, fibrosis y vascularizacién. Si el bhuftalmos ocurre, se
presenta queratitis scca. La catarata, se presenta seguramente
por la malnutricién del cristalino dado al estancamiento del
humor acuoso, el cuerpo ciliar y el iris, degenerando a atrofia
blanda (39,69).

La lesién retinal, es caracterfstica y sirve como base de
diagnéstico histolégico de glaucoma. La atrofia, principia en las
fibras del nervio optico y capa de células ganglionares vy
raranente progresa a involucrar capas internas Yy externas
nucleares, excepto, en casos crénicos, caso en el cual 1la retina
es reducida a wuna cicatriz glial, que contiene cargada
pigmentacién celular derivada del epitelio pigmentario retinal.
El tapetum, es menos scveramente afectado que la retina no
tapctal. La. excavacién del disco optico, es5 una lesidn
patognomdnica, pero puede no presentarse. La atrofia de los
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axones que forman el disco éptico, es mds usual gque la excavacién
del mismo (38,39,61).

11. RETINA

Deriva del neuroectodermoc y se considera como prolongacién
del cerebro, histoldégicamente tiene 10 capas, las cuales son el
cpitelio pigmentado, capas de conos y bastones, membrana
limitante extrema, capa nuclear externa, capa plexiforme externa,
capa nuclear interna, capa plexiforme interna, capa de células
ganglionares, capa de fibras del nervio 6ptico y membrana
limitante interna (61,69).

Cuando la involucién de la vesfcula 6ptica primaria, trae en
aposicién los polos anterior y posterior, la capa neurcectodermal
anterior (mds interna), sufre replicacion mitética y subsecuente
especializacién para formar las nueve capas de 1la retina
neurosensorial. El neuroectodermo mds externc permanece como una
relativa e inespecializada capa cuboidal simple del epitelio
pigmentario retinal. Aunque, este os tradicionalmente considerada
la décima capa retinal, su extructura, funcién y reaccién al
dafo, son todas desiguales a l1la retina ncurosensorial y esta cs
digcutida mejor separadamente. En csta discusidn, solo se refiere
a la retina por la retina neurosecnsorial (39).

En el globo disectado, la retina es vista como una delgada
membrana opaca, en la mitad posterior del globo, entre el vitreo
y coroides. Esta, junto con el pigmento obscuro de la parte plana
del cuerpo ciliar, con un punto abrupto transicional llamade la
ora siliaris retinal. En todos, pero mejor en los espécimenes
preserbados, la retina estd secparada artificiosamente por el
epitelio pigmentario retinal y coroides adyacente, quedando
adherida solo con la ora ciliaris y con el disco éptico, manticne
su posicién por el humor vitreo (238,39,61,69).

Histoldégicamente, la retina neurosensorial, principia
abruptamente en la ora clliaris como una capa miltiple, que se
continua de la capa interna del epitelio ciliar. En perros y
algunas veces en caballos, las capas aqui son pobremente
separadas y esparcen fotorreceptores. La retina periférica, es
solo como la mitad del espesor (100 Mm) y como la mitad la
densidad fotorreceptora (250,000/mm cubicos), de 1la retina
central con pocos elementos nucleares y plexiformes y un delgado
interior de capas de fibras nerviosas (39)}.

La retina, estd constituida de 3 componentes estructurales:
Neuronas, qlia y vasculatura. Las neuronas, Son los elementos
funcionales que transmiten el impulso eléctrico fotoactivado, por
el proceso de los fotorreceptores a la corteza occipital. El1
fotorreceptor, es Ja razén de etiqueta del globo entero. Este, es
un proceso sensorial, apical y citoplacmdtico de las neuronas que
forman las capas nucleares exteriores. Estos procesos, llamados
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bastones o conos, basados en su forma y composicién estructural,
se extienden de otras capas nucleares hacia la coroides, son
envueltos por una matriz glucosaminoglycan, e interdigitada con
procesos apicales del eopitelio pigmentario retinal, pero no
existen adhesiones reales entre las dos capas. Dentro del
segmento exterior de los fotorreceptores, se desploma el
apilamiento de esferas discoidales semejantes que contienen los
quimicos fotoactivos. Los discos, dentro de los bastones del
segmento exterior, son constantemente producidos basalmente y en
el cobertizo apical, con la velocidad de 80 a 100 discos por dia.
¥ los discos muertos, son engullidos y degradados por el epitelio
pigmentario retinal. Tal cosa no ha sido demostrada en otros
segmentos de.conos (38).

los conaos que se observan, pueden ser de muy diferentes
tipos dentro de una unica retina, esta es probablemente la razén
de que la corteza visual discrimina el color. En general los
pdjaros tienen excelente discriminacién del color. lLos ungulados
puedon distinguir amarillos, azules y varlabilidad de verde y
rojo. Los carnivoros tienen muy limitada la percepcidn del color),
tan limitada, que puede ser deteruinada (39).

ILa retina de los caballos tiene predominancia de bastones
(61).

Los estimulos fotoeléctricos, originados en el segmento
exterior fotorreceptor, es transmitido a través de las capas
nucleares externas y a lo largo de los axones del fotorreceptor
nuclear a las neuronas bipolares de¢ las capas nucleares internas.
La acumulacién de capas nucleares externas (axones) y dentritas
de capas nucleares internas, forman las placas plexiformes o
sindpticas externas. Las capas nucleares internas, contienen
células nucleadas bipolares, cdélulas orizontales y células de
amacrin y glial (Miller). Las células bipolares, reciben impulsos
de los fotorreceptores y de las células ganglionares. Las células
bipolares, también estimulan a las células horizontales, las
cuales transmiten el impulso horizontalmente para excitar
horizontalmente a las células bipolares adhyacentes (39).

Las células de amacrine, son contrapese de las células
bipolares, en las que por su estimulacién se libera un inhibidor
exitador de células ganglionares. Las células gliales, son
primeramente células de soporte estructural, cuyos procesos
viajan a la retina para formar el andamio retinal de las células
bipolar y amacrine. Las dendritas de células ganglionares,
horizontales y procesos gliales, forman el espeso interior de
capas sindpticas o plexiformes (39).

La capa de células ganglionares, es el delgado nido mnis
internc de las capas neuronales. Grandes neuronas granulares,
forman una sola capa y muchas veces esparcen doble capa en el
drea central, para acomodar el marcado incremento de densidad
fotorreceptora. Sus axones, forman la capa de fibras nerviovsas,
las cuales gradualmente crecen o incrementan en grosor hacia el

66



disco ¢ptico. En la mayoria de los animales, las fibras no son
mielinizadas hasta el alcance de las porcién extraocular del
nervio. La capa de fibras nerviosas, estd separada del vitreo por
una nmembrana limitante interna, formada por la terminacidén de
Milller y una verdadera lamina basal (39).

La organizacién de la vasculatura retinal, es una variable
importante en la examinacién oftalmoscépica, por que las
anomalias vasculares son signo fijo frecuente de cnfermedad y
dado a la variacion de especies normales, puede erréneamente ser
diagnosticada como onfermedad. Los carnivoros, rumiantes y
cerdos, tienen grandes vénulas y pequefias arteriolas radiantes
del disco dptico a la retina periférica. Los caballos, tienen
aproximadamente 60 deigados y cortos vasos extendidos del disco,
por aproximadamente 5 mm., circundando la retina. En perros y
gatos, la mayorfa de los vasos se ocultan dentro de la nitad
profunda de la capa de fibras nerviosas y la capa de células
ganglionares. En rumiantes y «cordos, los vasos son muy
superficiales y abultados en el vitreo, cubiertos solo por una
delgada capa de fibras nerviosas y ldmina basal (39).

Los vasos retinales, forman la ternminacién de la circulacién
arterial, la cual provee a las capas internac de la retina. Los
fotorreceptores y capas nucleares externas, son avasculares,
estas reciben nutrientes primeramente por difusién de 1la
coroides, tal dependencia pucde no ser absoluta, por que la
degradacién de esas capas externas es sorpresivamente lenta
(semanas © meses), sequido de separacién retinal. En contraste,
la obstruccién de un vaso retinal resulta en una infartacidn
focal del interior de la retina, dentro de menos de una hora
(38,39).

Experimentalmente en ratas, se ha denostrado que 1la
hipertensién arterial causa ceguera. En el fondo de ojo se
observa tortuosidad e irreqularidad de las arteriolas retinales,
edema retinal e isquemia coreidal, las arteriolas pucden aparecer
rotas, lo que causa falta de nutricién y aporte de oxigeno a la
retina y por ende ceguera (27).

El epitelio pigmentario retinal, se extiende de la ora
ciliaris a el disco 6ptico, con la continuacién posterior de la
capa externa del epitelio ciliar, Fste, se encuentra formado por
una capa de epitelio cuboidal simple, que estda separada de la
coroides por una lamina basal compleja (la membrana de Bruch’s).
El borde interdigitado apical, tiene un promedio de 30
fotorreceptores contactande con una sola célula pigmentaria

epitelial, pero con formas no <onfluentes complejas. La
inclusién, del adjetivo "pigmento", es un nombre equivocado en
especies domésticas, excepto en el cerdo, ya que, con el epitelio
circulante, el tapetum contiene granulos pigmentarios no

citoplasmaticos. Fstos juegos de placas, en la induccién
embriolégica del ojo, juegan también un crucial papel en ia
nutricion de los fotorreceptores (39).

67



El epitelio pigmentario, engulle y degrada la obsoleta
varilla y segmentos de cono externo, absorbiendo ligeramente para
proteger los fotorreceptores, asf, como partes sintetizadas vy
degradadas de la matriz glycosanminoglycan, envolviendo 1los
segmentos de fotorreceptores externos. Y ademids participa en el
cicle de la rhodopsina de la vitamina A. Tal funcién de limpieza,
es esencial para el fotorreceptor todavia no limpio, pero 1la
falla del epitelio para degradar el disco del segmento externo ha
sido manifiesta por provocar degeneracion de fotorreceptores
(38,39).

El fondo ocular, es un término clinico, que describe todo lo
oftalmoscépicamente visible de la porcién del globo posteriox,
excluyendo el humor vitreo. El fondo ocular es comunnente
dividido en tapetal dorsal y fondo no tapetal ventral. En el
disco 6ptico, existe la unién de tos dos (39).

El fondo ocular normal de los gatos, puede ser separado en
region tapetal y no tapetal. El tapetum, es una &rea triangular
dspera de coroides reflectiva en el fondo superior. E!l color
tapetal varfia de amarillo a verde. Verias razas felinas, tales
como la Siames e Himalaya, pueden no tener la reglon tapetal
pigmentada, la cual permite ver la vasculatura coroidal, El
nervio optico, se localiza generalmente en la regién tapetal
temporal, el disco éptico ¢s redondo, con aproximadamente 0.93 mm
en didmetro y no mielinizado. Una arteriola mayor y una vénula,
salen en la regién superior, inferonasal, ¢ inferotemporal de el
nervio 6ptico. Pequefos vasos impares adicionales dejan el nervio
éptico radialmente. La coroides no tapetal, puede o no ser
pigmentada (51).

Por su asociacién cercana, las enfermedades que afectan la
coroides muchas veces tienen manifestaciones retinales. La
enfermedad retinal activa, puede aparecer como infiltracion
celular inflamatoria (51).

E1 fondo ocular normal canino, consiste en dos reglones, la
tapetal y la no tapetal. El fondo tapetal, es la regidén superior
reflectiva de el fondo. La regién no tapetal es no reflectiva.
Los colores varian de amarillo a verde dentro del drea tapetal y
de rojo a café en el drea no tapetal. La copa fisiolégica, es una
depresién normal en el centro del disco 6ptico. los vasos de la
retina pueden aparecer aqudos y bien definidos, con un paquete
normal de 12 a 20 arteriolas que emergen del disco d&ptico. Las
arteriolas pueden ser distinguidas de vénulas por su color rojo
brillante y su mds tortuosa forma. Dos a cuatro vénulas
primarias, también han sido vistas emergiendo del disco 6ptico
(36).

Las 4reas de atrofia retinal, absorben menos 1luz y =se
observan como dreas de incrementado reflejo tapetal. Los exudados
pre o subrretinales, a la inversa, incrementan la absorcidén de
luz y son observados como opacidades focales fundicas. E1
desarrollo o ausencia adquirida de el tapetum, deja un pigmento
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coroidal negro observable. Muchas lesiones coroidales severas,
pueden ser observadas como vasculatura ocular roja o una esclera
rosa oscurecida por una suna variable de pigmento residual.
Particularmente en perros y caballos de raza, se presentan
variaciones hipoplédsticas en cantidad y pigmentacién de coroides
¥ t)apetum normal, por 1la raza particular o variacién de color
39).

La patologia general de la retina, es muchas veces dicha
similar a la del cerebro, dado a que esta es meramente una
extensién del cerebro, la prevalencia de lesicnes como 1la
malasia, golpe perivascular no supurativo (cuffing) Y
microgliosis proliferativa dentro de 1la retina es wmuy bajo,
comparado al del cerebro. La inflamacién retinal, es muchas veces
el resultado de la coroides a través del humor vitreo de la uvea
anterior. Las degeneraciones, san nas corunes que las
inflamaciones y estan acompaiiadas por la mayoria de reacciones no
inflamatorias. La retina madura, no tiene la capacidad de
regeneracién de células neuronales enteras, aunque segmentos de
fotorreceptores externos y glfa pueden ser remplazados si son
destruidos en el curso de enfermedad inflamatoria o degenerativa
(33,39).

Adn la retina fetal, tiene pobre capacidad regenerativa, una
evidencia es 1la prevalencia de displasia retinal seguida de
lesién pre o neonatal retinal. La reparacién retinal, es por
proliferacién de capas internas de astrocitos, las cuales forman
eventualmente una densa cicatriz glial. oOcasionalwmente los
astrocitos proliferan por la cara vitreal de la retina, formando
una membrana prerretinal glial. El epitelio pigmentarie retinal,
tiene avilidad pitética. Con el dafio, estas células responden con
hipertrofia, hiperplesia, metaplasia flbrosa y migracion dentro
dal dafio adiacente de la retina neurosensorial (38,39).

Jos canblos autoliticos, son visibles en la retina a los 30
minutos de la muerte y durante 1las primeras horas son de
suficiente magnitud para interferir con el diagnéstico de
degeneracién retinal. Los cambios tempranos, son picnosis de unos
pocos nicleos en el exterior y capas nucleares internas y pérdida
de densidad de uniformidad de capas fotorreceptoras (38,39).

ra disolucidn progresiva, de los segmentos de
fotorreceptoras externos, resulta en separacién retinal. La
picnosis y cromatolisis de células ganglionares, son amplias da
4-6 horas, A las 12 horas, la separacién retinal es completa y
los doblezes retinales extensivos con fotorreceptores
autoliticos, pudiendo imitar una separacién retinal genuina (39).

La picnosis extensiva, dentrc de ambas capas nucleares son
distinguibles, en 1la ausente existencia en separacién ante-
mortem. A las 18 horas después de la muerte, la retina ests
representada por una bicapa separable escasamente de nicleos
picnéticos suspendidos en una pdlida, eosinofilica, matriz
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espumajosa representando fibras nerviosas fragmentadas y capas
plexiformes (39).

Experimentalmente, perros inoculados con

. a las 24 y 48 horas de tener la infeccién declarada,
dreas multifocales de vasculitis retinal fueron evidentes, las
cuales correspondieron a 4reas de permeabilidad vascular
alterada, demostradas por angliograffa con fluoresceina. La
concentracién incrementada de degradacién de fibrina Yy
fibrinégena, fue observada en 4 de 9 perros a la tercer semana.
El desarrollo de vasculitis focal fue por trombocitopenia y el
incremento de fibrinégeno circulante (10).

11.1. DESPRERDIMIENTO DE RETINA

La retina, estd firmemente unide en ol globo solo en la ora
clliaris y con el disco é4ptico. Cuando la retina se cepara, es
por la desquebradura de fotorreceptores do su interdigitacién con
el epitelio pigmentario retinal. La separacién, puede ocurrir de
la acumulacién de exudado inflamatorio, transudados, células
tumorales o  helmintos entre el epitelio pigmentario vy
fotorraceptores, por contraccién de una membrana ciclftica, o por
filtracién de humor vitreo licuificado por rasgadura retinal. Tal
rasgén, puede ser por trauma orbital o por progresién de
degeneracién cistica retinal. Lo anterior, es relativamenta comin
en el hurano pero no en los animales domésticos, a pesar de la
ocurrencia frecuente de degencracidén microcistoide retinal en la
retina periférica de los perros y menos ain en los caballos (39).

Fl diagnéstico de desprendimiento de retina, en espécimenes
fijos, es complicado por el caso con lo cual pudo ser inducida ia
separacidn retinal por retardo durante el proceso de extirpacion
del ojo y su fijacién, o la fijacién impropia del mismo. La
credibilidad del diagndstico, estd grandemente encausada por la
presencia de exudado subrretinal o membranas cicliticas, pero en
su ausencia el diagndstice se basa en degeneracién del segmento
exterior fotorreceptor, hipertrofia e hiperplasia del epitelio
pigmentario y el desarrollo de edema marcado en el interior
nuclear de células ganglionares y placas internas plexiformes
(38,39).

Las capas, con abundantes fibras horizontales (capas de
tibras nerviosas y la otra mitad de capas internas plexiformes),
no son afectadas. Estos cambjios son visibles con el microscopio
de luz, cercanamente a los tres dias posteriormente de inducir la
separacién experimentalmente en monos lechuza (owl) (39).

El calentamiento del edema, crea una virtual desquebradura
del interior de la ratina externa, llamado retinosguisis. La
resquebradura, se extiende sobre las fibras radiales de Muller,
las cuales parecen tener unicc anclaje junto a la retina. El
progreso de degecneracién de fotorreceptores, hasta degeneracion
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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, estdn casi inafectados y as{ pueden permanecer por
meses, sugiriendo gque su nutricién no estda intimamente ligada a
el epitelio pigmentario, como es el caso con el segmento externo,
la lesién de 1la retina es aparentemente no  isquémica,
considerando que es una necrosis pequefia y no es similar a la
lesidén inducida por oclusién de la arteria retinal. Quizd la capa
externa, puede sobrevivir por difusion de oxigeno y nutrientes.de
el fluido subrretinal o de vascularizacidn de capas internas. En
caballos, comc quiera, si es posible que la lesién llamada
retinopatia estriada, es en alguna instancia, el resultado de
separacion retinal focal y subsecuente necrosis isquémica (39).

Considerando como la retina del caballe depende casi
enteramente en difusién coroidal para la oxigenacion, la
separacién de la retina en estas ospecies, podria resultar en
necrosis e isquemia retinal (39).

La lesién usual de la retinopatia estriada, es una cicatriz
coriorretinal glial focal, linear o multifocal, con migracién de
pigmento y metaplasia fibrosa del epitelio pigmentario (39).

El desprendimiento de retina, ha sido visto en perros con
hemorragia retinal. El desprendimicnto, debido a acumulacion de
exudado subrretinal o formacién de granulona, igualmente sc ha
visto. El desprendimiento de retina, también puede zer secundario
a uveitis (36,69).

En un articulo, se reporta ¢l desprendiniento de retina
provocado por hipertensién de origen cardiaco y renal en un gato

(6).

11.2. DEGENERACION RETINAL

La degeneracion retinal, comunmente llamada atrofia retinal,
puede ser resultado de cambios ceniles, deficiencia nutricional,
desorden metabdlico o dano causado por infeccidén, o agentes
fisicos y quimicos. Con la escepcién, de la previamente descrita
atrofia glucomatosa retinal. Virtualmente todo inicia, con
degeneracién de scgmentos externos fotorreceptores o epitelio
pigmentario asociado siendo asi, que muchas atrofias retinales de
diferentes patogénesis tienen similar apariencia histolégica. Las
similitudes son tan fuertes, como el progreso de la lesion usual,
encontrada en ojos afectados. Lo mds frecuente, son las
retinopatfas hereditarias de perros, agrupadas bajo el nombre de
atrofia retinal. Menos comun es la degeneracion retinal provocada
por la deficiencia de Taurina, vitamina E o vitamina A, por
axcesiva luz visible o por enfermedades téxico metabdlicas
severas (39).



La retina, se encuentra igualmente involucrada en’ casos
severes de iritis, iridociclitis, coroiditis, oftalmia periédica,
?nfermedad de borna, rabia, parasitismo, lesiones traumiticas
61).

11.2.1. ATROFIAS RETINALES HEREDITARIAS EN PERROS
También llamada, displasia de los bastones (38).

La atrofia hereditaria retinal describe un gran grupo de
degeneraciones retinales bilaterales en perros, ello parte de la
faccién ciinica de existencia bilateral, progresando a ceguera e
inasociada con inflamacidn o otras enfermedades oculares. Mas de
cien nacimientos han sido identificados como afectados, aunque
hay poca informacién publicada como es la prevalencia dentro de
varios nacimientos, todos los lejanos estudios son relacionados
con un gen autosdémico recesivo (38,39,69).

En el microscopio de 1luz, se observa como lesién, la
degeneracién de fotorreceptores iniciandose dorsolateralmente con
direccién al disco dptico. Despuds de meses o afios, propagan su
pérdida los fotorreceptores y de alli hasta la atrofia secundaria
de placas plexiformes y nucleares de la retina. Eventualmente en
los perros, les permite vivir un largo tiempo, la retina
permanece como una pobre cicatriz glial. A pesar, de las muchas
similitudes en las facciones clinicas ¢ histoldgicas, es
importante la estructura y cambios biloquimicos en los pocos
ejemplos que han sido completamente estudiados (38,39).

La atrofia retinal, en Alaskan malamutes, es una displasia
progresiva del cono, heredable por un gen simple recesivo. Aunque
ahora es rara, por la climinacién selectiva al nacimiento, esta
permanece como un ejomplo interesante como disfuncién especifica
del cono. Afecta a perros, que han sido notificados al presentar
pobre visién en luz brillante, como aproximadamente las ocho
semanas de edad. La visién nocturna es y permanece clinicamente
normal al aplicar la apariencia oftalmoscépica de ojos afectados.
La lesién ultraestructural, consiste en desorganizacitn y pérdida
de conos, con bastones normales. Log perros adultos, no tienen
segmentos de conos externos y seqgnentos internos atroéficos, pero
no cambia c¢n bastones o capas externas nucleares (138,39).

ATROFIA RETINIANA PREGRESIVA HEREDITARIA:

La atrofia retinal en el iris de Setters rojos Irlandés,
estd descrito como displacia de conos y bastones, herededable por
un gen autosémice recesivo simple. Los perros homocigotos, por el
defecto tienen diferenciacién arrestada del bastdén del segmento
externo. Los conos, son menos afectados. El defecto, es detectado
aproximadamente a los 16 dias del nacimiente, con el tiempo, on
la retina normal, los segnmontos de varillas externas pueden
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desarrollarse adyacentes a el epitelio pigmentario. La detencién
del desarrollo, es sequido por degeneracién de segmentos de
varillas internas, conos Yy capas nucleares externas,
presentandose en el perro al rededor del afio de edad, alli 1la
atrofia difusa de capas nucleares externas y la capa nuclear
interna, estén en contacto directo con el epitelio pigmentario.
La capa interna retinal, es inafectada. Los perros con déficit
visual en obscuridad, lo presentan tempranamente, como a las 6
semanas de edad y estd usualmente ciego al afio de edad. El
defecto bioquinmico, es una deficiencia marcada de
fosfodiesterasa, responsable por la hidrélisis continua del ciclo
de guanin- monofosfato dentro de los segmentos externos
(38,39,69).

Mientras la funcién de las enzimas, en este sitio, no estd
totalmente comprendida, esta acumulacién por exceso, es conocida
cono causa de detencién de desarrolle o degeneracién de segmento
de 1la varilla externa. En el iris de Setter, los niveles de
substrato, es cerca es de 10 veces mayor, dque en perros
controlados y la elevacién precede cambiocs morfolégicos en los
fotorreceptores (39).

ATROFIA RETINIANA PROGRESIVA FAMILIAR:

La atrofia rotinal en Elkhounds noruegos, se parcce al iris
de Setter en muchos aspectos. El déficit visual, en luz tenue es
claro, la progresién a mayor ceqguera es solo nenos rspida y 1la
lesién histolégica retinal en perros cieqos, es casi idéntica en
Setters. Biogquimica y ultraestructuralmente, las dos enfermedades
son distintas. En Elkhounds, la lesién primaria, estd restringida
a bastones y no estd asociada con la elevacidén del ciclo de
guanina mnonofosfato. Los bastones, no son acortados en su
desarrollo, pero se desarrollan imperfectamentea. La
desorientacién de discos lamelares y desintegracién eventual al
microscopioc de luz, aparece a los seis meses de edad y progresa
por completa pérdida de fotorresepcién de uno a dos anes. La
atrofia progresa hasta afectar niucleos externos, plexiforme
externo y capas internas nucleares (39,69).

Eventualmente 1la retina, como cualquier otra de las
retinopatias familiares caninas, solo dejan restos con una
delgada cicatriz glial con desorganizados grupos de neuronas
(39,69).

L.a atrofia retinal en Poodles niniatura, estd clasificada
como una verdadera degeneracién, aungque la diferenciacién
fotorreceptora parece ser normal hasta las 6 a 9 semanas de edad.
Después de este tiempo y progresivo a una impredecible reaccién,
hay una desorganizacién del disco y fragmentacién de membrana
plasmatica en segmentos de varillas externas. Los conos, son
afectados de manera moderada. La razén de la fragmentacidén es
desconocida, pero es conocide 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 1la
formacion de viejas membranas ondulablemente persistentes y puede
ser dafado tan posteriormente como este estado final pueda
suceder. La lesion histolédgica, es idéntica a la del iris de
Setters o Elkhouns noruegos. La catarata, estd presente en muchos
Poodles con atrefia retinal, por la variacién de magnitud en 1la
progresioén de 1la enfermedad, los perreos pueden no tener
t(ief%ciencia desde la luz tenue hasta oscuras, o aun por viejo
39).

DEGENERACION DE LAS CELULAS GANGLIOMARES CENTRALES DE LA
RETINA:

Parry lo describié, en un linaje de perros de raza Cocker
Spaniel, que padecian escotoma central por anomalfa de las
células ganglionares y de las fibras nerviosas de la retina
central. Estas alteraciones no praogresivas, s¢ originan en les
cachorros y con frecuencia estdn aspciadas con catarata congénita
que sugiere que la lesion se desarrolla en el final de la vida
intrauterina o tempranamente en la vida postnatal. lLa causa es
desconocida (38,69).

Las lesiones, estdn limitadas a la porcidén central de la
retina y se extienden a la corta distancia de la papila, hasta la
mitad de 1a zona no tapetal en la parte ventral y en menor
extension, hasta el fondo tapetal en la porcién dorsal. Las capas
externas del neurcepitelio son normales, la esclerética y el
tapetum no estdn afectados. ¥En la zona central enferma de la
retina, la capa de fibras del nervio dptico, se ve
microscépicanente mucho mas gruesa y contiene muchas vacuolas
grandes. A través de estas cavidades, corren gruesos cordones de
fibras de Mdller, que sc¢ despliegan en forma de abanico y
terminan en la membrana limitante interna. Las células
ganglionares, todavia estdn presentes en numero aproximadamente
normal, pero las grandes neuronas han disminuido y la sustancia
de Nissl, de las que quedan, ecstd aglomerada en grandes grumos y
se tifie intensamente con los colorantes bdsicos {hematoxilina y
eosina). Los vasos retinianos no estdn afectados, excepto los
situados mds o menas profundanente en la capa de cédlulas
ganglionares engrasadas, esto puede explicar la desaparicién de
los vasos subsidiarios centrales en el examen oftalmoscépico
(69).

11.2.2. ATROFIA PROGRESIVA CENTRAL RETINAIL

La atrofia central progresiva retinal, denota una lesidén
peculiar en el epitelio pignentario retinal de perros, que
aparaentemente resulta de fagocitosis intracelular defectuocsa c.ie
los segmentos fotorreceptores externos cubiertos. El epitelio
pigmentario normal, engulle y enzimdticamente degrada este
material, resultande en una construccion ascendente gradual del
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hipopigmentos intracelulares por fuera de la vida. En perros con
esta distrofia de pigmento epitelial, la peroxidacién de 1la
membrana es excesiva y se acumula lipopigmento en exceso.
Asociado con la acumulacién pigmentaria, las células epiteliales
se hipertrofian. Los segmentos de fotorreceptores externos
adyacentes al cpitelio pigmentario hipertréfico se degeneran.
Esta lesioén, progresa a hipertrofia e hiperplasia del epitelio,
dando ascenso a displacia de grupos de células pigmentarias.
Dentro de estos grupos, puede existir una eosinof{lica y hialina
PAS positiva. Este material, bastante frecuente en espécinenes
oftdlmicos de gente con variedad de enfermedad degenerativa
retinal o coroidal es algo concreto de la produccién de exceso de
lamina basal por el epitelio pigmentario. La lesién eventual
histolégica, en perros afectados es una monocapa de hipertrofia,
de células epiteliales pigmentarias 1lipocrémicas con grupos
hiperplédsicos multifocales, la retina con atrofia de
fotorreceptores, capas externas nucleares y alguna gliosis
irregular. cCélulas pigmentadas desenvocadas, pueden invadir 1la
retina. La enfermedad es esporadica y de impredecible progresién
clinica (38,39,69).

El perro sabueso y de pastoreo, es frecucntemente afectado.
Al oftalmoscopioc, se¢ observa una lesién de negro moteado
irregular, iniciando préximo al disco dptico y puede progresar a
geoneralizarse el pigmento noteado interpolando con la
reflectividad incrementada de la retina atrofica. El modo de
transmisién es desconocido. Una espoculacisn basada en
similavidades morfoldgicas, consiste en que 1la enfermedad
represcnta un defecto cn el metabolismo de vitamina E dentro del
epitelio pigmentario (39).

11.2.3. DEGENERACION RETINAL INDUCIDA POR LUZ

La degeneracién retinal inducida por luz, puede resultar de
la desgajadura del epitelio pigmentaric retinal y células
coroidales por luz de muy corta longitud de onda, por calor
generado por absorcién de luz intensa y por herida actinica (luz
ultravioleta), por luz dentro del espectro visible de 4060 a 550
nm. De estas solo la ultima es de importancia comprobable en los
animales (39).

Es grande, la variabilidad entre especies, con la
sensibilidad a dano ultravioleta (atinico) y sitio de daidio
inicial. En general, los animales con pigmentacién pobre de fondo
y aquellos adaptados a la visién nocturna son mds susceptibles
(39).

La sobre duracién de la exposicién de 1luz, puede ser tan
importante comoe la intensidad. Los ojos aclimatados a la luz
baja, son mds sensitivos a un repentino cambio a moderada luz
brillante, que otros ojos adaptados idénticos a condicicnes de
luz brillante. En el cristalino, se absorbe mds de la luz préxima
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al final del espectro de 1la luz ultravioleta. Los ojos con
afdquia, son mds dafiados que con su cristalino. De considerable
importancia, es la observacién que la enfermedad existente
retinal modifica la toxicidad de luz y luz envuelta gue puede
alterar la progresién de otras enfermedades degenerativas
ratinales (5).

El mecanismo por el cual, la luz visible dana la retina, es
desconocido. La mayoria de las teorias, se centran en foto
oxidacién de 1la célula o membranas de ordanelos, con 1la
liberacién de radicales libres danados. En otros modelos, 1la
lesién inicial es la ruptura de discos lamelares en los segmentos
externos. En virtualidad, en todos los estudios, los bastones son
mis severamente danados que los conos (39).

De manecra natural, la retinopatfa inducida por luz, ha sido
reportada en aves domésticas y roecdores de laboratorio. El signo
importante de la enfermedad natural o experimental, es que la luz
no necesita ser anormalmente intensa, perc meramente continua o
marcadamente diferente de varias exposiciones. La Inz llana del
oftalmoscopio, es suficientemente intensa para causar daino focal
retinal, si los rayos de la luz estdn continuamente dirigidos a
una drea de retina por pocos minutos. La lesién de retinopatia
inducida por 1luz, puede parecerse a otras deqeneraciones de
segmento externo, o puede involucran daric por el epitelio
pigmentario y coroides (39).

La retinopatia cenil, es caracterizada por degeneracién
microcistoide, la cual es muy comin en perros de edad media en
adelante. Una lesidn similar, sc establece ocasionadamente en los
caballos, la lesion afecta la retina periférica adyacente a la
ora ciliaris y por una distancia mediana variable. La formacion
de espacios cisticos pequenos dentro del niclec y placas
plexiformes, la funcién de capas nucleares oxternas e internas,
acumulacién de células pigmentarias y eventual atrofia y mezcla
de nucleos es una forma de displasia retinal periférica. En una
ruptura cistica de la cara vitreal, la retina externa a el ciste
es visto como un agujero atréfico. Tales agujeros son fosas de la
retina externa, ideando que solo la membrana limitante externa,
separa al vitreo del epitelio pigmentario. £l epitelio
pigmentario y coroides, son usualmente normales, pero pueden
ostentar también atrofia y fibrosis. El entremezclado de hoyos vy
cistes, en la retina periférica es comin. lLas rupturas completas,
son poco usuales y no cubren la separacién retinal como sucede en
la gente (39).

11.2.4. RETIROPATIA NUTRICIOHAL

Las causas nutricionales de la degeneracion retinal,
incluyen deficiencias de vitamina A o E y ¢l aminodcido Taurina,
La lesién ocular por deficiencia de vitamina E, se parece a la
distrofia epitelial pigmentaria retinal. La retinopatifa, ha sido
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descrita solo en perros y primates, con comida severamente y
deliberadamente deficiente en vitamina E. La 1lipofuscina
acumulada en exceso en el cpitelio pigmentario y degeneracién de
segmentos fotorreceptores. Eventualmente, existira atrofia
fetinal central y algunos pequenos focos de separacién retinal
39).

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

Los granos, tales como el mafz, son pobres fuentes de
vitanina A. Y el nivel que esta en el mafz, cae marcadanente con
el almacén prolongado. La pastura verde, s nuy rica en
carotenos, los cuales son combertidos a vitamina A por el
epitelio intestinal. El heno, que es excesivamente scco, colado
por lluvia, corte tardio por afno o almacenado per periodos
prolongados, es la fuente menos adecuada, pero en la mayorfa de
animales en pastoreo, su reserva en el higado es suficiente para
pravenir signos clinicos por deficiencia, por un periodo de 6
meses a 2 afios. Los animales Jjévenes de crecimiento rdpido,
tienen grandes reguerimientos y almacenan poco de la vitamina,
por lo que son mas susceptibles que los adultos (39).

RETINOPATIA POR DEFICIENCIA DE VITAMINA A:

La hipoovitaminosis A, afecta la remodelacién de huesos y
causa atrofia celular epitelial y defectos en sintesis de
pigmentos visuales. La 1lesioén ocular, resulta de cada tres
defaectos, pero los defectos epiteliales adquiridos no son
importantes en la deficiencia natural (39).

La deflciencia naterna de vitamina A, causa ceguera en los
hijos, debido al remodelaje defectuoso del foramen del nervio
6ptico y subsecuente isquemia o atrofia por presién del nervio.
En los lechones, puede ocurrir displasia ocular masiva y tales
anomalfas como paladar hendido, deformidades esqueléticas,
hidrocéfalo, quiste epidermal, hipoplasia genital y anomalias del
corazén (38,39).

La atrofia del nervio 6ptico, es precedida por la oleada del
disco 6ptico (papiledema) y seguida por atrofia de fibra nerviosa
y capa de células ganglionares (39).

El efecto ocular de hipovitaminosis A adquirida, involucra
el segmento externo fotorreceptor. La lesién con el
oftalmoscopio, revela atrofia retinal multifocal, en animales con
lento o ausente reflejo pupilar con la luz y aparente ceguera. La
lesién histoldgica, es atrofia difusa fotorreceptora, la cual
primero afecta bastones de segmentos externos. La ceguera
nocturna (nictalopia), es asi la queja inicial y principal sobre
un hato deficiente. Eventualmente la atrofia, afecta todos los
fotorreceptores y su nicleo. La lesién 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 crénicas (39,61).

La patogénesis de la atrofia fotorreceptora, demuecstra la
interdependencia de células retinales. La vitamina A, es
convertida a retinina y después a rhodopsina. La rhodopsina, es
almacenada dentro del disco lamelar de el segmento externo. La
luz inicia un cambio fisico-quimico eon la rhodopsina, resultando
en la resquebradura de opsina y la hiperpolarizacién de la
membrana del segmento externo. El impulso eléctrico resultante,
es transmitido a células bipolares, c¢6lulas ganglionares vy
después al cerebro. La deficiencia de vitamina A, necesariamonte
resulta en una deficiencia de rhodopsina. La lesién ultra
estructural, sequida después, por fragmentacién del disco
lamelar. Esta deficiencia afecta igualmente a las articulaciones
y huesos (39).

En un caso de 5 bheccerros aneros, aparentemente ciegos y con
una alimentacién a base de pastura seca y sin suplomentacién de
minerales y vitaminas. Presentaron pupilas dilatadas y exoftalmo
bilateral. En el examen oftalmoscdpico de 3 de los animales, se
reveld inflamacién y forma de corazon en el nervio 6ptico en
astados distintos, hemorragias retinales, vasos sanguineos
tortuosos y cicatriz coriorretinal. Un animal presentd, una
pequena fosa en el disco dptico, por lo gue se determiné como
hipovitaminosis A (12).

Se ha determinado experimentalmente que la deficiencia de
vitamina A en bovinos, estd relacionada con la ceguera nocturna y
dimorfismo sexual (58).

RETINOPATIA POR DEFICIENCIA DE TAURINA:

La degeneracién de la retina, causada por deficiencia de
taurina, es solo vista en gatos, aungque la taurina es el
aminodcido predominante en la retina de otras especies sanas.
Solo el gato parece incapaz de sintetizar la taurina de cisteina
en cantidades adecuadas para la funcién retinal. La taurina esta
considerada como escencial en la dieta de los gatos pero no en
otras especies. La sola expresién morfolégica de esta deficiencia
es degeneracién retinal (38,39).

La lesién por deficiencia de taurina, fue primerc detectada
en gatos alimentados con dietas semipurificadas, en las cuales la
caseina fuc la unica proteina. Después de varios meses, tales
gatos, desarrcllaron atrofia retinal focal adyacente al disce
éptico, la cual progresa a atrofia retinal generalizada. La
suplementacién de el alimento con taurina la detuvo, pero no dio
reversa a la lesién, presumiblemente por que el micleo del
fotorreceptor o segmentos internos ya han sido danados. Una
enfermedad de gatos llamada degeneracion retinal central felina,
fue descrita en una variedad de razas. La lesién fue bilateral,
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dorsolateral a el disco 6ptico y usualmente inasociada con el
empeoramiento visual. La lesién histolégica, fue degeneracién
fotorreceptora. Algunos de 1los casos de atrofia idiopdtica
central fueron asociadas con dietas con comida de perro, las
cuales fueron predominantemente cereales normalmente bajos en
taurina. La mayoria, si no todos los ejemplos de la atrofia
retinal central felina, son probablemente debido a deficiencia de
taurina (38,39,51).

La evidencia inicial del dano retinal, es una drea focal
granular en la retina tapetal, superotemporal al disco 6ptico.
Como la deficiencia de taurina continua, la lesidén se torna
hiperreflectiva y puede agrandarse hasta formarse linear. La
bandas de hiperreflectividad linear se exticnde inmediatamente
superior a el disco 6ptico (51).

La deficiencia de taurina con atrofia retinal difusa, sucede
en gatos Persas, pero es de causa desconocida. La continua
deficiencia de taurina, conduce a la atrofia retinal difusa, es
histoldgicamente similar y puede fdcilmente ser interpretada como
continua. La hisntologia, estd presentada en estus bases (38,39).

La lesién inicial, es bilateral simétrica y afecta
fotorreceptores en el drea central dorsolateral del disco éptico.
La vacuolizacidén y decintegracidn de segmentos externos progresa
a completa atrofia fotorreceptora. Con tiempo, la lesién se
extiende hacia adentro para envolver nucleos externos y capas
plexiformes y horizontalmente, para afectar todas las dreas de la
retina. El pigmento epitelial retinal es no danado. La retina
puede ser reducida a cicatriz glial (38,39).

11.2.5. RETIKOPATIAS TOQXICAS

Las retinopatias téxicas, son causadas por muchos quimicos y
plantas téxicas (39).

£l helecho arborescente polipodio ( Y,
causa una degeneracidén retinal progresiva en borregos, en varias
dreas de Gran Bretaha. El nombre comuin "ceguedad por brillo®, se
refiere a dilatacién pupilar e hiperreflectividad tapetal de
ovejas afectadas severamente. La enfermedad, ha sido vista solo
en rebafios en pastoreo de colinas ricas en helecho arborescente y
ha sido reproducida por alimentacién prolongada del helecho. La
lesién es usualumente vista en ovejas de edad media o viejas como
bilateral, e inicialmente hiperreflectividad tapetal central,
seguido de envolvimientos difusos. La lesién histoldgica, es no
especifica, consistiendo de degeneracién del segmento externo y
fotorreceptor, progresando a deplesién de todas las capas
retinales. Ademds, afecta a los sistemas henmatopoyético y
urinario (39).
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La ceguera, .es una de las facciones de intoxicacién con
Astragalus, 5 spp., Swaipnsona &spp. y hierba ciega
(Stypandra spp.) (39).

Astragalus y Swainsona, causan un almacenaje lisosomal
neurovisceral, provocadores de una enfermedad andloga a la
manosidosis transmitida genéticamente. Todos los miembros del
género Swalnsona, contienen un alcaloide llamado indolizidina, el
cual es un potente inhibidor de la monosidasa lisosomal. Como
dltimo, el Astragalus spp., contiene un alcaloide similar. La
ingestién crénica de la planta susede en bovinos, borregos y
caballos, forzados a comer las plantas cuande no hay alge mds

palatub]..e a elegir, Los animales afectados desarrollan
anormalidades de conducta y defectos de visién y al andar. La
lesién histolégica, consiste de amplia vacuolizacioén

citoplasmdtica en 1la mayorfaz do los 6rganos, debido a 1la
acumulacién intralisosomal de oligosacaridos ricos de manosa. El
conjunto de signos clinicos, puede requerir de varios meses de
ingestién con Swainsops, peroe la vacuolizacién ultraestructural
e vista durante los primeros dias (39).

La lesidén oculer, es como fuere en el nristema nervioso
central, la vacuolizacién del citoplasma neuronal Yy
posteriormente degeneracidn axonal. La vacuolizacién, eg
fdcilmente reversible al cesar la ingestién de la planta y parece
no ser la lesién responsable de los signos clinicos. La
degeneracién axonal, no es reversible y es probablemente la
lesién mds importante. Si la cequera es central o retinal, su
origen es desconocido (39).

El envenenamiento con Stypandra spp., ocurre en borregos y
cabras, en pasturas secas cn el suroeste de Australia. La planta,
estd entre las primeras en reaparecer en la sequia después de las
lluvias de otono, lo que provoca que sea lo unico mejor para
comer., La intoxicacion aguda es fatal frecucntemente. Los
animales sobroviven del estado agudo se tornan ciegos y ataxicos.
En la retina, hay atrofia fotorreceptora difusa e hiperplasia
remendada de epitelio pigmentario retinal. La degeneracién
axonal, estd fundada con el nervio 6ptico ¥y como quiera que sea
con el sistema nervioso (39).

El término coloquial "tambaleo ciego", se refiere a la
intoxicacién crénica del borrego y ganado con plantas conoclidas
por acumular orgénica y selectivamentes secleniun. Afecta a
animales que vagan sin objetivo, gque se tornan débiles vy
atdxicos, hasta finalmente paralizarse antes de la muerte. La
condicién para que la ceguedad se presente, es el estupor. lLa
lesién ocular no estd descrita. El sindrome de tanmbalec ciego, no
sucede en la intoxicacién experimental de selenio y es posible
que el sindrome sea de mucho nds compleja patogénesis que la
toxicidad simple por selenio. Las plantas del género Astra sy
Qxytropis, son acumuladoras de selenio como una tuente da
alcaloides semejantes a la swainsonina (39).
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11.2.6. RETINOPATIAS VARIADAS

Las 1lesiones retinales, son establecidas en un nminmero de
desordenes metahdlicos y estados sistémicos. La mejor conocida,
es la diabetes mellitus, pero la lesion retinal, estd establecida
también en cualquicra de las enfermedades almacenadoras
neuronales, desordenes de coagqulacién, anemia, sindrome de
hiperviscocidad e hipertensién (39).

Las lesiones en 1la diabetes mellitus son; pérdida de
pericitos retinales, espesado de lamina basal capilar vy

constituidas hemorragias retinales tempranamente, fase
degenerativa de la retinopatia. Esta, es sedquida, por una base
proliferativa de aneurismas capilares, apartade arteriolar-

venular y ocurre neovascularizacién con la presumible respuesta a
isquemia retinal. La neovascularizacién, es inicialmente suave y
confinada a la retina, peroc después ahf, esta se extiende dentro
del humor vitreo prerretinal con 1la fibroplasia acompafnada
(retinitis proliferativa). La henorragias Yy colecciones
hilinizadas de fuga de plasma, son comunes en la retina (39).

Las hemorragias retinales, son vistas en una variedad de
desordenes primarios de coagulacién, en 1la trombucitopenia de
cualquier causa y en desordenes vasculares degenerativos o
inflamatorios. La hemorragia wasiva puede ccurrir de separacién
retinal completa. E1l mejor ejemplo conocido en la medicina
veterinaria es la hemorragia multifocal de vasos danados en el
curso de meningoencefalitis tromboembélica en el ganado. Las
lesiones neurologicas y sistémicas pueden ser causadas por

{ Sompmus. Aparentemente lo dnico ohservado en gatos, es
la hemorragia multifocal retinal observada en anemia severa. La
lesién cura con cicatriz, si el gato sobrevive a la anemia,
sugiriéndo que la hemorragia es solo la mds visible nanifestacidén
de retinopatfa multifocal y probablemente isquémica. Una atrofia
retinal similar pero sin hemorragia, ha sido vista en caballos
masivamente seguida por pérdida sanguinea subletal, como en
cirugia o hemorragia nasal subsecuente a trauma severo craneal.
Los ojos afectados, tienen atrofia retinal multifocal e
hiperpigmentacién. Tales lesiones pueden resultar de 1isquemia
retinal, seguido de pérdida de sangre o de separaci6én retinal
focal (38,39,61).

Cuando las hemorragias se encuentran en el humor vitreo,
este es invadido por tejido fibrovascular procedente de la retina
formandose as{ la retinitis proliferante (61).

En los gatos 1la hemorragia retinal, estd normalmente
asociada con anemia. La leucemia viral felina, peritonitis
infecciosa felina, falla renal crénica o cualquier enfermedad
depilitante crénica puede producir una anemia y conducir a
hemorragias retinales. La hipertensién renal secundaria a falla
renal crénica a sido también asociada con hemorragia ¥y
desprendimiento retinal. La pérdida focal retinal 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 relacidén por afectar este virus al sistema
nervioso y por ende destruyendo todas las capas de la retina. El
dafio, es mas grave en la periferia gque en el fondo central. Las
primeras lesiones consisten en desorganizacién de la capa de las
células ganglionares con pérdida de ncuronas y distorsién de 1la
capa de conos y bastones. Al principio, las capas medias de 1la
retina no estédn afectadas, pero mas tarde son también destruidas.
La capa nuclear interna, es la dltima en desaparecer.
Ocasionalmente se observan cuerpos de inclusién citoplasmaticos e
intranucleares en la capa de células ganglionares. En la fase
final, la retina estd completamente esclerosada la coroides estd
adelgazada y a perdido parte del pigmento . Ya no se distingue el
epitelio pigmentarioc retinal, por que numerosas células grandes
{(quizds macréfagos}, cargadas de melanina permanccen en la retina
esclerosada (69).

11.3. RETINITIS

La retinitis, como unica lesién ocular es rara, pero puede
ocurrir en animales con infecciones de virus neurotrépico y con
meningoencefalitis tromboembélica del ganado (39).

En la meningoencefalitis tromboemb6lica, es usual el ayasgo
de tromboembolia, lesiones inflamatorias en coroides, y retina
sana. Su caracteristica, es idéntica a la lesidn en cerebro. Las
cicatrices multifocales corioretinales se suponen como secuelas,
estas raramente vistas quizds por que el ganado con lesiones
oculares y neuroldgicas casi inevitablemente mueren (38,39).

La retinitis viral multifocal, con las respectivas lesiones
cerebrales, succden en animales con scrapie, colera del cerdo,
rabia, enfermedad de Teschen, enfermedad de Borna, pseudo rabia
en cerdos y distemper c¢anino. Indudablemente la lista estd
incompleta (39).

La retinitis y neuritis éptica de tipo no supurativo, aunque
varfa grandemente en severidad, probablemente suceda siempre en
el distemper canino. En esta, existe destruccién del tracto
6ptico, relatado por la frecuencia de ceguera en esta enfermedad.
La células ganglionares retinales degeneran y el epitelio
plgmentario, prolifera como una clara respuesta ala infeccion. La
invasién de 1la retina y espacio perivascular por células
pigmentarias esclerales, también ocurre de manera temprana (39).

La extensidén y severidad de la retinitis, varia del foco de
desorganizacién a mds © menos completa destruccién del teijido
entera. En la lesién focal, puede haber degeneracién de capas, de
bastones y conos, y cuando esta, se extiende sobre campos
microscépicos, la retina estd probable a ser separada con
formacién de rosetas pero no disloca en otras peguefas zonas, las
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cuales son usualmente marcadas agudamente. La atrofia, puede ser
tan severa, que conduce a pérdida de organizacién de capas,
dejando solo un rastro de capas nucleares internas. Este tipo de
desorganizacién, puede afectar la retina entera cuando el curso
se prolonga en varias semanas. La retinitis aguda, caracterizada
por congestién, edema de las capas con fibras épticas, capas
reticulares internas y golpecado perivascular (especialmente de
las venas), sucede en algunos casos, pero con nas peguefa
frecuencia que los cambios meramente degenerativos. Cuando aqui
esta el edema dc la retina, también puede originarse papiledema.
La gliosis retinal es prominente, sclo cuando esta estd separada
secundariamente a la atrofia sin pérdida de organizacién de
capas. La neuritis 6ptica con gliosis y degeneracidn mielinica,
son presentes en pocos casos, pero esta puede ser relatada por la
duracién de la enfermedad. La neuritis &éptica, no es
necesariamente resultante de la destruccién del tracto 6ptico
(38,39).

En pacientes caninos con comorretxmtzu, puede revelar
agrandamiento y hemorragias de los sos retinales. Los Vasos
pueden aparecer mis tortuosos de lo normal. La hipertensién,
causada por enfermedad renal crénica, arterioesclerosis,
hiperadrenocortisismo, feocromocytoma (tumor del sistema nervioso
sinpatico), hipercalcemia o hipotiroidismo puaden resultar en
cambios vasculares. Los vasos tortuosos retinales o hemorragia
ratinal, pueden también ser vistos en perros afectados con lupus
eritematoso, trombocitopenia inmunomediada, anemia hemolitica

autoinmune, leucenia, diabetes nellitus Y sindromes de
hiperviscosidad (ej. hipergamaglobulinamia, policitenmia,
hiperlipidenia). Las hemorragias extensivas de hemorragias

focales retinales a orbital masivo o hemorragia= oculares han
sido asociadas con infecciones de Ehrlichia canis y BRickettsia
if (36).

El 39%, de 1448 perros ovedjeros trabajadores, fueron
afectados con varios grados de enfermedad retlinal multifocal. Las
lesiones consistieron, en édreas localizadas de hiperreflexia en
el fondo tapetal, por lo que se asociaron con hiperpigmentacién.
Los animales severamente afectados, presentaron hiperreflexia con
atenuacién de vasculatura retinal. Solo el 6% de 125 perros Nueva
Zelanda que vividn en un medio citadino, fueron similarmenta
afectados. Ambos ojos, de 70 perros fueron examinados
histolégicamente. 47 de 70 perros presentaron enfermedad
inflamatoria ocular y el otro restante no. Solo 11 perros,
tuvieron ojos normales. iilstoldgicamente los ojos con onfermedad
inflamatoria ocular, fueron divididos en tres categorfas: 1)
Perros de tres anos de edad o menos, con enfermedad inflamatoria
activa de la retina, uvea y cristalino. Cuatro perros en este
grupo presentaron migracién por larva de Toxocara. 2) Retinitis
difusa y atrofia retinal en conjunto con necrosis retinal
localizada y fibrosis coroidal. Los perros en esta categoria,
fueron severa y clinicamente afectados. 1) crénica, bajo grado de
retinitis con atrofia retinal variable. La mayoria de perros an
esta categorfa tenfan sobre los tres anos de edad, y wmuchos erap
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visualmente funcionales. La existencia de un espectro definible
de cambios morfolégices asociados con inflamacién, sugirié, que
la larva emigrante del Toxocara sp., puede ser la causa de la
alta prevalencia de ceguera en estos perros ovejeros (30).

En otro reporte, de 11 Collies fronterisos que fueron
examinados. Se encontré grados variable de atrofia retinal,
formacién granulomatosa en coroides y retima. Y cuffing
linfoplasmocitico perivascular de vasos retinales, por la causa
de la larva emigrante de Toxocara sp. (34}.

12. NERVIO OPTICO

El nervio dptico, es un tracto de fibras blancas de
formacién cerebral, formado por el sobrecrecimiento de axones de
células ganglionares del ojo, por cribas de perforaciones
semejantes en la esclera posterior polar, llamada lémina cribosa.
El trdfico de axones dentro de un tubo neuroectodermal
preformado, formado por la placa é6ptica priraria para alcance del
quiasma 6ptico del cuerpo genicular lateral. En el forro del
neurcectodermo, la cafta Optica induce al circundante mesodermo
para formar las tres capas meningeas, a similaridad y continuas
al cerebro mismo. La diferenciacidén posterior del neuroectodermo,
son los astrocitos y oligodendroglia que, junto cen las células
ganglionares, axones y cepta fibrovascular de la piamadre, forman
la sustancia del nervio éptico (239).

El disco éptico, es la porcién intraocular del nervio y es
la udnica porcién disponible al examen oftaluwoscépico, este, estd
formado por la concentracién de las células ganglionares,
representadas por sus axones antes de su salida via ldmina
cribosa (39).

Histolégicamente, el disco es inmielinizado en la mayoria de
las especies domésticas, excepte el perro, contiene abundante
glfa y puede haber una pequena excavacién paracentral (la copa
fisiolégica), de la cual se origina la papila de Bergmerster.
Unas pocas células pigmentarias, son vistas, como pequefios grupos
neurcblasticos, ambos probablemente anomalfas menores de
diferenciacién retinal, pero de ninguna significancia (39).

La lamina cribosa, esta formada por fibras trabeculares
pesadas en los caballos, perros y ganado, Y es por lo tanto més
obvio que en gatos y animales 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 enmascarar una patologfa pequeia de fibras
nerviosas. Informadamente cl tejido fibroso aumenta con la edad
(39).

La patologia general del nervie optico, comparte facciones
de ambas enfermedades retinales y neurales. Por que esta estd en

84



continuidad directa con ambas estructuras, via sus axones y con
el cerebro, via el fluido cerebro espinal las meninges. Es comin,
que el nervio 6ptico sea afectado por enfermedades de la retina y
cerebro. As{ la neuritis éptica es esperada, en un nimerc menor
de animales que sufren con inflamacion de la retina o materia
neural blanca, y la atrofia del nervio d&ptico inevitablemente
continta con pérdida de células ganglionares. La localizacién de
hematégenos fortuitos de agentes infecciosos o células tumorales,
?ueden ocurrir en el nervio 6ptico como en cualquier otra parte
38,39).

PAPILEDEMA:

Es la intumescencia hidrépica del disco optico, o mejor
dicho, edema de la papila éptica y de la retina adyacente. Esto
puede resultar de eventos extracculares, que causan un incremento
en presién de tluido cerebro espinal dentro del nervio o¢ptico o
de filtracién vascular local. Lo anterior, estd usualmente
asociado con masas de tejido retrobulbar, perc es también visto
en neoplasias intracraneales y estenesis de)l foramen éptico,
ambas por hipovitaminosis A (38,39,69).

La hipotonfa ocular puede causar edema del disco ¢ptico, con
un resultado de decremento de presién hidrostiatica del tejido.
Inflamacién dentro del nervio, de tipo cerosa, también resulta en
papiledenma (39).

NEURITIS OPTICA:

La neuritis éptica, es algunas veces usado de manera
bastante anplia, para describir ambas enfernedades degenerativas
e inflamatorias del nervio. La neuritis ¢ptica, es vista
clinicamente como tumefaccidén, hiperemia, y hemorragia focal
dentro del disco d&ptico. Los animales afectados, usualnmente
perros o caballos, son ciegos cuando la lesién es bilateral.
Aunque descrita como una entidad clinica no asociada con otras
lesiones oculares, la confirmacién histopatolégica estd faltante
(39).

La neuritis o6ptica, estd caracterizada por el estado agudo
de ceguera y midriasis. El1 disco 6ptico, aparece hiperémico y
hemorragias focales pueden presentarce. Las enfermedades
sistémicas que causan coriorretinitis y pueden resultar en
neuritis d&ptica, incluyen moquillo canino, infeccién por herpes

virus neonatal, blastomycosis, cryptococcosis,
coccidioidomycosis, prototecosis Yy toxoplasmosis. La
meningoencefalitis granulomatosa, meningitis, enfermedad

inmunomediada, reticulosis, neoplasia, toxicidad aguda (tales
como la de plomo e hidrocarbono clorinado) y sindromes
isquémicos, pueden causar neuritis 6ptica. La atrofia del nervio
dptico, la cual puede seguir a neuritis 6ptica, aparece como un



disco éptico avascular con hiperreflectividad tapetal peripapilar
y pédlido (36).

El modelo de inflamacion dentro del nervio, puede
proporcionar sefas dentro de este, como la patogénesis de la
neuritis. La perineuritis o leptomeningitis del nervio éptico, es
tipica de propagacién de meningitis bacterial del cerebro. La
toxoplasmosis y criptococosis, frecuentemente causan lesiones de
tipo focal y no selectivas dentro del nervio extraocular, como en
el distemper canino. La neuritis 6ptica originada con
endoftalmitis, es usualmente restringida para el disco éptico. La
peritonitis infecciosa felina, es frecuentemente asociada con
perineuritis y neuritis dptica, en la cual los agregados
mononucleares estan alrededor de los vasos sanguineos, en las
meninges y perferaciones ceptales de la pia a el nervio (38,39).

La neuritis optica croénica, semejante en contraparte en
cerebro, estd caracterizada por gliosis focal, cicatrizado
astrocitico y degeneracidn axonal secundaria. la pérdida de
axones, puede ser enmascarada parcialmente por el incremento
prominente de glia y cepta pial (39).

DEGENERACIOF DL NERVIO OPTICO:

Es causada por parte, de la neuritis ¢ptica, glaucoma agudo
y crénico, atrofia retinal severa de cualquier causa. La
iniciacién de gliosis y fibrosis pueden eventualmente hacer la
lesién degencrativa indistinguible de inflamacién crénica. El
ejemplo mas frecuentemente diagnosticado, es el trauma seguido
por uno o ambos nervios golpeados, en el caso de perros y gatos
atropellados por autos (38,39,69).

La lesidén gruesa puede ser avulsion o contusidn. El dafie al
nervio o6ptico puede ser instantdneo, como causa de rasguio o
completa separacioa, © puede resultar de dano vascular, con
necrosis isquémica neural ligeramente retardada. En nervios
cercenados, hay desintegracién del axén distal posterior para el
cuerpo genicular y la porcidn proximal de la wmatriz del axodn,
atrds de 1la célula ganglionar, 1la cual eventualmente sufre
también. Las capas internas nucleares permanecen inalteradas, lo
cual, es un criterio util para distinguir un nervio éptico
traumatizado o atrofia celular ganglionar de esme glaucoma (39).

La degencracién del nervio optico, también sucede en
becerros con deficiencia de vitamina A y en otros rumiantes por
ingestién de helecho macho y como resultado de envenenamiento por
hexeclorofene (38,39).

La ingestion de helecho macho (Diopteris filixmasg), en

pastura o como un extracto taenicida, causa papiledema vy
subsecuente desmielinizacion del nervio éptico, cuando se ingesta
en grandes cantidades. La retina puede no afectarse

tempranamente, pero la atrofia de ceélulas ganglionares ocurre
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eventualmente. E1 exaclorofene administrado a becerros y borregos
como antihelmintico, causa edema y después atrofia y gliosis del
nervio éptico {39).

NEUROPATIA PROLIFERATIVA OPTICA:

Es una lesidén aparentemente rara e inusual de caballos, en
que soclo dos ejemplos han sido reportados. La lesién, es una masa
gris en la superficie del disco 6ptico, inasociada con déficit
visual. La masa, estd compuesta por células mononucleares
esféricas con hipercromfa, mnucleo excéntrico y citoplasma
eosinof{lico espumoso. El contenido citoplasmitico, puede
almacenar lipidos, pero su origen no es conocido (39).

13. ESCLERA

La esclera, forma las dos terceras partes de la tunica
fibrosa del ojo. Se mezcla. con la corcides en su parte interna y
externamente con la fascia orbital. Esta, incrementa su espesor
con la edad y varfa considerablemente entre especies domésticas.
En el ganado y caballos es gruesa en el polo posterior (2.2 mm.
en el gapado y 1.3 mm. en caballeos), y en el ecuador orbital es
ain menos gruesa (1 mm. en el ganado y aprox. 0.5 mm. en
caballos). En perros y gatos es mds delgada, aproximadanente 0.2
mm. en el polo posterior y 0.1 mm. en el ecuador, variande un
poco con la edad y tamafio del ojo en carnivoros. Como quiera,
existe un anillo circunferencial delgado ( 1 mm.) de la esclera
con el limbo en el cual estéd cubriendo en el plexo venoso dque
recibe el drenaje acuoso. La esclera, estda perforada por
numerosos vasos Yy nervios, siendo los mds notables de estos, al
nervio 6ptico y el plexo venoso escleral limbico (39).

Las fibras del nervio éptico, salen del globo, a través de
fenestraciones llamadas lémina cribosa. Las enfermedades de la
esclera son pocas en comparacién a otras estructuras oculares.
Muchas son inflamatorias Yy surgen por extensién de dentro del
globo o por celulitis orbital. La eficiencia con 1la cual la
esclera resiste la propagacién inflamatoria, estd evidenciada por
la infrecuencia de panoftalmitis como oposicién a endoftalmitis y
la gran infrecuencia rasultante de involucrade intraocular por
inflamacién orbital. cCuando la esclera, estd jinvolucrada en
enfermedades inflamatorias originadas dentro del ojo, su
desarrollo histolégico, es visto inicialmente con leucocitos en
la adventicla perivascular, la cual estd en comunicacién directa
con la coroides. Un fendmenc similar, es visto en extensidén
escleral de neoplasias coroidales, on las cuales collares de
células tumorales circundan los vasos esclerales, pero la pequetia
ostentacién se inclina a infiltrarse directamente dentro del
tejido conectivo escleral (38,39).
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FASCITIS NODULAR:

La unica enfermedad importante, escleral primeramente, es la
proliferativa lesién nodular del limbo de perros y raramente
gatos, que ha sido variadamente 1llamada fascitis nodular,
escleritis nodular o epiescleritis, histiocitoma fibroso,
queratoconjuntivitis proliferativa, granuloma conjuntival y
granuloma de Collie, los diferentes nombres, reflejan el espectro
de presentaciones clinicas de esta lesién (39).

La lesidén macroscépica, es una firme intumescencia nodular
poco dolorosa, de 0.5 a 1 cm. de didmetro, localizada bajo la
conjuntiva bulbar o justamente posterior a el limbo, la extensién
infiltrativa de la masa en el estroma corneal periférico, estd
acompafiado por edema y vascularizacién. Aungue en el limbo
temporal, unilateralmente es el sitic mds frecuente de ocurrencia
inicial, otra localizacién comin incluye el tercer pdrpado y
cualquier otra parte del limbo. El tercer péarpado, sc involucra
en esto, muchas veces biliteramente y ocurre casi exclusivamente
en Collies. Los limbos innictitantes, pueden involucrarse en el
mismo perro y 1llanamente en el mismo ojo (39).

La fascitis ocular nodular, se comparta como aspirante a
neoplasia infiltrativa local. La extensitn, es normalmente en el
estroma periférico corneal y posteriormente en la esclera,
epiesclera y cdpsula de Tenfan. El tejido de origen de esta
lesién, estd sin resolver. El tejido fibroso de la esclera,
epiesclera y cépsula de Tenén, han sido sugeridos. Las lesiones
involucran el tercer parpado, o en caso raro origen
subconjuntival palpebral, probablemente originado de la fascia
nativa a estas estructuras. El examen histolégico, distingue esta
lesién de extensién de tumores intraoculares o de los raros
sarcomas esclerales. Ocasionalmente, la infiltracién de 1la
fascitis es muy extensa, pero ambas cérneas y escleras requieren
de enucleacién (38,39).

Histoldégicamente, la lesién es una mezcla proliferativa no
encapsulada de neocapilares, células en huso y leucocitos
mononucleares. las células en huso pueden ser fibroblastos,
histiocitos ¢ una combinacién de ambos, las células en huso estédn
aventualnente arregladas a pesar de una apariencia fibrosa a la
seccién. Sorpresivamente, la pequefa coldgena es demostrada por
nmanchas especiales, excepto en la cepta gruesa que pueda
disecarse de la masa de lébulos irrequlares, siendo su tejido
reticular abundante. Los leucocitosn mononucleares ostan
establecidos pobremente en la masa, pero son normalmente mds
numerosos, proximos a la periferia. Cuando se presenten en la
cérnea, la mezcla celular superior afecta el estroma pero separa
el epitelio y una zona adyacente de estroma subepitelial, la
esclera involucrada en globos enucleados es nenos gruesa y
extensa, perc se propaga a la coroldes. La mezcla de fibras de
neocapilares, células pleomdrficas en huso y leucocitos,
combinado con pausas de figuras mitdéticas y pequena anaplasia
celular, pesa contra un diagnéstico de neoplasia (38,39).
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14. ORBITA

Las enfermedades de la o6rbita, son pocas y relativamente
poco comunes en los animales domésticos, excepto por aquellos que
resulten por trauma. Las enfermedades sistémicas del hueso,
misculo, vasos sanguineos y nervios, pueden incidentalmente
afectar los componentes orbitales. La grasa orbital, fluctua con
el estado nutricional, contribuyendo a el enoftalmos de animales
mal nutridos (38,39).

La enfermedad orbital surge por extensién de lesiones
inflamatorias de la boca, senos paranasales o de heridas de
penetracién de tejido blando periorbital. La extensién de
inflamaciones intraoculares es sorpresivamente clara, un tributo
por la barrera brindada por la esclera (39).

La metdstasis orbital es rara, excepto por el linfoma de
ganado y gatos. Mientras teéricamente la orbita puede sufrir de
neoplasia primaria de los huesos o tejidos blandos dentro de
ella, tal ocurrencia es rara. De estos, ol neningioma o
neurofibrona de €l nervio dptico es el mas comun (38,39).

La celulitis orbhital, es el término conunmente usado para
describir la inflamacién piogénica. La causa es usualmente
bacterial y la patogénesis involucra extensién de inflamacién
cercana de senos paranasales, cuenca dental molar o de tejido
blando periorbital. La localizacién bacterémica, es dentro de la
érbita, mientras presumiblemente ocurren en su localizacién en
otra parte. Es rara vez detectada, excepto quizds por infeccidén

en caballos jévenes. La extensién de la
inflamacién orbital en el globo raramente ocurre (38,39).

La inflamacién no supurativa orbital, resulta nds
frecuentemente de penetracién de cuerpos extrahos, Yya sea por
penetracién directa o migracién de 1la particula del saco
conjuntival o farf{ngeo (39).

La localizacion aberrante, por pardsitos nemdtodos
dmmitis, Ancylestoma canipnum) o larva diftera
(oftulmomlasis externa) es reportada (38,39,61,69).

15. NEOPLASIA OCULAR

En un estudio retrospectivo de 15 afos, sobre casos de
tumores oculares en perros, llevados por el departamento de
patologfa de la Universidad Nacional Auténoma de México. Se
encontraron los siguientes tumores primarios: 3 casos de adenona
de gldandula de Harder, un adenoma de gldndulas sebdceas, un
carcinoma bascescamoso, dos fibromas, un hemangioma, 4
histiocitomas, 3 melanomas benignos, un melanoma maligno, un
melanoma maligno de células epiteloides y un melanoma maligno de
células elongadas. En cuestién de tumores metastdsicos, solo se
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encontraron 2 casos de tumor venérec transmisible y uno de
linfosarcoma (48).

El linfoma multicéntrico en gatos, perros Yy 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 metastasis a
el ojo de la leucosis viral bovina. Y el modo de transmisién de
este virus se reporté por mucosas ocular, nasal, vaginal y
transplacentariamente. Se transmite por medic de Tmoscas
tabanoides, agujas contaminadas, piquetes de {lyalomma asiaticum y
Boophilus calcatatus, y semen (65).

En una evaluacién retrospectiva de 13 gatos con sarcomas en
el ojo, B8 de ellos presentaron fibrosarcoma, tres tuvieron
sarcomas anapldsticos Y dos fueron diagnosticados como
osteosarcoma (14).

Se ha reportadc el caso de la metdstasis del tumor venéreo
transmisible, a el ojo en una hembra Bull Terrier Pit, de dos
afios de edad (49).

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

1. Tumores epiteliaies y lesiones tumorales de los parpados,
conjuntiva y cérnea.
A) Tumor de células basales.
B} Carcinoma de células escamosas.
C) Tumor de glandulas scbdceas.
D) papiloma.
E) Placa epidermal.
F) Dermoide ocular.
G) Quistes dermoides y epidermoides.
II. Tumores mesenquimiticos
A) Extracculares
1. Tumores de tejido fibroso
a) fibronma
b} Fibrosarcoma
¢) Sarcoide equino
2. Tumores del muisculo
a) Rabdomiosarcoma
3. Tumores de vasos sanguineos
a) Hemangioma
b) Hemangiosarcoma
4. Tumores mesenquimatosos de los nervios periféricos
a) Fibroblastoma perineural
b} Neurof ibrosarcoma
5. Tumores a mastocitos
B) Nervio 6ptico y envolturas nerviosas
1. Meningioma
2. reticulosis
€) Tracto uveal
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1. Hemangioma
2. Leiomioma
III. Tumores del neuroectoderno
A) Epitelio iridociliar
1. Adenoma
2. Adenocarcincma
B) Otros
1. Astrocitoma
IV. Tumores melanogénicos
A) Pdrpados y conjuntivas
1. Melanoma benigno
2. Melanoma maligno
B) Tracto uveal
1. Melanoma benignho
2. Melanoma maligno
a) Células fusiformes
b) Células de tipo epitelioide
c) Células mistas
V. Tumores secundarios
VI. Tumores no clasificados (48).

De 1la clasificacién anterior, solo unos cuantos son
discutidos en este trabajo, basandose en su grado de frecuencia e
importancia.

Los carcinomas, son més frecuentes que los sarcomas y esto
refleja su gran prevalencia y potencial metastdsico. Los vasos
uveales, son los sitios usuales de fijacién y enfermedad ocular,
puede suceder de oclusién de vasos, por inflamacién en respuesta
a tumor antigénico, o por necrosis de cualquier tumor o tejido
anfitrién danado. El hifema, es mds comin en ojos con uveitis
inducida por tumor, que con uveitis de otras causas y es por lo
tanto un signo usual de diagnéstico (39).

Los tumores oculares primarios, pueden surgir de los
pdrpados y anexos, del nervio 6ptico o del globo. Los del globo,
pueden originarse de cualquiera de los tejidos, pero los tumores
originados de melanoblastos y neuroectodermo, son algo mds que
raros (38,39,69).

El carcinoma de células basales, los cuernos cuténeos y los
papilomas, también pueden originarse en las porciones conjuntival
y cuténea del pdrpado. En el perro, es frecuente el edenoma de
las gldndulas de Meibomio (69).

Las neoplasias oculares primarias wméds importantes son; el
carcinoma de cdélulas escamosas, adenoma de las glandulas de
meibomio, melanoma y tumores del epitelio ciliar. Otros tumores
son poco comunes (38,39,69).
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CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS:

El carcinoma de c¢élulas escamosas, surge del epitelio
conjuntival de los limbos, el tercer parpado o pdrpado en el
ganado, gatos y perros, en este orden de frecuencia. El carcinoma
ocular de las células escamosas del bovino, es el mds comun y mds
econémicamente significativo de las neoplasias de animales
domésticos, nunca se presenta en la cérnea avascular o el parpado
pigmentado (39,69,4).

El carcinoma de células escamosas de el ojo de bovino, el
cual estd grandemente restringido para la raza Hereford, también
sucede en otras razas de ganado, conmo en el bufalo de aqua de
Indi).ana, borrego y vaca visén (hibrido de vaca y vis6n; cattalo)}
(39).

Estos tumores, tienen una prevalencia que muestra ser
relatada directamente a exposicién a radiacién ultravioleta vy
menos directamente a falta de pigmento en pdrpados y conjuntiva,
no obstante, la variacion en prevalencia en 1lineas diferentes
Hereford en el mnismo distrito, han protagonizado por
especulacién, que otros factores genéticos dentro de las razas
puede susceptiblemente influenciarse. La cuestidén, ha sido nds
agrandada por demostracién del papilomavirus en algunas de las
lesiones precursoras papilomatosas que eventualmente se
transforman en carcinoma de células escamosas. Papilomavirus
similares, también como la existencia de los agentes causales de
verrugas cutdneas, han sido demostrados en papilomas alimentarios
bovinos en Escocia y 1la persistencia de virus DNA en los
carcinomas de células escamosas, surgen de estos papilomas en el
ganado que roza pasturas conteniendo helecho grande. Estos
restos, pueden ser determinados si o no estd relacionado entre
cualquier componente viral del carcinoma ocular y el factor de
gque en nmuchos casos el tumor regrese después de innunoterapia
(39,4).

La raza lechera, mds susceptible al carcinoma ocular de
células escamosas, es la Ayrshires. Ademé&s, se registra una
frecuencia del 14% en bovinos alimentades con alto nivel de
ingreso, mientras con aquellos de bajo nivel alimenticioc, la
frecuencia es de un 5% (4).

Los ambientes carcinogdénicos, tal como en el helecho grande,
todavia no estén implicados en la induccion de tumores oculares
(39).

Existen considerables evidencias de la produccién de
radicales libres en la regién del ojo, después de la exposicioén
de luz ultravioleta. Lz falla para remover estos radicales
adecuadamente puede ser de importancia en la predisposicién del
ganado Hereford a carcinoma de células escamosas, pero el
incremento de incidencia de carcinoma ocular no parece estar
relacionado a la deficiencia de superéxide dismutasa (28).
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La relacién, por el aumento de la pigmentacién 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 examinade dos veces al afo
durante todo el tiempo que tienen de vida los animales en el
ciclo de produccién (3.5-9.5 afios). El 86% en Herefords puros,
presenté carcinoma de células escamosas y la incidencia fue del
0% en Red poll, Angus con Charolais, Brahaman con Hereford y
Brahaman con Angus; 50% en Red Poll con Hereford y Angus con
Horeford (73).

El tumor en todas las especies, es desarrollado en una serie
de estados premalignos llamados placas epidermales y papilomas,
precedentes sobre meses o afos para carcinoma in situ y para
carcinoma invasivo. La regresién expontdnea de 1las lesiones
precancerosas o estados pre malignos, pueden suceder con una
frecuencia estimada de 25 a 50%. La placa epidermal, estd
caracterizada por acantosis marcada con presencia variable de
queratinizacién, disqueratosis y crecimiento bajo cpidermal en el
tejido conectivo subconjuntival, pero la invasién por la capa
basal o membrana base no es vista (39,4).

El papiloma, también involucra acantosis, pero en adicioén se
encuentra marcada la paraqueratosis e hiperqueratosis con
proyecciones paplilares soportadas por un corazén de tejido
conectivo vascularizado. Los papilomas, pueden ser arriba de 3
cm. de diametro, con pedunculado cesil (sentado}, y estd muchas
veces ulceratado. El carcinoma in situ, surge por transformacién
focal o multifocal de incremento displdsico de un nido de células
en las capas profundas de placas o papllomas. Ferozmente, se
desarrolla un carcinoma con invasién de células escanosas, a
través de la membrana basal. La invasién tumoral estd casi
siempre acompafiada por una infiltracién plasmatica linfocitica
intensa, presuniblemente 1la respuesta del anfitrién, para
contener el antigeno, estéd asumida a la respuesta que es
responsable por regresién de lo mismo de las lesiones
precursoras, aungue la regresién expontdnea de carcinonas
desarrollados totalmente es rara. La estimulacién del rechazo
inmunomediado por inoculaci6én intralesional de extractos del
tumor antigénico o estimulacién linfoctitica no especifica, induce
parcial o total regresidn de tumores pequefios (39).

En un experimento, que contaba con $3 bovinos con carcinoma
de células escamosas {cancer del ojo) y 53 animales sanos (de
control), se desafiaron con 25 antigenoz diferentes, clase I del
sistena mayor histocompatibilidad bovino, El resultado, fue dque
el antigeno mds comin es el W5, el cual estuvo presente en el 40%
de los animales con céncer en el ojo y 36% en lcs de control, por
lo gue se llegé a la conclusién de que no existe relacién alguna
entre estos dos factores (71).

En una revisidén retrospectiva, de 41 casos de carcinoma de
células escamosas en equinos, se detersiné el 46.3% en caballos

93



de razas pesadas. Se observé una recurrencia alta (42.4%) y baja
metdstasis (6%) en estos casos (67).

En un reporte, de 147 caballos con carcinoma de células
escamosas en el ojo y anexos. El 83.7%, lo presentaron de manera
unilateral; 16.3% presentaron bilateralmente. La relacién por
estructuras, fue en el canto medial y membrana nictitante o ambas
en 28.1%, el limbo 27.5% y parpados 22.8%. El1 B5% de los casos se
obscrvéd recurrencia del tumor (15).

La oftalmoplegia y cequera causada por el carcinoma de
células escamosas, fue reportado en un gato. La deficiencia
funcional unilateral de los nervios craneales 11, ITI, IVy VI, y
el nervio simpatico causaron ceguera, completa oftalmoplegia y
sindrome de Horner, por un tumor localizado en la parte derecha
de la cara y extendideo a el esfenoides dentro de la regién del
seno cavernoso (53).

Cuando se presenta el carcinoma de células escamosas, no hay
regresidén y aparte de localizarse en el limbo, tercer pdarpado,
aetc., puede producir a menudo metdstasis en los ganglios
linfdticos lccales (4).

Histolégicamente, el carcinoma ocular de células oscamosas,
se parece a tumores similares en otros sitios y extensiones de
carcinomas bien diferenciados con formacién de gqueratina pelada s
carcinomas anaplédsticos con marcada variacién nuclear en talla y
el %tumor mononuclear de células gigantes. El potencial
metastdsico o invasivo no han sido coorrelasionados con criterio
histoldgico, pero ah{ hay una coorrelacién entre el sitio de
origen y conducta subsecucnte, mas estudios identifican la
conjuntiva bulbar del linbo come el mds frecuente sitio de
origen, estimandose como un 70% de todas las ocurrencias o
sucesos (39).

Los tumores no surgen de la cérnea, a menos que esta haya
sido previamente vascularizada. Los tumores surgidos con el
limbo, estan confrontados por la densa y pobre vascularizacién de
tejido conectivo de la esclera y cérnea periférica que retarda la
metdstasis a sitios extracculares. La invasién gradual del
estroma corneal, esclera y cdmara anterior ocurre lentamente. Los
tumores surgidos de las nictitantes extendidas para la raf{z de la
membrana y después al cartfilago y hueso de 1la odrbita vy
ventanillas internas de la nariz. La metéstasis probablenente
serd suceso eventual en todas las instancias con el nodo
linfdtico parotidec en sitio inicial. La amplia diseminacién al
térax y organos abdominales ha sido reportada y estd
probablemente limitada por la longevidad del aninal (38,39).

El carcinoma de las células escamosas en caballos, estd
mucho menos documentado perc es bastante comin. En contraste al
del ganado, el sitio preferente son las membranas nictitantes
seguidas por la conjuntiva bulbar. La invasién local o
metastasis, sucede de el 10 al 50% de los casos, aunque la
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duracién del crecimiento local anterior a la metdstasis no es
conocida. Todas las razas pucden ser afectadas, siendo la edad
media en caballos afectados aproximadamente a los 9 afos. EL
mismo rango de lesiones precancerosas sucede en el caballo como
en el ganado bovino. En gatos, el carcinoma ocular de células
escamosas, mds frecuentemente afecta la piel o conjuntiva
palpebral de los parpados. Los gatos blancos, son particularmente
susceptibles y el carcinoma de células escamosas en estos
animales, puede ocurrir simultdneamente o secuencialmente en los
pdrpados o pina auditiva (pabellén auditivo), nariz y labios
(39).

La lesién temprana estd muchas veces ulcerada ¢ inflamada
por un grado que puede disfrasar o enmascarar este caracter
neopldsico y demorar la terapia apropiada. Estos tumores, tienen
el nismo estade precanceroso como se ha establecido en otras
especies (39).

Su crecimiento puede ser circunferencial, al rededor de los
médrgenes palpebrales, resultando on una fisura palpebral bordeada
por un espeso, rojo ¥y ulcerado tumor. La metdstasis a nodos
linfaticos locales, sucede tardiamente con el curso de la
enfernedad. El carcinoma de las células escamosas en los perros,
infrecuentemente involucra a el ojo. Los crecimiento
proliferativos del péarpado o conjuntiva en perros, tienden més
probablemente a hacer adenomas de la gldndula de meibomio,
papilomas wvirales o fascitis nedular. En un c¢studio de 202
neoplasias caninas en parpados, el carcinoma de células escamosas
conté por solo el 2% de lesiones. Los cambios precancerosos
probablemente suceden. En contraste a los caballos y ganado, como
quiera, los papilomas de pdrpado en perros son nornalmente
lesiones benignas, y en perros jovenes estdn frecuentemente
acompanadas por papilomatosis oral (38,39).

El carcinoma de células escanosas, presenta la cérnea
pignentada abundantemente por melanina y una tumoracién sobre la
cérnea o esclerdtica, microscépicamente muestra infiltracién por
mononucleares. Las células del tumor son grandes y poliédricas
con puentes intercelulares, su estroma estd infiltrado por
mononucleares y polimorfonucleares, principalmente eosinsfilos
(61).

ADENOMA DE MEIBOMIO:

El adenoma de meibomio, es la neoplasia ocular mds comin de
perros, contando con un 40% de los tumores de los pidrpados. Esta
es comparable en mas proporcidén a los adenomas sebdceos
establecidos en cualquier parte de la piel. Estos tumores, son
superficiales de la glédndula de meibomio y no de otras gldndulas
palpebrales sebdceas y regularmente tienen facciones histolégicas
que son infrecuentemente vistas en su contraparte cutdnea. En
muchas instancias, el conponente de células basales es nuy
prominente como para causar diagnéstico, por ser hecho de células
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tumorales basales con diferenciacién sebdcea o 1llanamente
adenocarcinoma sebdceoc ( meibomial ), sin ninguna metistasis.
Otras facciones distintivas, son la ocurrencia regular de
metaplasia escamosa usualmente como perlas escamosas Yy un marcado
infiltrado linfocitico plasmdtico dentro del estroma, entre los
16bulos temporales y al rededor de los margenes del tumor. Muchos
de estos tumores son frecuentemente pigmentados, con melanocitos
maduros segregados con células basales y melanéfagos prominentes
en el estroma (38,39).

TUMORES MELANOTICGS:

Los tumores melandticos oculares, incluyen pérpados,
conjuntiva bulbar, iris y melanomas uveales malignos. Son comunes
en perros y caballos, vistos ocacionalmente en gatos y raros en
otras oespecics domésticas (38,39,23).

MELANOMAS DE LOS PARPADOS:

Son bastante comunes en los perros viejos. Estos, son udnicos
de forma papilar o de manera do crecimientos nodulares negros y
pelones en el margen de los pirpados, asomando a ser benignos
melanomas dérmicos celulares, con o fuera de la actividad
funcional. Este tipo de melanomas, muestra la no invasién con su
margen profundo (39).

Los melanomas que afectan el iimbo de perros, son un
subgrupo especifico. Fl tumor tipico es lentamente expansivo,
siendo un néduloc negro alisado debajo de una conjuntiva bulbar
normal a el limbo lateral. En esta, no hay invasién en el globo,
perc particularmente en perros jévenes, alli puede haber
extensién en el estroma corneal periférico y lipédisic estromal
asociada. A pesar de la apariencia histoldgica de magnificencia,
la metdstasis no sucede {(39).

El diagndéstico histolégico, es probable por ser hecho en
tumores extirpados quirtrgicamente, aungue en ojos enucleados
enteramente con un diagnéstico de extensién extraescleral de
melanoma nuclear anterior, pueden ser también anticipados, desde
entonces la extensién transcleral de melanoma uveal puede dar una
lesién clinica similar, que adn un gonoscopio puede no
distinguir. El patélogo debe retrospectivamente determinar si el
tumor es originadec en la esclera o en el cuerpo ciliar (38,39).

Los melanomas epibulbares, asoman para originarse de
residentes melanobldsticos dentro del tejido conectivo limbico y
crecer horizontalmente en la cdrnea o 2zona externa a la
conjuntiva. Ningune ha sido reportado por invadir dentro de 1la
uvea o cd&mara anterior. Conversadamente, los melanomas de la
cémara anterior que alcanzan la conjuntiva bulbar, hacen asi, por
crecer por la adventita de venas transclerales o via la salida
del snqulo de filtracién y el plexo venoso escleral (39).
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Los me}anoma§ uveales, caen dentro de tres categorias
amplias benign iris nevi o pecas, melancmas uveales wmalignos
anteriores y melanomas coroidales (39).

HIPERPIGMENTACION FOCAL DEL IRIS:

Es vista en perros y gatos, evidentemente particular en
animales de iris palido. La clasificacién en humanos se basa en
que una peca es un incremento focal en pigmentacidén de
melanocitos sin hiperplasia melanocitica, mrientras el novus, es
una proliferacion benigna pero posiblemente melanocitica atipica.
Mas patélogos veterinarios, pretenden usar el término de melanoma
benigno en lugar de lunar, al designar focal o acumulacién difusa
de regordete a los melanocitos pigmentados en el estroma uveal.
Los melanomas benigrios del iris, suceden con igual frecuencia en
comparacién a melanomas uveales malignos. En humanos, el lunar
del iris puede progresar a melanoma maligno. El mismo potencial
probablemente existe en animales pero no ha sido observado
(38,39).

MELMROMA UVEAL MALIGNO:

Estd limitado grandemente a perros y gatos, surgiendo nés
dentro del estroma del cuerpo ciliar y con posterior propagacioén
a jinvolucrar el iris, cdmara posterior, dngulo de filtracién y
esclera. La mayorfa de los melanomas oculares primarios, son
coroidales. En perros y gatos, los melanomas primarios coroidales
80N menos usuales que los melanomas coroidales, los cuales deben
ser considerados metastdsicos hasta comprobar otra cosa (39).

La presentacioén clinica puede ser en forma de una masa negra
protruyendo la cémara posterior en 1la puplla, perc se han
reportado méds casos con uveitis anterior y de estos, como la
mitad tienen glaucoma (39).

La uveitis puede resultar de necrosis del tumor o del
glaucoma. El glaucoma, es visto on la mayoria de Jlos caso
avanzados y resulta de la compresién del angulo por crecimiento
tumoral del cuerpo ciliar o iris, o de taponamiento del dngule de
filtracién por células tumorales exfoliadas. Algunos animales
presentan primeramente una masa cn el limbo, representando
extensién transescleral del tumor cillar bastante menos agresivo
que el nmelanoma epibulbar, aunque en el diagnéstico clinico puede
ser o estar enmascarado por la uveitis hifema ¢ glaucoma inducido
por adema cornaal (38,39).

En la patologia oftdlmica humana, una clasificacién
histogénica util para propésito de diagnéstice ha sido
desarrollada. El sistema sc¢ basa en un tasado dual del tipo de
células y su contenido pigmentario sobre una lado y el contenido
de la fibra argiréfila en el otro lado. Dasde entonces, oste
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sistema, aunque tasade en casos poco considerables, aparece para
tener validez en perros. Los tipos de células, en orden de
incremente de malignifisencia son: Células en huso A, en huso B,
fascicular, epiteloide y mezclas por uno o mds tipos da células
anteriormente descritas. Si cualquiera de estos tumores se
hiciera necrético, el pronésticoe es siempre mucho peor. La fibra
argiréfila contenida, estd arbitrariamente designada como densa,
media o ligera. Un tumor del tipo de huso A, con un contenido
denso de fibra, tondrd el mejor pronédstico considerado como el
mejor probable a producir metdstasis fuera del globo (39).

Los meclanomas en gatos, son de dos distintos tipos. El1
primero y mis comun, es un grupo de melanomas ciliares andlogos a
aquellos en perros, aunque estos tumores en gatos, son més
propensos a la dérbita o propagacién distante que su contraparte
canina. El segundo tipo, es el melanoma difuseo del iris, el cual
es visto cifinicamente como espesamente difuso e hiperpigmentado
en el iris, no formandose un tumor discreto. Histolégicamente
estos tumores, son de aspecto normalmente pigmentado. La célula
predominante, es pleomérfica epiteloide, con un nucleo irregular
de forma enroscada y nucleolo muy prominente. Las células
binucleadas, ne son infrecuentes y algunas células tienen
invaginaciones nucleares, que pueden parccerse a cuerpos de
inclusién intranucleares. El1 otro tipo de células, son las
llamadas células globo © balén, con un pequefio niucleo redondo y
abundante espuma, citoplasma eosinoiflico gque contienc un
pigmento como polvo. A pesar del pleomorfismo celular y mimero
moderado de figuras mitéticas, la metdstasis no se ha reportado y
la significancia clinica estd relacionada a la oclusién del
dngulo de filtracién por el iris hinchado (39).

En los gatos, segin un estudio, el nmelanoma ocular es més
comin que los orales y dermales. Y ademds presenta un alto grado
de mortandad y metastasis (57).

15.1. TUMORES DEL NEUROCECTODERMO OCULAR

Los tumores del neuroectodermo ocular, incluyen el adenoma y
carcinoma del maduro epitelio «ciliar, meduloepitelioma vy
retinoblastoma del neuroectodermo embrional. La prevalencia de
estas neoplasias, es quizds pobremente estimada, por que los
ejemplos nmds comuncs son pequelios, lentamente expansiveos y as{
disimil para causar signos clinicos. Aquellos signes clinicos
producidos, son como de¢ la misma frecuencia de los melanomas
uveales (39,38).

ADENOMA CILIAR:
Es el mds comin de este grupo Y es una buena diferenciacién

papilar o adenoma lobular, surgide de las capas internas no
pigmentadas del epitelio ciliar. Las células tumorales se parecen
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al epitelio ciliar maduro y usualmente tienen muchos estromas
pequefios asociados. El nudcleo es vacilar, regular y rodeado por
un citoplasma eosinofflico. Las células tumorales, no estan
pignentadas, aungue ocacionalmente los melandéfagos son vistos
dentro del estroma tumoral (39).

ADENOCARCINOMA CILIAR:

Se parece a los adenomas, pero con mids figuras mitéticas
frecuentes. Este puede destruir el globo y la mnetdstasis aes
aparentemente rara {(39,38).

Aunque esto es raro, un adenocarcinoma fue asociado con
uveitis unilateral y no6dulos subcutédneos miltiples en un gato de
8 aflos de edad. A los 5 meses del periodo, se deternind
eritroleucemia y paresia limbica posterjor. En la necropsia, se
determind metdstasis multiple en pulmones, mediastino, misculos,
tajldo subcutdneo, nédulos linfoides y vasculatura asociada con
las meninges, el cerebro y médula espinal. Morfolégicamente, no
existié asociacién entre 1la eritroleucemia y el proceso
neopldsico (52).

MEDULORPITELIOMAS Y RETINOBLASTOMAS:

Surgen del neurcectodermo primitivo de 1la copa 6ptica.
ejemplos han sido observados principalmente en caballos, el
neoplasma puede originarse de cualquier porcion dal
neurcectodermo embrional y puede mostrar diferenciacién en
cualquier derivado neurocectodrermal (retina, epitelio ciliar,
vitreo o neuroglia). El neoplasma tipico, es una radiodifusién
suelta de cordeones en ramo de pequefios neuroblastos basofilicos,
paresiendose a la retina onmbriénica. Las flguras mitéticas son
numerosas. Los cordones tienen polaridad definida. Estos
descansan en una membrana basal apdloga a la membrana limitante
interna de l1la rotina y algunos tienen barras contiquas apicales
ternminales andlogas a la membrana limitante externa. Una faccién
tipica, es el agrupamiento de neuroblastos al rededor de un lumen
central vacio, dafinido por las barras terminales croeando una
verdadera roseta. La porcién bacilar de la roseta o caras
cordales, tienen una rica mezcla en 1la matriz de 4cido
hialurénico, andloga al vitreo. Esta faccién histolégica puede
fundarse en solo unos pocos focos dentro de una enorme masa, de
otra manera compuesta de diferenciacién pobre de células
neurobldsticas semejantes y con abundante necrosis. Muchos
tumores, son también focos de cartflago, musculo esquelético o
tejido cerebral y son clasificados como meduloepiteliomas
teratoides. La metdstasis no se recuerda (39).
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15.2. NEOPLASIAS ORBITALES

Los tumores, pueden Ser primarios dentro de la ¢Srbita, pero
mucho mds frecuentemente surgen por extensién de estructuras
adyacentes o por localizacién hematégena. Ellos normalmente
producen desviacion o protrucion del globo, con
queratoconijuntivitis seca secundaria, En perros, los sarcomas y
carcinomas son de casi igual prevalencia y son de origen local o
metastdsico por el tipo de tumor. de los tumores locales, son méds
originados del hueso o el periosteo de la érbita y se incluye el
osteoma multilobular (condroma rodens). Los tumores orbitales
secundarios, son normalmente carcinomas y este se extiende de la
nariz a los senos, estando lejos del mds comin (38,39},

Los meningiomas, se han observado en perros, gatos vy
caballos. Su extructura puede imitar esos tumores de la vaina del
narvio y ello puede ser diagnosticado como tal. El corigen, puede
ser muy diffcil de determinar (39).

En el ganado, el carcinoma de lac cdélulas escamosas de los
parpados o conjuntiva, eventualmente involucran al tejido
retrobulbar, como la localizacién metastdsica del linfoma
multicéntrico bovino (38,39).
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16. CONCLUSIONES

Las multiples enfermedades que existen en los ojos de los
animales domésticos, no han sido estudiadas tan a fondo, como es
en el caso en la oftalmologfa humana. Incluso, existe muy poca
informacién en relacién a esta. La misma universidad, limita el
conocimiento de las enfermedades gque atafen este érgano, dado
quizds a la falta de tiempo de que cuenta toda la carrera, o a la
poca importanciz que se manifiesta en la mayoria del profesorado
y alumnos.

La informacién es tan escasa, gue se llega ocasionalmente a
ejemplificar con casos relacionados con los humanos, situacidén
gue no debe ser, dado a las diferentes caracteristicas
anatomofuncionales de los ojos entre lac distintas especies.

El primer objetivoe de la tesis, que consiste en la
actualizacién de la informacién lo mas posible en el periodo de
1985 a 1992, se cumplidé. Solo falta, que este trabajo tenga
utilidad para 1los veterinarios relacionados a este tema en
particular.

Una de las variables encontradas, durante la investigacién,
fue que no existian tesis publicadas con este periodo, por lo que
dado a la importancia del tema se anadieron 4 tesis del periodo
de 1983 a 1984.

En el caso de los libros existentes, se ahadié uno de
publicacién de 1983, dado a su importancia en el tema.

La existencia de revistas en el afio de 1985, relacionadas

con el tema de la patologia oftdlmica cn los animales domésticos,
fue escasa, y se ignora el por que de esto.
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