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RESUMEN 

PIÑON CABRERA AYTZEÉ ELOISA. Utilización de bombas de infusión para 

una medicación continua en el tratamiento de las ulceras comeates de los 

equinos. (Asesores: MVZ DC Gustavo Adono Gareia Sánehez. MVZ Tte. Cor. 

Felipe de Jesús Cortés Delgadillo y MVZ Alejandro Rivera Salgado). 

Una ulcera corneal tiene un proceso complejo de rompimiento del epitelio 

comeal y de degeneración de diferentes capas del estroma mediada por 

proteinasas endógenas y exógenas, es una enfermedad importante en los 

equinos al poner en riesgo la visión al ser capaz de progresar a una perforación 

corneal en tan solo 24 horas y responde mejor al tratamiento cuando hay un 

diagnóstico temprano y una rápida y eftcaz iniciación del tratamiento. Las 

ulceras corneales tienen su origen en un defecto epitelial de la córnea, en la 

exposición a bacterias y hongos en el estroma anterior y en la influencia de 

citoquininas de células inflamatorias en el área de la lesión vla la película 

precorneal. Se propone la utilización de bombas de infusión contmua de 

medicamentos para el tratamiento de úkA!ras cornea les en caballos, previa 

colocación de un catéter subpalpebral y se evalúa la respuesta de la úlcera 

hacia el tratamiento aplicado y el tiempo que tarda en restaurarse el defecto 

comeal. Los resultados de este estudio soportan el uso de las bombas de 

infusión continua de medicamentos por ser un sistema práctico y de fácil manejo 

con el cual se obtuvo una respuesta favorable al tratamiento administrado 

mediante la bomba en un periodo relativamente corto de tiempo en tres de los 

cuatro caballos utilizados en este experimento. 

Palabras clave: equinos, úlcera comeal, bomba de infusión, catéter 

subpalpebrat 
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INTRODUCCiÓN. 

1.1 Generalidades. 

Antes de que existiera el hombre en la tierra, vivió el caballo más 

pequeño de todos, era del tamaño de una zorra y se le conoció como eohippus. 

Cuando apareció el hombre los caballos ya habían evolucionado y se habían 

desarrollado hasta tener las características fisicas que les conocemos 

actualmente (Equus caba/JI): los caballos vivían libres y salvajes en sus 

manadas y el hombre al darse cuenta de que este animal tenfa valor, fuerza, 

espiritu propio, nobleza y lealtad decidió captura~o y domestica~o; desde 

entonces el caballo no sólo ha sido una ayuda como transporte o para el trabajo 

del hombre, sino su amigo y compañero. Han trabajado, hecho deporte y 

viajado juntos. se han llegado a querer, a formar una alianza de amistad y a 

tenerse una conHanza mutua. (1) 

Los caballos dependen de sus ojos para realizar todas las actividades 

que nosotros requerimos de ellos; un ejemplo de esto es en Jos eventos 

deportivos, en donde los caballos necesitan de un buen sentido de la visión para 

medir la distancia hada los obstáculos y reaccionar ante los cambios en su 

ambiente. Por lo tanto, la integridad tanto del jinete como del caballo depende 

en gran parte de la salud visual del caballo durante sus diferentes actividades. 

La pérdida asociada con la enfermedad visual induye la baja del rendimiento 

durante los entrenamientos y concursos, y obviamente la disminución del valor 

del caballo. (21 

La edad, la raza y el sexo de un caballo, además de la historia familiar, 

son los primeros detalles que se revisan para diagnosticar cualquier indicio de 

enfermedad. En adición a los detalles generales sobre el eslilo de vida del 

animal y su manejo, es importante obtener una historia sobre el bienestar y el 

comportamiento de los caballos bajo diferentes condiciones de luz cuando se 

sospeche de cualquier problema de tipo visual, además de realizar preguntas 
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sobre enfermedades previas familiares y de animales establecidos en el mismo 

medio ambiente. (3) 

El campo visual total de un caballo es de 3500 cuando su cabeza está 

apuntando hacia delante con solo un pequeño punto ciego cerca de su cola por 

lo que el caballo tiene una visión panorámica completa de su entorno. La 

extensión nasal de la retina, la posición lateral de las órbitas y la forma 

horizontal de la pupila aumentan esta visión periférica. (4) 

1.2 Anatomla del ojo, 

El ojo u órgano de la visión comprende el globo ocular I el nervio óptico y 

ciertos órganos asociados al mismo, estos órganos son la fascia orbitaria y 

músculos, los párpados, la conjuntiva y el aparato lagrimal. El ojo consta de 

tres túnicas concéntricas en cuyo interior están encerrados el humor acuoso y el 

humor vítreo que son medios refringentes; estas túnicas son la túnica nerviosa 

que es la retina, ésta es una delicada membrana que se extiende desde la 

entrada del nervio óptico hasta el borde de la pupila; la túnica vascular se halla 

por dentro de la túnica fibrosa y comprende a la coroides, al cuerpo ciliar y al iris 

y la túnica fibrosa es la túnica externa y está compuesta de una parte opaca 

posterior llamada esclerótica y una parte anterior transparente que es llamada 

córnea. (S) 

1,3 Embrlologla de la córnea. 

Embriológicamente, el endotelio y el estroma comeal se derivan de una 

extensión centrípeta de la cresta neural del mesodermo alrededor de la 

extremidad anterior de la invaginación de la copa óptica, eclosionando la 

vesícula del lente ectodermal y el mesenquima, los que al atrofiarse forman la 

cámara anterior. El epitelio corneal se forma por diferenciación y migración de 

la cara adyacente del ectodermo. (6) 
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1.4 ARatoml. de la córnea. 

La cómea del ojo equino es grande y tiene forma de una elipse 

horizontal; forma el quinto anterior de la túnica fibrosa; es transparente y 

avascular. Vista de frente es de contorno oval, siendo el eje transversal mayor 

y la extremidad ancha interna aparece casi circular cuando se ve por detrás. 

La cara anterior de la córnea es convexa y está más ¡"curvada que la 

esclerótica; su parte central se denomina vértice de la córnea. El endotelio o 

cara posterior de la córnea es cóncavo y forma el límite anterior de la cámara 

anlerior, hallándose en contacto con el humor acuoso. (7) 

Anatómicamente, la cómea es más delgada en el vértice y comprende 

cuatro diferentes capas que terminan en el limbo y se continúan con la 

conjuntiva bulbar. episdera, esderótica y con el ángulo iridocomeal. 8 tamano 

del diámetro comeal vertical y horizontalmente en un equino adulto es de 33 

mm y 36 mm respectivamente y su grosor es de 1 - 1.5 mm en la periferia y de 

0.8 mm centralmente. (8) las capas que conforman a la córnea son: 

• Epitelio comeal. 

la capa externa de la córnea comprende un epitelio no queratinizado 

estratificado escamoso que forma una barrera relativamente impermeable 

para el agua y solutos. las microvellosidades de las células superficiales 

de ésta capa proporcionan adhesión y se dispersan en la capa mucosa de 

la película lagrimal precomeal. la membrana basal es la típica que se 

encuentra en otros sitios epiteliales (deposito granular con fibrillas muy finas 

formadas por proteínas y glucoproteinas). {9) El epitelio es ricamente 

suplementado con terminaciones de nervios sensoriales intraepiteliales no 

mielinizadas derivadas de las largas ramas ciliares de la división oftálmica 

del nervio trigémino. los filamentos, los hemtdesmosomas y las 

macromoléculas de la membrana basal epitelial ayudan a mantener unido el 

epitelio con el estroma. (10) 
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• Estroma corneat 

Et estroma es la parte más gruesa de la córnea y estil compuesto de 

láminas paralelas de fibras de colágeno dentro de una substancia de 

proteogicanos poisulfatados hidrofilicos. Dentro de la lámina, las fibras de 

colágeno corren en la misma dirección y son arregladas en un patrón 

regular distribuyéndose por un área que transmne luz y asegurando una 

transparencia normal; un cambio en el diámetro de las fibras y la separación 

de la estructura de estas fibras altera el indice de refracción y resulta en 

opacidad comeal. La composición y el radio de los gJicosaminoglicanos 

que constituyen a la substancia que se encuentra entre las fibras de 

colágeno influye en la distancia entre estas fibras y por lo tanto en la 

claridad comeal. Las células nucleadas, los queratocitos y los precursores 

de fibroblastos son distribuidos por toda el área a través del estroma con 

una gran densidad. Los glicosaminoglicanos varían en su composición 

pero generalmente contienen queratan sulfato y condroitin sulfato y estos 

contribuyen a la hidratación comeal. (11) 

• Membrana de Descemet 

Esta membrana Iimitante posterior es un paquete denso arreglado de 

fibras de COlágeno en una substancia de glicoproteínas. La membrana de 

Descemet tiene muchas propiedades de las membranas basales 

convencionales que incluyen la elasticidad y la resistencia a la hidrólisis 

enzimática y química. En la periferia se divide en tres series de fibras, las 

fibras anteriores se unen a la esderótica, las centrales dan inserción al 

músculo ciliar y las posteriores pasan al interior del iris formando el 

ligamento pectíneo del iris. ('2) 

• Endotelio corneal 

El endotelio es la capa permeable hecha de células escamoses 

poligonales cuya cara interna está humectada por el humor acuoso. El 

agua y los solutos atraviesan el endotelio bajo la influencia de gradientes de 

presión hidrostiltica y osmótica. Las células endoteJiales poseen una 
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bomba de Na-K activada por eleclrolitos ATP - asa - dependientes tos que 

cuentan con el influjo natural del agua dentro de la córnea y son esenciales 

para preservar un estroma normal de la relativa deshidratación. (13) 

La córnea es avascular. excepto en su periferia. donde las ramas 

terminales de los vasos de la esclerótica y de la conjuntiva del ojo forman 

ondas. La sensación comeal es provista por nervios finos no mielinizados que 

se derivan de los nervios ciliares y forman un plexo alrededor de la periferia 

(plexo anular) del que parten algunas fibras al interior de la substancia propia. 

se vuelven no medulares y forman el plexo fundamental; de éste parten ramas 

perforantes que van a la capa limitante anterior y forman un plexo subepitelial 

que da origen a filamentos que se distribuyen entre las células epiteliales; otras 

ramas del plexo terminan en la substancia propia en forma de fibrlllas que están 

en íntima relación con los corpúsculos romeales. (14) La córnea recibe 

nutrientes y oxígeno del humor acuoso, del filamento lagrimal precomeal y de 

los capilares perilímbicos. (15) 

La córnea cuenta con una película precomeal que la cubre y la provee 

de nutrientes; ésta pelicula precomeal se compone de Ires capas; su capa 

externa o superficial está compuesta de una sustancia aceitosa que 

principalmente es colesterol proveniente de las glándulas de Meibomio y su 

función es retardar la evaporación y estabilizar la superficie lagrimal. La capa 

media es el componente acuoso producido por las glándulas lagrimales orbitaria 

y del tercer párpado. conteniendo alrededor de 70 componentes d~erentes 

como proteínas, sales inorgánicas, glucosa, urea, vitaminas y fadores de 

crecimiento, provee oxígeno, nutlientes y lubricación a la córnea. La capa 

interna o profunda está compuesta por una sustancia mucosa (mudna) que es 

secretada por las células caliciformes de la conjuntiva y une las lágrimas 

acuosas al epftelio comeal que es hidrófobo. (16) 

Cuando hay cambios en esta pellcula precomeal. la córnea responde 

COn fibrosis y vascularización del estroma. pigmentación del epftelio. 
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mineralización del estroma anterior y de la membrana de Oescemet, 

epidermialización que es el engrosamiento del epitelio comeal y por último 

ulceración. (U) 

La CÓrnea en su estado normat avascular, es protegida por los párpados, 

lisazomas. inmunogklbufinas secretoras y leucocitos que se encuentran en la 

pelicula lagrimal. El epitelio intacto es la barrera más importante contra las 

infecciones oportunistas. En adición a un trauma directo a la córnea, las 

enfermedades que comprometen el epitelio corneal o tos mecanismos oculares 

de defensa predisponen a una infección fungal secundaria oportunista; además. 

cualquier enfennedad ocular que produzca dolor, agitación o frotamiento, 

predisponen a un daño comeal o infección fungal secundarios. (18) la relativa 

sencillez de la anatomia de las células avasculares y de las fibras de colágeno 

que dan lugar a la transparencia normal de la córnea tiene un papel muy 

importante en la refracción de la luz de todo el ojo del cabalb. 119) 

En la préctica equina, las enfermedades o laceraciOnes comeales son la 

causa más frecuente que ameritan un examen oftalmológico: esto se debe a la 

naturaleza tan dolorosa de las afecciones comeales y al grado de exposición de 

la cómea a agentes lacerantes potenciales por la bcalizaci6n y prominencia del 

ojo equino. 120) 

1.5 Definición de úlcera corneal 

Una úlcera corneal o queratitis ulcerativa es una lesión que ocasiona un 

proceso complejo en el cual se ha perdido una cantidad variable de epttelio y de 

estroma. Al formarse una úlcera, existen diferentes cambios en la córnea: lo 

primero que ocurre es una respuesta a la agresión en la que después de una 

hora se aplanan y se deslizan células adyacentes viables hacia las células 

basales; después de 24 a 36 hrs. ocurre mitosis epttelial y al cabo de 3 dias se 

forma una nueva membrana basal por previa pérdida epttetial; posteriormente 

ocurre edema cuando el estroma aumenta su grosor y se produce 

individualización de las fibras de colágeno; el siguiente cambio que ocurre es la 
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vascularización cuando se infiltran vasos del limbo conjuntival para fanalmente 

producir queratitis o infiltración de células inflamatorias ocasionando 

queratomalacia que es característica en caballos y se define como la 

licuefacción enzimática rápida y progresiva del estroma comeal mediante 

colagenolisis mediada por proteasas liberadas por las células residentes 

comeales y por neutrofilos que se infiltran dentro del estroma comeal. (21) 

La infección es de curso crónico y de rápida evolución debido a que las 

úlceras se contaminan fácilmente por el cambio de flora normal de bacterias 

gram positivas que son patógenas oportunistas potenciales como Streptococcus 

spp., Staphy/ococcus epidermis, Corynebactenum spp y Bacil/us cereus a 

bacterias gram negativas como Enterobacter spp, Pseudomona aeruginosa, 

Eschenchia co/i y K/ebsieffa spp., además, de la asociación frecuente con 

hongos que lorman parte de la flora normal del saco conjuntival como 

Aspergi//us spp., Penicifffum sp, C/adosponum sp., Phycomycetes sp, Fusanum 

spp., Mucor spp. y Candida a/bieans (ésta úllima con frecuencia se ha aislado 

en potros) resultando úlceras resistentes a la mayoría de los antibióticos. (22) 

Actualmente en úlceras comeales se han aislado también Cylindrocsrpon 

destructans el cual rápidamente produce hipepión y forma abscesos del estroma 

comeal y Pseudoa/fescheira boydii la cual es un hongo saprofrto que se puede 

volver patógena oportunista en humanos. (23) 

En caballos una úlcera comeal es una enfermedad dolorosa e indeseable 

cuyos resultados se traducen en una considerable pérdida económica para el 

dueno, por los costos del tratamiento, la pérdida de la función del caballo y por 

la reducción del valor de los animales afectados, sobre todo si hubo pérdida de 

la visión. (24) 

Si las úlceras no son tratadas pueden llegar a destruir toda la cómea per 

medio de colagenolisis y actividad enzimática pudiendo ocasionar 

descementocele (protrusión de la membrana de Descemet a través de la 

ulceración comeal), prolapso de iris (perforación comeal en donde el iris se sale 
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a través de la her1da ocasionada por un trauma o una ulceración comeal 

profunda) o phlhisis bulbi (atrofia del ojo seguida da la destrucción del cuerpo 

ciliar) ocasionando fll1almente ceguera. (25) 

Cuadro 1. 

La localización de la úlcera comeal ayuda directamente al examen 

cllnico y puede sugerir la posible etiología: 

LocaHzací6n nasal inferior.- posible etiologia de un cuerpo extraño debajo 

del tercer párpado. 

Localización centraVperiaxlal.- exposición (exoftalmos, defecto sensorial), 

trauma, falta de lágrimas. 

Localización periférica.- cuerpo extraño o defecto de párpados (desviaciones 

de las pestañas, triquiasis o distiquiasis). 

Es importante recordar que el páf]lado superior es el mlls móvil, por lo 

que un cuerpo extraño debajo de éste puede crear una úlcera comeal 

posicionada interiormente. (26) 

Esquema 1 

1.6 Clasificación y causas de una úlcera corneal. 

Las úlceras comeales se clasifican según su profundidad y pueden ser 

superficiales, profundas del estroma, descementoceles, perforantes 

(ocasionantes de prolapso de iris) o lacerantes. No obstante la causa inicial, 

todas las úlceras tienen el polencial de progresar a endoftalmiUs si no se tratan 

(forma severa de infección intraocular que afecta las cavidades OCUlares y sus 

estructuras inmediatamente adyacentes, sin extensión del proceso inflamatorio 

más alla de la esclera). (27) 
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Las causas de ulceraciones comeales en equinos pueden ser: 

a) Mecánicas.- por abrasiones, cuerpos extrallos, exposición (neuroparalltica, 

parálisis del nervio facial), entropión y enfermedades de las pestañas 

(distiquiasis, cilia ectópica o triquiasis). 

b) Infecciosas.- bacterianas, micóticas o virales. 

c) Queratoconjunlivnis seca o queratopatla ampollar. 

d) Neurolrópica.- ocasionada por parálisis de la rama oftálmica del nervio 

trigémino. 

e) Neuroparalitica.- por parálisis del nervio facial. (28, 

la ulceración en cabaUos es el problema más común de las afecciones 

comeales, estas se facilnan por la posición lateral de los ojos del cabano, por el 

gran tamaño del globo ocular, el medio ambiente que los rodea, las prácticas de 

alimentación que inciuyen pasturas y las actividades que realizan, ocurriendo 

especialmente después de algún traumatismo o daños con objetos de origen 

vegetal. (29) La razón por la que la ulceración corneal en equinos es tan 

frecuente es porque tos caballos muestran deficiencias de inmunoprotección en 

la pellcula lagrimal y en la CÓrnea, lo que predispone a una infección. Los 

organismos se encapsulan en el estroma comeal después de la nueva 

epitelización de la úlcera comeal sobre el sitio de la infección. Mediante cortes 

histológicos, se ha comprobado que los hongos junio con neutrófilos lIticos 

tienen afinidad por la membrana de Descemet, en donde frecuentemente se han 

encontrado hitas, ocasionando lisis multifocal de la membrana de Descemet, 

lesión raramente encontrada en cualquier otra enfermedad ocular. (30) 

Una vez que ocurre un daño en la cómea, gran vari~ad de factores 

predisponen para la infección de la misma, los microorganismos usualmente no 

pueden penetrar el epttelio comeal intacto, pero pueden causar una infección 

posterior a la pérdida de la integridad epitelial, en donde las bacterias y los 

hongos oportunistas invaden y se adhieren al estroma comeal. 13'1 
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1.8 FlslopatologJa de la ulceración comeal 

Las lestones que involucran al estroma comeal por orden de aparición 

son: 

1. Vascularizaci6n inducida por prostagtandinas. aminas vasoactivas y 

fadores epiteliales angiogénicos; causada por una disminución en la 

concentración de factores anU-angiogénicos y un aumento en la 

concentración de factores angiogénicos o por una pérdida del estroma 

comeal causada por edema. Los angioblastos comienzan a migrar de 

las venas del limbo comeal 24 horas después del daño a la córnea, 

moviéndose aproximadamente 1 mm por día. (32) 

2. Queratitis o infiltración de células inflamatorias a la córnea; en caballos la 

queratitis más común es la micótica que se caracteriza por abscesos 

profundos del estroma comeal que llegan hasta la membrana de 

Descemet. 

3. Pigmentación subepitelial localizada derivada de la infiltración de 

melanocitos conjuntivales y deposición de melanina que acompana a la 

vasculogénesis y puede ser una marca permanente previa de 

enfermedad comeal. 

4. Fibrosis que ocurre principalmente por vascularización prolongada. 

5. Mineralización por deposición de caldo a través de la membrana basal 

del epitelio comeal. 

6. Edema por aumento del flujo en el estroma comeal causando separación 

de las fibras de colágeno y por cambios epiteliales hidrofilicos dentro del 

estroma a partir del Umbo inflamado o de vasos corneales. (33) 

7. Degradación y reabsorción del colágeno del estroma. En la córnea, el 

colágeno se encuentra como fibras bien organizadas; cuando la 

colagenasa es liberada por Las células epiteliales después de una lesión 

en el epitelio, se inicia la degradación del colágeno del estroma. 134) 

Un gran número de factores determinan la queratopatogeniddad de cada 

microorganismo en particular, estos incluyen: 
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al Localización del patógeno en la cara externa del ojo, esto resulla por 

tratamienlo con antibiólicos inapropiados desbalanceando la población de 

flora normal residente y aumentando las especies mas patógenas. 

b) Adherencia comeal que requiere de la exposición de sitios receptores en el 

epitelio basal y el estroma anterior, generalmente es el resuRado de un 

trauma penetrante. 

el Los organismos deben tener la facilidad de penetrar y diseminarse a través 

de la córnea, a pesar de la inherente defensa antimicrobiana de los 

mecanismos externos del ojo. (35) 

La naturak3za avascular de la córnea y la ausencia de vasos linfáticos y 

linfocitos comeales retardan la respuesta inmunológica contra los agentes 

infecciosos comeales. aunque se piensa que tos antígenos microbiales solubles 

se difunden a través del limbo hacia el sistema linfético y pueden entrar a la 

sangre por medio de vasos perilimbales o se difunden a través del humor 

acuoso. Los fragmentos de colágeno. liberados desde el estroma cornea!, 

también se difunden hada el limbo e influyen en la migración de neutrófilos 

hacia la córnea; estos neutrófilos liberan enzimas degradatlvas dentro del 

estroma causando degeneración de col:Jgeno y estimulando a la migración de 

más neutr6filos. Las toxinas microbianas, los metabolitos de leucocitos y la 

irritación de los nervios sensoriales comeales derivan en iridociditis secundaria 

causando un dolor severo y pudiendo resultar como secuela una ceguera 

permanente. (36) 

El proceso de adherenda baderiana a la córnea generalmente envuelve 

una interacción química y estrudural entre los componentes de la pared celular 

bacteriana en donde existe adhesina y un receptor de las células epiteliales o 

alguna otra estructura en donde la bacteria pueda adherirse. Subslancias 

pegajosas como el glycocalix, las fibronectinas, las lectinas y las exotoxinas de 

la cara extema de las bacterias pueden tener adherencia inmediata con las 

células epiteliales de la córnea. Los écidos teicoicos que son componentes 

esenciales de la pared celular bacteriana de Gram positivas son los 
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responsables de la adherencia de estafilococos y estreptococos a las células 

ep~eliales corneales. (37) 

Las bacterias Gram negativas y en especial Pseudomona sp. tienen en 

la pared celular filamentos con extensiones que terminan en fimbrias, las que 

interactúan y se fusionan con las células de la pared epitelial comeal causando 

adherencia y excavaciones. Pseudomona sp. desaparece dentro de la 

substancia y dentro de las células del epitelio comeal siendo resistente a las 

defensas del huésped y a los efectos de antibióticos tópicos, además de que el 

proceso entero de adherencia y de penetración al estroma ocurre en tan solo 

una hora y una vez que esta alcanza el estroma, se replica de forma radial y 

profunda migrando entre las láminas de colágeno del estroma, facilitándose la 

producción bacteriana por proteasas séricas, matriz de metaloproteínas, 

elastasas y proteasas alcalinas que se encuentran en las lágrimas y aumentan 

su cantidad en caballos con úlceras. Esta invasión comeal es seguida 

rápidamente de la infiHración del estroma comeal por polimorfonucleares (PMN) 

que son atraldos quimlotádicamente a la córnea desde los vasos sanguíneos 

del timbo y de la pellcula precomeallagrimal. 138) 

Después de que entran los PMN a la córnea ocurre un proceso 

destrudivo que induye la necrosiS de los queratocitos del estroma y su. 

fagocitosis; como los PMN migran periférica mente en el estroma anterior, la 

membrana epitelial basal es destruida, ocurriendo una pérdida de colágeno 

acompanada por la degranulación de los PMN aumentando la destrucción del 

estroma por la liberación de enzimas proteoliticas de la bacteria y la secreción 

de colagenasa por los PMN. (3.) 

La transparencia normal de la córnea es dependiente del mantenimiento 

de la relativa deshidratación del estroma con el ambiente acuoso de la pelicula 

lagrimal preowlar y el humor acuoso. La integridad fíS!C8 y funcional de las 

barreras epiteliales y endoteliales determinan los niveles de hidratación de la 

cómea; el edema se caracteriza por turgencia y opacidad seguido del 
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rompimiento de estas barreras. El edema es el resultado de la pérdida ep~eIiaI 

loCalizada en el área inmediata del defecto y se resuelVe rápidamente _ 

formación de nuevo epftelio. De cualquier forma, los danos extensos a las 

células endoteliales pueden causar una notable y permanente perdida de ta 

transparencia. (40) 

La curaCión de un pequeno defecto epftelial puede resultar en el 

agrupamiento de organismos en el estroma y causar una queratitis interstfdaJ 

profunda y severa. En ambos casos de ulceraCión comeal, tanto superfICial 

como profunda, ocurre vascularización, uveitis y dolor intenso. La uveiliS 

anterior es iniciada por la liberación de productos celulares tóxicos o por la 

inducción de complejos antlgeno-anticuerpo tóxicos produCidos por la querati!!s 

bacteriana y su intensidad puede aumentar al iniciarse la muerte de Idas 

cuando comienza la terapia antifungal. (41) El rompimiento del colágeno 

comeal aparece como una opacidad gris gelatinosa marginal o en el centro de 

la región de la úlcera. (42) 

1.7 Mecanismos de respuesta hacia las úlceras comeales 

Cada capa de la córnea tiene un potencial de respuesta al dono 

individual e independiente. este rango y la efiCiencia dependen de un gran 

número de factores que incluyen la localización y profundidad de la úlcera. la 

presencia de bacterias o de cuerpos extraños contaminantes y la aplicación 

errónea de antibióticos y corticoesteroides tópicos. (43) 

Debido a la naturaleza avascular de la cómea, su proceso de curaCión 

es único, al producirse una ulceración comeal, las células epitelia!es que se 

encuentran en el margen de la lesión pierden sus microveDosidades y sus 

uniones desmosomales desrlZándose dentro del defecto corneaI. Los 

leucocftos polimorfonucleares llegan a la córnea dañada a través de la pefialla 

lagrimal y la mttosis de estas nuevas células intenta restaurar el grosor epttelial 

en aproximadamente 5 a 7 dias. Et proceso de curación del estroma es mucho 

más lento y complejo pues las células del estroma no son capaces de 
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regenerarse por lo que deben de ser reemplazadas por tejido. Cllnlcamente, el 

proceso de curación del estroma en caballos ocurre en aproximadamente 13.5 

dlas y la claridad comeal nonoal es raramente reslaurada por completo. 

La curación de un defecto comeal envuelve una interacciOn compleja de 

lejidos COn células inflamatorias y está modulado por citoqulninas especificas 

que incluyen al factor de crecimiento epidenoal, a la ínterleucina 1 y factores de 

crecimiento para fibroblastos. En adición, las células inflamatorias juegan un 

papel integral en el proceso de curación nonoal comeal, pues existe un ínfihrado 

central comeal de neutrOmos pocos minutos después de ocunido el dafto a la 

cOrnea y los macrófagos se detectan en la fases tardias de curación. La ruta 

primaria por la cual estas células alcanzan el sitio de la herida es por via de la 

pelicula lagrimal precomeal y la actividad de estas células eslá regulada por una 

inleraeción compleja de citoquininas que incluyen a las ya mencionadas y a el 

factor estimulador de la colonización de granulocitos y macrófagos (GM-CSF). 

Los productos secretados extracelularmente por los macrófagos regulan la 

sintesis de colágeno y ta angiogénesis en la córnea. (441 

Las inflamaciones epiteliales responden rápidamente a la aplicación 

tópica de corticoesteroides y de antiinflamatorios no esteroidales (AINES) 

locales para la fonnaciOn de nuevo epitelio. Los corticoesteroides tópicos a 

bajas dosis producen reparaciOn fibroblastica y suprimen la vascularización y 

melanogénesís limitando la fibrosis. A pesar de que los corticoesteroides 

suprimen la actividad granulocítica local y limitan el dafto en la cómea, se cree 

que potencial izan los efectos de las proteasas Usosomales en el estroma y su 

uso para controlar la fibrosís del estroma es convencionalmente pospuesto 

hasta que se haya completado la fonnaciOn de nuevo epitelio. 145) 

El epitelio comeal nonnsl de un equino está constituido por 8 a 10 capas 

de células epiteliales de espesor, pero este aumenta a 10 ó 15 capas de células 

por hipertrofia del epitelio basal después de un dafto en la cómea. La 

membrana epitelial basal no está completamente formada hasta 6 semanas 
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después de la lesión en el caballo a pesar de que el epnelio cubra el sitio de la 

úlcera completamente. Se ha comprobado que el tiempo de curación de una 

úlcera de aproximadamente 7 mm de diámetro con profundidad media en el 

estroma es de cerca de 12 dlas en lesiones no infectadas. ,46' 

El medio ambiente que rodea a la conjuntiva palpebral y a la córnea del 

cabaDo está constantemente expuesto a hongos y bacterias. El epnelio comeal 

equino es una barrera formidable contra la invasión de las bacterias y de los 

hongos; a pesar de esto cualquier defecto en el epnelio comeal permite la 

adherencia a la córnea de bacterias y hongos para iniciar una infección. los 

mecanismos de defensa de la córnea incluyen las pestañas, el efecto mecánico 

de lavado de las lágrimas y la película lagrimal además de la cubierta de la 

córnea de moco ocular y substancias antimicrobianas como la lizoslma, 

lactoferrina, betalísina y los anticuerpos e inmunoglobulínas tipo A de las 

lágrimas. (47) 

El actual proceso de curación corneal se compone de células epitellales 

en las orillas de la lesión que pierden sus microvellosidades y uniones 

desmosomales y comienzan a desrlZ8rse dentro del defecto comea!. Cuando el 

defecto comeal se cierra, cesa la migración celular y llegan nuevas células 

epiteDales escamosas que asumen la configuración y función de células basales 

y al proliferar forman un nuevo epitefio. las células del estroma no se 

regeneran sino que son reemplazadas por una combinación de células que 

migran hacia la zona del daño desde el epnelio y el endotelio comeal y se 

transforman en células del estroma en un periodo aproximado de 6 

Semanas. (48) 

la respuesta del estroma a un daño ocurre por pasos; después del 

edema local inicial del estroma, un aumento marcado local de la actMdad 

hidrotltica ocurre por enzimas lisosomales, inctuyendo proteasas neutrales y 

glicosidasas que se movilizen dentro del estroma dañado por fagocitos 

secuestradores y células epneliales. Estas hidrolasas integran la respuesta 
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normal y acttian lisando y facil~ando la fagocilosis de delritus del estroma. su 

actividad es limitada por inhibidores derivados de las lágrimas. De cualquier 

manera, la córnea del caballo es extremadamente sensitiva a hidrolasas 

celulares endógenas y a colagenasas bacteriales exógenas, resultando la 

formación de ulceraciones comeales simples, frecuentes y rápidas que se 

pueden convertir en lesiones del estroma destructivas y extensas. En las 

infecciones del estroma los neutrófilos que aparecen primero provienen de la 

pelicula lagrimal y de la vasculatura limbal. Después aparecen la fibrina y los 

queratocitos. (49) 

Durante la fase inicial de reparación, la restauración inicia con la 

aparición de fibroblastos comeales en el sitio de la herida; comienza la 

reparación por medio de colágeno en un patrón irregular y después de 6 a 8 

semanas una configuración típica devuelve la transparenCia en diferentes 

grados; la maduración de este colágeno reparador continúa hasta 1 o 2 años 

después. Cuando el daño corneal es muy grande y se extiende hasta el 

estroma, el colágeno reparador tiene un patrón muy denso y profundo 

resultando fibrosis del estroma y opacidad comeal permanente. (SO) 

Cuadro 2 

El daño comeal y su reparación comúnmente se acompañan de la 

aparición de nuevos vasos sanguíneos provenientes del limbo. El estímulo 

para la neovascularización se desconoce. pero incluye cambios locales 

bioquímicos y perdida de la arquitectura comeal compacta normal. La 

distribución y configuración de estos vasos son determinados en parte por la 

profundidad y la extensión de la herida original. estos pequenos vasos ayudan 

al acercamiento de fibrina, proteína y células epiteliales que migran a través de 

la lesión del estroma para proveer nutrientes adicionales y células de reparación 

a través del estroma infectado. (221 En caballos con infecciones del estroma. la 

neovascularizadón proveniente del limbo avanza aproximadamente 1 mm por 

día. Los vasos superficiales aparecen como ramas individuales en el epitelio 
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del estroma anterior; los vasos del estroma profundo son cortos y forman un 

borde circumcomeal y los vasos del estroma y de la membrana de Descemet 

aparecen como vasos aiSlados. (40) los queratocitos reactivos y fibroblastos 

actúan en el sitio de la infección para producir colágeno y nuevos 

glicosaminoglicanos. Inicialmente el arreglo de las fibras de colágeno y su 

tamar'io varía en comparación a los de una córnea sana, en adición, la nueva 

matriz formada tiene un radio anormal, lo que evita una perfecta distancia entre 

las fibras de colágeno para asegurar una transparencia comeal. (17) 

1.9 Signos cllnlcos 

Los signos clínicos de ulceración comeal o queratitis ulcerativa en 

equinos induyen queratitis resistente a antibióticos a largo plazo, fibirina en 

cámara anterior, opacidades focales en forma de nube en el margen de avance 

de la lesión, ulceración o abscedación comeal con uveitis, puede existir hipopi6n 

en cámara anterior, opacidades estriadas en el estroma comeal adyacente a la 

lesión principal, la cual puede ser edematosa y opaca, además de dolor ocular 

agudo manifestado por blefaroespasmo, miosis, congestión conjuntival, 

fotofobia, epifora serosa que se convierte en mucosa o mucopurukmta con el 

tiempo y neovBscularización. ('9) Puede existir también vascularizaci6n que es 

generalmente un indicador de cronicidad o de sepsis. 

Cuando las ulceras comeales se encuentran contaminadas por hongos, 

los bordes de las úlceras tienen una apariencia rugosa debida a infdtrados 

leucocitarios y conforme proliferan los filamentos fúngicos, se observan lesiones 

dentro o alrededor de las úlceras caracterizadas por placas de exudado 

muttifocal seco de tonalidad blanca grisácea lo que indica que existe edema a 

nivel del estroma, además se observa vascularizaci6n comeal profunda. En 

respuesta a esta gran estimulación quimiotáctica, las células inflamatorias se 

acumulan en la córnea adyacentes al sitio de la úlcera contribuyendo a la 

opacidad comea!. 12) 
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En todos los casos de utceración comeal puede haber" también iritis 

secundaria que se debe al reflejo del dotar y a toxinas bacterianas (endo o 

exotamas dependiendo de los organismos causantes de la infección) que 

atraviesan el estroma hidrosoluble hasta alcanzar el humor acuoso y alterar la 

permeabilidad de la vasculatura del iris (uveitis anterior). (26) Esta uveitis es 

mediada por reflejos que se originan en los nervios sensoriales comeales, el 

reflejo oculopupüar ocurre como resultado de la estimulació" de la rama 

oftálmica del quinto par craneal por una subsecuente estimulación del esfínter 

del Ins y del músculo cRiar. El renejo axonal estimula el paso de impulsos a 

través del nervio trigémino causando vasodilatación de los capilares del iris, 

alterando la permeabilidad y produciendo la quimiotaxis de leucocitos 

polimoñonudeares. El reflejo pupilar produce miosis y dolor ocular, este 

fenómeno, en asociación con los bioproductos tóxicos originados de la 

replicaciÓn de organismos durante la licuefacción corneal, resultan en el 

rompimiento de la barrera que existe entre la sangre y el ojo, reconociéndose 

clínicamente por la presencia de proteínas en el humor acuoso conocida como 

"flama acuosa". Cuando las infecciones corneales se vuelven muy severas y 

producen la suftCiente estimulación quimiotáctica causan la acumulación de 

células inflamatorias dentro de la cámara anterior, lo que se conoce como 

hipopión. (35) 

1.10 Diagnóstico 

El diagnóstico de ulceración comeal en equinos se basa en: 

Signos clínicos que permiten sospechar de ulceración comeal como 

dolor y blefaroespasmo, epifora, secreción ocular purulenta, fotofobia, 

miosis debida a uveitis concurrente, edema comeal, cambios en el 

contorno de la superficie y cambios en la transparencia de la córnea. 

Respuesta pupilar hacia la luz: aunque la pupila del ojo danado se 

encuentre miótica o no se pueda ver por las opacidades. se puede 

evaluar una respuesta del ojo opuesto al apuntar con la luz hacia el ojo 

enfermo. La ausencia de reflejo hacia la luz es un grave signo y nos 

indica un pobre pronóstico para la restauración de la visión pues implica 
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dano a otras estructuras ocutares como la retina y el nervio óptico y no 

solamente a la córnea. 

ultrasonografia. (9) 

Prueba de 5chlrmer. 

Esto se puede evalUar mediante una 

lindón con ftuoresceina de sodio. 

Historia cllnica en donde se mencione el uso tópico de antibióticos y 

esteroides. 

Cultivo de raspados comeales en agar Saboraud sin inhibidores (como la 

mayoría de los hongos son saprofitos no crecen en presencia de 

inhibidores) o con tioglicolato. 

Examen citológico de preparaciones de raspados conjuntivales y 

comeales con KOH (hidrÓXido de potasio). 

Tinción de Giemsa o azul de metilenD. 

Examen histopatológico de tejidos comeales. (1) 

Una vez que una úlcera comeal ha sido diagnosticada I el tratamiento de 

la misma dependerá de la severidad de la lesión y de la presencia de una 

infección. (18) 

1.11 Tratamiento 

En equinos, los tratamientos para las úlceras comeales se dificultan 

mucho debido al manejo. mano de obra. tiempo y supervisión constante que se 

necesitan para medicar a los cabaUos (sobre todo a los de gran tamano); 

además de que las úlceras en equinos profundizan mucho en el estroma y por 

lo tanto son procesos que necesitan medicamentos durante largo tiempo y con 

mucha frecuencia durante el dla. sin olvidar que como son patologías muy 

dolorosas no es fácil que los animales se dejen medicar durante largos periodos 

de tiempo. (20) 

El tratamiento recomendado para úlceras comeales en equinos por 

orden de importancia es el siguiente: 
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• Determinar la etiologla y eliminar la causa específica. 

• Determinar la posibilidad de asociación de agentes infecciosos mediante 

citología y cultivo por medio de raspados comeates que se pueden realizar 

con hisopo o con una navaja de bisturí mediante prevkl anestesia tópica 

con tetracaina 0.5% (Ponti-ofteno). (34) 

• Terapia contra el involucramiento bacteriano secundario con 

aminoglicosidos (neomicina, polimixina B), macrolidos (bacitracina o 

eritromicina) y sobre todo se recomienda el uso de quinolonas como la 

ciprofloxacina por su buena penetración comeal y porque tiene actividad en 

contra de Pseudomona spp. (36) En esta investigaciÓn se utilizó la 

ciproftoxacina que es una nuoroquinolona de amplio espectro con actividad 

antibacteriana contra la gran mayoría de bacterias aerobias Gram positivas 

y negativas, micobacterias, micoplasmas y clamidias. Deriva su actividad 

antibacteriana de su habilidad para inhibir a la ONA girasa bacteriana. 

enzima que cataliza la conversión del covalente del ONA, esos 

componentes alteran la estructura y rompen la función del DNA bacteriano 

e Interfieren con los procesos fundamentales, incluyendo la replicación del 

ONA bacteriano, recombinación, reparo y transcripción. (411) 

• Tratamiento tópico frecuente con antimicóticos específicos como imidazoles 

recomendándose el itraconazol y el miconazol al 1 % por su excelente 

penetración comeal o la natamicina que es el único agente antifungal de 

presentación oftálmica en México, lOS dos primeros medicamentos 

mencionados anteriormente son muy efectivos conlra Fusarium y 

Aspergillus. (J.6) En esta investigación se utilizó el Itraconazol, se eligió 

debido a que la mayoría de los hongos son bifásicos, teniendo una fase de 

espora o de conidia y una fase de h~a, con prol~eración de la fase hilal 

durante la invasión de los hongos al tejido. El itraconazol al ser un 

funguicida, actúa matando las dos fases de prol~eración de los hongos y 

levaduras al inhibir la síntesis del ergosterol en la célula fúngica; el 

ergosterol es un componente fundamental en el plasma de la membrana 

celular de las Mas del hongo, esta acción da como resultado el efecto 

antimi06tico. El itraconazol se metaboUza en el higado y se excreta en 



22 

fonna de metabolijos a través de la orina. De todos los imldazoles se eligió 

al itraconazol por los resultados tan favorables obtenidos recientemente en 

diferentes investigaciones. (15,18) 

• Prevenir la progresión administrando suWato de atropina 1-4% tópica para 

eliminar el espasmo tifiar y el dolor debido a la uveitis anterior secundaria y 

para disminuir la formación de sinequias de la pupila miótica (resultado de 

la uveitis). El sulfato de atropina es un anticolinérgico que bloquea las 

respuestas del músculo esfínter del iris y del músculo de la acomodación 

del cuerpo ciliar a la estimuladón colinérgica, produdendo dilatación pupilar 

y parélisis de la acomodación. 1"1 Los efectos benéficos de la midriasis 

consisten en que al dilatarse el iris se ayuda a preservar la apertura de la 

pupila pues se restringe físicamente la circulación del mismo, disminuyendo 

el fluido celular y proteináceo que se deriva de los vasos inflamados que 

pueden producir hipopión o flama acuosa (aumento de protelnas en el 

humor acuoso) y que inducen a iridociclitis severa, aún si la úlcera no se ha 

contaminado. (53) La atropina produce una midriasis máxima en 30-40 

minutos y dura de 7 a 12 días; es répidamente absorbida a través de la 

conjuntiva y se distribuye por todos los tejidos intraoculares y a través de 

todo el organismo, es hidrolizada en el hlgado y excretada en la orina. Se 

recomienda vigilar de cerca al paciente durante la administración de la 

atropina porque produce hipomotilidad intestinal predisponiendo al paciente 

a sindrome abdominal agudo debido a impactaciones. 154} 

• Suero autólogo o inhibidores de la colagenolisis y de proteasas en úlceras 

infectadas o con historia de cronicidad (EOTA). 15} Las colagenasas son 

enzimas proteolíticas liberadas de lisosomas celulares de varios tejidos, 

induyendo el epijelio comeal, células del estroma y leu~os, son 

elaboradas también por Pseudomona aeruginosa. En la córnea las 

colagenasas tienen un efecto destructivo en el colágeno del estroma y 

contribuyen a la ulceración progresiva y a la perforación de la córnea; la 

actividad anticolagenasa del suero autólogo consiste en quelar los cationes 

de calcio que son esendeles para la activadón de estas enZImas. 120) 
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• Antiinflamatorios no esteroidales sistémicos (flunixin de meglumine o 

ketoprofen) que son inhibidores de prostaglandinas actuando al aliviar el 

dolor ocular y controlando los signos de uveHis al reducir la slntesis de 

prostaglandinas en la úvea ocasionando vasodilataci6n y permeabilidad de 

la vasculatura uveal. (2) 

• Glicosaminoglicanos, en este trabajo se utilizó al CondroHín suHato que es 

un precursor de glicosaminoglicanos. los cuales a se vez son precursores 

de colágena que al ser estructural se necesHa para que ayude a restaurar y 

que se vuelva a formar el epHelio cornea!. (39) 

• Antiinflamatorios no esteroidales tópicos, en este trabajo elegimos al 

Didofenaco sódico que es una sustancia activa no esteroidal con 

propiedades antiinflamatorias y analgésicas utilizada para estados 

inflamatorios no infecciosos en la parte anterior del ojo o inflamaciones post 

traumáticas ocasionadas por heridas (en caso de heridas penetrantes se 

debe de combinar con tnetamiento local antiinfeccioso). Alcanza su 

concentración máxima en cómea y conjuntiva después de 30 minutos de su 

aplicación. En el mecanismo de acción se considera la inhibición de la 

síntesis de prostaglandinas que forman parte esencial en la producción de 

la ínflamación y el dolor, lOS AINES actúan al reducir la formación de 

metabolHos de prostanoides (tromboxanos, leucotrienos y prostaglandinas) 

a partir del ácido araquidónico. (32) 

Cuadro 3 

Para los medicamentos oftálmicos se recomienda una frecuencia de 

instilación de 4-6 veces al día hasta que sea necesario (minimo dos semanas). 

la duración total de la terapia es de aproximadamente entre 6 y 8 semanas 

dependiendo de la severidad de la lesión y de la respuesta del ojo de cada 

paciente. (13) 

El tratamiento elegido contra la ulceración comeal debe instilarse dentro 

del saco conjuntival ventral de forma frecuente y prolongadamente, lo cual se 



24 

diliculla mucho en los caballos con dolor ocular, por lo que se recomienda la 

aplicadón de un catéter subpalpebral para facilitar y asegurar la medicación al 

reducir la manipulación directa alojo y proveer una administración del 

medicamenio sin lastimar el globo ocular. (20) 

Dado que los caballos nonnalmenie cierran fuertemente sus párpados 

durante el examen oftalmológico que junto con el blefaroespasmo hacen 

Imposible una buena evaluación de la cómea y de las estructuras intraoculares, 

el músculo del párpado oculo orbicularts inervado por el nervio palpebral, es 

muy fuerte en esta especie y tratar de abrt~o fOr2lldamente con los dedos es 

insuficienie para lograr un buen examen; por lo que para la correcta 

examinación y la aplicación del catéter subpalpebral se debe de tranquilizar al 

paciente con xilacina al 10%' a una dosis de 0.5-1 mglkg vía intravenosa para 

después proceder al bloqueo de los nervios motores y sensitlvos del ojo para 

facilitar el manejo mediante anestesia regional. (32) 

Los nervios frontal, lagrtmal, cigomático e intratrodear proveen 

sensación a los párpados, éstos nervios pueden ser bloqueados al inyectar 

anestesia local en los sitios especlficos para cada uno y se recomienda para 

aumentar la paresis motora. 

Para bloquear el nervio frontal y la porción medial de la rama palpebral 

del nervio aurieulopatpebral, se identifica el foramen supraor1lilano (el caballo es 

la única especie en donde éste foramen se encuentra extracraneal) palpando el 

proceso supraorbitarto entre el pulgar y el dedo medio y con el indlce se empuja 

la piel Y se siente el foramen, dentro de éste foramen se inserta una aguja del 

número 25 y se inyecta xHocaina (lidocaína al 2%) a dosis efecto que es de 

aproximadamenie 1 mi. Al bloquear este sitio se bloquean lambién algunas 

ramas del nervio palpebraf que se localizan en esla zona. 

El nervio cigomático es bloqueado al palpar con el Indice el borde ventral 

de la órtlita en la porción supraotbltal del arco cigOmático y se coloca la aguja 
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del número 25 medial al dedo y al borde de la órbila, inyectándose otro mllititro 

de xilocaina (Iidocaina al 2%). 

El nervio lagrimal se bloquea al colocar una aguja del número 25 e 

inyectar xllocaina (Iidocaina al 2%) en el borde dorsal de la órbita justo de fonna 

medial al canto lateral. Al bloquear este nervio se bloquea el canto lateral y el 

aspecto lateral del párpado superior. 

El nervio intratroclear se identifica al encontrar la muesca del borde 

~perior de la órbita cerca del canto medial. se puede sentir mediante presión 

firme con un dedo y se coloca la aguja del número 25 y se inyecta 1 mitilttro de 

xilocaina (Udocaina al 2%). (13, 

Un buen bloqueo motor produce estrechamiento de la fisura palpebral y 

flacidez del párpado superior. 

la infiltración del nervio auriculopalpebral cuya rama temporal se dirige 

hacia delante y adentro sobre el músculo temporal hasta el ángulo medial del 

ojo y forma un plexo con las ramas tenninales del nervio oftálmico y se 

distribuye por el músculO orbicular del ojo, se realiza con una aguja del número 

25 inyectando xílocaina a dosis efecto de aproximadamente 1 mililitro (Iidocaina 

al 2%) en la depresión localizada en donde una línea paralela caudal a la rama 

de la mandíbula, intersecta a la Unea paralela del borde dorsal del arco 

cigomático (especlficamente en el proceso cigomático del hueso temporal). (33) 

Una alternativa para el bloqueo del nervio palpebral es cruzar el borde 

dorsal del arco cigomático justo antes de su punto más atto y el nervio es 

fácilmente pa!pado en esta área, se inserla una aguja del número 25 y se 

inyecta 1 milUitro de xilocaina (Iidocaino 012%). (35' 
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1.12 Bombas de Infusión de medicación continua 

Las bombas de infusión de medicación continua b son dispositivos 

portátiles que trabajan con presión mecánica y están hechas de plástico duro 

para cien mil aplicaciones. El Infusor pesa 300 gramos y es una excelente 

opción para medicamentos que requieren precisión y confiabilidad en periodos 

cortos que van desde 30 minutos hasta una infusión continua de ocho dias y 

gracias a las bolsas con prefijación mililitrolhora proveen protección adicional en 

contra de la sobreinfusión. 

El Infusor se compone de una tapa y una base, ambas con rosca para 

sellarse. En la parte interior de la tapa se encuentran dos resortes de acero 

inoxidable que hacen presión constante de 300 milímetros de mercurio (mmlhg), 

la cual abate la presión sangulnea e Incluso la arterial, una placa de superficie 

plana con lo que se asegura que la infusión sea continua y un indicador o 

ventana con tres circulos que permiten observar el nivel de infusión (lleno, 

medio y vacio). 

Figura 1. 

En la base se encuentra un contenedor del reservona o bolsa con una 

ranura para la salide de la extensión. (51) 

Esquema 2. 

El set paragon o bolsa contenedora del medicamento consta de una sota 

pieza hecha de cloruro de pollvinl! (PVe¡, grado médico (clase VI). formada por 

un reservorio y una extensión (entrade, salida, grapa y filtro). 

El reservorio es transparente y es el lugar en donde se colocan los 

medicamentos ya mezclados. 
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La extensión mide 1.25 metros de longitud y en su parte distal se 

encuentra un lumen micrométrico de vidrio compacto que delimita los mllhr 

según el equipo deseado. La entrada es para introducir el medicamento con 

jeringa sin aguja y cuenta con una válvula flexible antireflujo que permite aspirar 

el aire u obtener nuevamente el medicamento introducido. La salida de la 

extensión es de tipo estándar y se adapta a cualquier tipo de catéter, en las vlas 

arterial, venosa central o periférica, epidural, peritoneal, etc. Cuenta con una 

grapa que sirve para suspender tolelmente la infusión, aún con la presión que 

ejercen los resortes. El fiKro es de 1.2 micras, de forma circular, anliburbujas y 

antiparticulas lo que nos da mayor seguridad para conectarto en las vias 

anteriormente descritas. 

Esquema 3. 

Las bombas de infusión de medicación continua son utirlZadas en 

medicina humana para administrar analgésicos, quimioterapeúticos, 

antieméticos, antibióticos, etc. ,51' 

Limites de Infusión: 

Capacidad normal: 100 mililitros 

Capacidad minima: 20 mililitros 

Capacidad máxima: 110 mililitros 

Cantidad necesaria para purgar la extensión y el fiKro: 5 milimros 

Cuadro 4. 



Fig. 1.- bomba de infusión de medicación continua 
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1.13 JUSTlFICACION. 

Todas las úlceras comeaIes en los equinos deben considerarse como 

urgencias para Intentar preservar la visión. Un manejo exitoso requiera de un 

diagnóstico temprano especifico. de los métodos apropiados para aplicarto y de 

un tratamianto exacto enfocado al control de la causa y del grado de progresión 

de la ulceración comeal aplicado en una forma continua y prolongada que 

garantice resultados exitosos. 

Las úlceras comealas al ssr un procaso muy doloroso y de rápida 

progresión requieren de una medicación frecuente, cuando los caballos se 

resisten a la instilación manual de gotas oftálmicas, con frecuencia ocurre 

contaminación del medicamento por la mala aplicación, dano latrogénico a la 

córnea y dafto al caballerango, al caballo o a ambos, 

En este trabajo se sugiere el desarroUo de una estrategia novedosa para 

el manejo de las úlceras comeales de los equinos, basada en la utilización de 

bombas de infusión continua de medicamentos y que permitan medicar a los 

anlmalas sin estresa~os, permRlendo que realicen sus actividades cotidianas y 

assgurando el éxito del tratamiento y la disminución en la duración del mismo. 

El sistema es seguro, económico y ss puede instalar en poco tiempo, a través 

de este sistema ss pueden instilar dWerentes soluciones que incluyen 

antimicrobianos, antifungales, antilnflamatorios y agentes mucoliticos o 

anticoiagenasas que se encuentren en dilución acuosa, Una ventaja de este 

sistema comparado con otros es la versatilidad de medicamentos que ss 

pueden administrar al mismo tiempo y la fácil modificación de la terapia según la 

respuesta de los pacientes al tratamiento administrado. 
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1.14 HIPOreS!S. 

La utiflzact6n de una bomba de infusión de medicación continua pennHe 

asegurar la mad:cación en equinos afectados con úlceras comeales 

supelfldales y profundas contaminadas con hongos y bacterias en donde se 

nacesHa un tratamiento continuo y efectivo para prevenir la progresión de la 

úlcera. de fácil aplicact6n. preparación y manejo; además de evitar el estrés del 

cabaDo al no manejarlo frecuentemente y permHir1e realizar sus actividades 

cotidianas dantro de su caballeriza. 

1.15 OBJETIVOS. 

• Objetivo general. 

El objetivo general de esta investigación es velorar a las bombas de 

infusión como una forma de medicación continua para el tratamiento de las 

úlceras corneares de tos equinos, que sea de bajo costo, efectiva, durab~e. 

sin riesgos de contaminación y de fácD aplicación y manejo que no attere las 

actividades cotidianas dal paciente (caminar. comer. cambios de poSición) y 

que garantice el éXito del tratamiento preservando la visión del paciente. 

• Objetivos Especlficos. 

1) Evaluar ta capacidad de funct6n de las bombas de infusión continua para 

liberar medica mantos indicados en el tratamiento de la ulceract6n 

corneal en forma continua. 

2) Medir el tiempo da acción de las bolsas para compararios con las 

Indicaciones del productor. 

3) Determinar la forma más práctica y segura de colocact6n de las bombas 

de infusión. 



31 

4) Eva!uar un s:stema da msd!cad6n subpalpebtE.1 como comp~3m9nto del 

sistema de infusión ccntinua. el cual es responsable da que los 

medicamentos sean liberados sobre la córnea afectada. 

5) Medir el tiempo en el que se resolvieron las úlceras comeales tratadas 

con este sistema. 
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MATERIAL Y M~TODOS. 

Se acudió al Campo Deportivo del Eslado Mayor Presidencial en donde 

se proporcionaron las facilidades para elegir aquellos cabal!os que da acuerdo 

al prolocolo de diagnóstico confirmaron la presencia de lesiones ulceralivas 

comeales y que no hubieran recibido medicación oftálmica previa. 

Aquellos pacienles que fueron reportados como sospechosos de 

ulceradOn comeal ya que presentaban signos como dolor ocular o 

blefaroespasmo, lagrimeo o seaeci6n de algún tipo, tueron sometidos a un 

prolocolo de examen oftalmológico previa tranquilización con dorhidralo de 

xilazina al 10% ' a una dosis de 0.5-1 mglkg vla inlravenosa. 

Cuando los animales se hubieron lranqulllzado, se procedió al 

diagnóstico de las úlceras comeales de cada paciente, mediante el siguiente 

prolocolo: 

a) Tinción con fluoresceina de sodio, que cuando queda retenida en el 

eslroma idenlificando las áreas de la córnea que carecen de epllelio, es 

indicadora de un defedo epitelial comeal (úlcera comeal). La fluoreseelna 

de sodio es un compueslo fluorescente soluble en agua y de fácil 

observación (ésla observación debe rear1Z81Se con una lámpara de 

hendidura que provea luz con un fibro de azul de cobalto e y con un 

IransUuminador~. La fluoreseeína de sodio es un agenle que es fácilmen1e 

impregnado en tiras estériles individuales d. estas tiras no daben tocar 

diredamenle a la córnea duranle su aplicación oftalmológica sino que se 

debe humedecer previamen1e la tira con alguna gota que sea lubricante 

(hidroxipropilmetilcelulosa ., actúa como lubricante ocular o I¡¡grima 

artificial) y se colocan estas gotas que caen con fluoresceina en el saco 

conjuntival ventral y la fluoreseeina se lransflere a la pelicula precomeal; 

entonces se permHe que al parpadear el animal se distribuya la fluoreseelna 

sobre la superficie corneal complela. Debido a que el epHeIlo corneal es 

seledivo a llpidos y previene una penetración corneal apreciable por la 
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fluoresceina; en presencia de un defecto del epitelio de la córnea, la tinción 

difunde rápidamente al estroma comeal pues este es hídrofolico.(34) 

b) Prueba de Schirmer " utilizada para ver la cantidad de légrima producida 

por el ojo, la punta redondeada del papel de la prueba está doblada 

mientras permanece en su sobre y cuando se va a realizar la prueba, ésta 

se posiciona sin contaminar en el f6mix conjuntival en su unión con los 

tercios lateral y medio del párpado inferior. Después de un minuto se retira 

el pape! y se mide sobre una escala milimétrica que se encuentra en la 

envohura (valores normales en equinos de 20-30 mm/minuto). (5) 

e) Cultivo comeal realizado con hisopo estéril frotándose en los mérgenes de 

la úlcera, los cultivos se transportaron en agar Saboraud para la 

identificación de los microorganismos patógenos (la observación de las 

hitas de los hongos se realiza mediante la tinción de lactofenol azul de 

algodón). Los hisopos deben estar previamente humectados con una 

soluc/6n estéril o un medio de tioglicolato. (7) 

d) Citologia que se realiza mediante un raspado comeal en los márgenes de la 

úlcera con la parte sin filo de una hoja de bisturí esténl para remover 

gentilmente cébJlas de la úlcera mediante previa anestesia tópica, para 

detectar las bacterias y las Mas profundas antes de la selección del 

tratamiento. (6) 

En esta investigacl6n la evaluación citol6gíca de los raspados comeales 

de los pacientes fue muy parecida puss todos revelaron múltiples neutr6filos y 

células epHeliales con metaplasia y displasia, además de abundantes h~as 

fungales. 

Posterior al diagnóstico, se procedió al bloqueo de los nervios mediante 

la técnica desaita anteriormente en el capítulO de tratamiento. Después de 

bloquear los neMos motores y sensitivos y cuando se comprobó la 

insensibDided del párpadO superior cuando este ya no opone ninguna 

resistencia al levantarlo con la mano y se protruye la membrana nictHante, se 

instlJaron de 4 a 6 gotas de anestesia tópica subconjuntival (tetracaina, nombre 
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comercial POflti-ofteno) y se procedió a la colocación det catéter subpatpebral 

según la téa1ica descrita por Glaze. (38) 

Con un bisturí se hace una pequena incisión que atraviese todos los 

planos en el párpado superior en la parte medial lo más pegado a la pordón 

supraorbitaria del hueso frontal (fómix conjuntival) para no dañar más a la 

córnea; se introduce un catéter de polietileno (PEI90) de aproximadamente 4 

mm de diámetro o un tubo de alimentación infantil prematura del número 5 y con 

ayuda de unas pinzas de Kelly rectas se coloca paralelo al margen del párpado 

y se hace una segunda incisión lateral sacando por esta incisión al catéter. el 

cual se anuda en la punta y se fija para impedir su movimiento y que lacere el 

epitelio comeal, por último se le hacen fenestraciones al catéter con una aguja 

del número 22 en la porción que quedará en el fómix conjuntival para permitir la 

salida del medicamento. Antes de fijar completamente el catéter, se inyecta 

solución salina a través del sistema para determinar si las fenestraciones se 

hicieron en el lugar correcto. 

Ya colocado y revisado el catéter en el párpado, el tubo externo se fija 

con dos puntos de sutura con nylon 2-0 " uno arriba del párpado superior y otro 

en la frente en donde se coloca el catéter y se mete entre las orejas pegado a la 

ain asegurándolo con trenzas de la crin que comienzan en el tupé y siguen a lo 

largo del cuello asegurándolas con tela adhesiva. (J2) 

El seguimiento dlnico de los casos se realizó con una cámara folográfica 

modelo Yashica denta~eye 111. 

El siguiente paso loé colocar la bomba de infusión; preparándola con 

téa1ica estéril. Antes de colocar el infusor en los pacientes, éste se prepara 

cerrando la grapa de seguridad y se introducen los medicamentos; con una 

jeringa sin aguja se absorben los medicamentos de presentación acuosa de sus 

respectivas boteDas de presentación oftálmica y se inyectan en la entrada de la 

bolsa con una jertnga sin aguja hasta tener 100 mi (o los müilitros que sean 
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necesarios según la bolsa que se utilizará), en el caso del Itraconazol se 

absorbe det frasco en el que se preparó para obtenerlo en fonna acuosa da 

presentación oftálmica: en caso de que haya aire se asp~a con la misma 

jeringa: daspuás se COloca el reservario en el contenedor transparente y se saca 

la extensión por la ranura cerrando el infusor hasta el topa y se conecta la 

extensión al catéter colocado en el paciente: se abre la grapa y 

automáticamente comienza a pasar el medicamento. (51) 

Para esta investigación se escogieron bo1sas con un limite máximo de 

tOO mi (2 dias da duración). Los medicamentos que se emplearon según el 

tratamiento recomendado fueron: 

• Itracenazol (nombre comercial Sporanox en presentación de cápsulas, 

laboratorio Janssen farmaceutica). 

• Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin, presentación en gotas 

oftálmicas, laboratorios Sophia) 

• Su~ato de atropina (nombre comercial Atr<>- afteno 1 % en presentación de 

gotas oftálmicas, laboratorios Sophia). 

• Coindritin su~ato (nombre comercial Dunason en presentación de gotas 

oftálmicas, laboratorio Allergan) 

• Dictofenaco sódico (nombre comercial Vonarén ofta en presentación de 

gotas oftálmicas, laboratorio Ciba Vision) 

Para proleger a la bomba y podarla colocar en cada paciente, se utilizó una 

bolsa protectora que fue sujetada a la crin o a un cincho depandiendo det 

temperamento de cada paciente. 
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RESULTADOS 

CASO 1 

Yegua pura sangre inglés, de nombre "Rielera", colorada, de 5 anos de 

edad, de aproximadamenle 450 kg. de peso, con fin zootécnico para prueba de 

tres días. la yegua tuvo un traumatismo con un obstáculo en el ojo izqu¡erdo 

que resultó en signos clinicos de dolor y secreción ocular. 

Al examen oftálmico, el ojo izquierdo pr~sent6 signos de dolor 

manifiestos por epifora y blefaroespasmo. Los reflejos pupilares de ambos ojos 

se encontraron normales y mediante la prueba de tinción con fluoresceína y el 

examen con la lámpara de hendidura, se le diagnosticó úlcera corneal profunda 

con localización central de aproximadamente 7 mm de diámetro que se extendía 

ventralmente involucrando al estroma anterior con un pequeno infiltrado de color 

blanco con apariencia gelatinosa en la parte central de la úlcera. 

Figura 2. 

El ojo derecho (00) se encontraba normal y mediante la examinación 

con oftalmoscopia indirecta I el fondo de ambos ojos se encontraba normal. La 

presión intraocular (PIO) medida con un 10nÓmelro de aplanación • fue de 14 

mmHg OS y t6 mmHg OO. 

La pacienle ingresó al servicio médico velerinario del Estado Mayor 

Presidencial para su tralamienlo el dia 7 de julio del 2000, se lranquilizó con 

xylacina al 10% a una dosis de lmg/kg por via inlravenosa, prooadiéndose 

posteriormente a 

auriculopalpebral. 

realizar el bloqueo del nervio fronlal y del nervio 

El bloqueo para la aplicaci6n del catéler subpalpebraJ se 
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realizó con xilocaina inyectando 1 mi en cada punto de bloqueo medianle la 

téaúca previamente descrita. 

Se le colocó un catéter subpalpebral y la bomba de infusión se guardó 

en la bolsa protectora que fue sujetada mediante trenzas de la crin Y la paciente 

se trasladó de regreso a su caballertza. 

Los medicamentos que se emplearon mezdados en la bomba de 

infusión según las dosis y el tratamiento recomendado fueron: 

-$ Itraconazol (nombre comercial Sporanox cápsulas. laboratorio Janssen 

Farmaceútica). 

Debido a que este medicamento no existe en el mercado en 

presentación oftélmica, se eligió la presentación oral, se abrió la capsula 

para extraer los gránulos y se macerararon perfectamente en un mortero, 

se resuspendieron en una mezcla de 2 mi de alcohol y 18 mi de solución 

salina fisiológica. se dejaron reposando durante 24 horas y se decantaron a 

través de un papel filtro del número 30 para evitar partlculas que obliteraran 

el filtro del infusor. Este medicamento preparado da un total de 20 mi. 

.. Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin gotas oftélmicas, laboratorios 

Sophia). 

Se utIlizaron 4 frascos de 5 mi cada uno, dando un total de 20 mI. 

.. SuWato de atropina (nombre comercial Atro- ofteno 1 % gotas oftálmicas, 

laboratorios Sophia). 

Se utilizó un frasco de 15 mi, porque la dosis recomendada para este 

medicamento es de 0.1 mgJ1<g, la paciente pesa 450 kg, por lo que le 

correspondieron 45 mg. Este medicamento viene en una presentación de 

10 mg en 1 mi, por lo que le tocarlan 4.5 mi a una frecuencia de 

administración de dos veces al dla, que serian 9 mi por día, y si la bomba 

de infusión libera medicamentos durante dos días, le correspondieron 18 mi 

para los dos días. 

.. El resto, que son 45 mi fueron de solución satina fisiológica para completar 

en la bolsa un total de 100 mI. 



Fig. 2.- presentación clinica inicial del caso 1 demostrando ulceración comeal profunda 
con infiltrado blanco en la parte central y muchos vasos sangulneos. 



Al tercer dia del tratamienlo la yegua presentó posturas Y 

comportamientos anormales. comenzó a sentarse como perro, agacharse como 

si quisiera acostarse. voltear la cabeza hada los flancos. parmaneció acostada 

por periodos prolongados, rascaba el piso, se pateaba el abdomen, se est~aba 

repentinamente como si fuera a orinar y rodaba por el suelo, presentó también, 

sudoración y temblores musculares, sonidos abdominales disminuidos, dolor y 

lenesmo a la palpación rectal, bruxismo y contracción de los beffos, aumento de 

la frecuencia cardiaca hasta 60-100/min, aumento de la frecuencia respiratoria y 

de la temperatura, pulso débil, heces duras, saliva viscosa y dejó de defecar y 

orinar; con todos esto s~nos se le diagnosticó sindrome abdominal agudo, fue 

llevada al servicio médico veterinario y se le suspendió el tratamiento 

oftalmológico con la bomba para facilitar el manejo y evitar que la yegua 

pudiese romper la bomba al echarse o revolcarse en el piso. 

El tratamiento empleado contra el sindrome abdominal agudo consistió 

en aliviarle el dolor mediante analgésicos y tranquilizantes. a esta paciente se le 

aplicaron xilazlna h a una dosis de 1 mglkg, se escogió porque es un analgésico 

tranqumzante muy efectivo y no produce efectos en los sistemas cardiovascular 

ni digestivo, además de que como e~ de corta acción (15-30 minutos) permite 

una reevaluación del progreso del cólico y Flunixln meglumine ' por ser una 

droga antiprostaglandlnica con gran efecto sobre el sis1ema digestivo que 

disminuye el dolor visceral durante 6-8 horas, a una dosis de 2 mg/kg. (49) El 

siguiente paso fue caminar a la yegua constantemente, se le realizó un sondeo 

nasagástnco y un lavado es1omacal, se le administró aceite mineral a una dosis 

de 4 litros/450 kg, como lubricante intestinal para tratar de lubricar el paso y que 

se movilizara un poco alguna obstrucción existente; la yegua fue sometida 

lambién a una terapia de fluidos y de electrolnos via Intravenosa, utilizando 

solución Hartmann para mantener la hidratación del volumen plasmático y la 

efectiva restauración de electrolijos y de la circulación del volumen sanguineo 

circulante. (52) 
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El cóllco de la yagua fue muy severo y después de un dia de tratamiento 

la paciente falleció. El diagnóstico obtenido mediante la necropsia fue de 

slndrome abdominal agudo debido a impactación en colon ventral derecho, lo 

que se pudo deber a la suSceptibilidad de la yegua a la atropina y a que no se le 

disminuyó la ración de grano, no se trabajó y estuvo sin tomar suficiente agua 

en su caballeriza. El sulfato de atropina es un anticolinérgico que 

sistémicamente puede producir espasmos intestinales al disminuir la motilidad 

intestinal y gástrica al bloquear la estimulación para simpática del músculo Uso 

de la pared gásllica y bloquear la esümulación de la secreción de ácidos 

gásllicos en la fase cefáUca y gástrica disminuyendo el vaciamiento gástrico y 

produciendo distensión abdominal junto con hipotonia y obstrucción gástrica, lo 

que predispone a cólico flatulento o por impaclación. (SO) Algunos caballos son 

más sensitivos que otros a los efectos de la atropina y responden con signos de 

cólico o prolongación del tiempo de tránsno gastrointestinal. (53) 

Al momento del cólico se revisó la úlcera cornea! y se consideró que la 

evolución habña sido favorable, debido a la existencia de vasos sanguíneos de 

neoformación, disminución del edema comeal y reducción del tamaño de la 

úlcera, 
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CASO 2. 

Macho entero, pura sangre inglés, de nombre 'Pegaso', colorado retinto, 

de 8 anos de edad, de aproximadamente 460 kg de peso, con fin zootéalico 

para salto. El ojo izquierdo fue golpeado con un fuete dos dlas antes de que se 

solicitara el examen oftalmológico porque el caballo presentaba dolor ocular 

severo y se rehusaba a abrir el ojo afectado. 

f>J examen oftálmico el ojo afectado presentaba signos de dolor 

manifestados por excesivo lagrimeo y blefaroespasmo, y mediante la prueba de 

tinción con Huoresceina y a la obselVación con la lámpara de hendidura, se le 

diagnosticó úlcera comeal profunda con localización nasal central de 

aproximadamente 9 mm de diámetro que se extendia ventralmente y 

presentaba infiltrado blanquecino que invadla al estroma anterior en la parte 

más central de la úlcera. 

Figura 3. 

El ojo derecho (00) se encontraba dinicamente sano y mediante 

oftalmoscopia indirecta J se revisaron los fondos de ambos ojos y se encontraron 

normales. La PIO tomada mediante un tonOmetro de aplanación ' fue de 15 

mmHg OS y 17 mmHg OO. 

El cabano ingresó al servicio médico veterinario para su tratamiento el 

dia 10 de julio del 2000, se tranquiflZó con xylacina a una dosis de lmgJkg vla 

intravenosa. El bloqueo para la aplicación del catéter subpalpebral se rearlZó 

con xilocaina y se le inyectó 1 mi en cada punto de bloqueo según la téalica 

previamente descrita. 

Se le colocó el catéter subpalpebral con la metodologia descrita y se 

aseguro mediante trenzas a lo largo de toda la ctin del caballo hasta el cuello y 

de ahi se continuó hasta la bomba de infusión que se colocó en su bolsa 
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protedora y después se fijó mediante una venda amarrada en un cincho sin 

apretar que se le colocó al cabaDo. 

Debido a la experiencia con la paciente anterior este caballo no fue 

regresado a su caballeriza sino que se quedó todo el tiempo en el servicio 

médico veterinario para una observación constante, se le realizaba la toma de 

sus constantes fisiológicas tres veces al día y se le restringió el grano de avena 

de la dieta. 

Se escogieron bolsas con un lim~e máximo de 100 mi (2 dias de 

duración). los medicamentos que se emplearon mazdados en la bolsa según 

las dosis y el tratamiento recomendado fueron: 

,. l\raconazol (nombre comercial Sporanox cápsulas, laboratorio Janssen 

Farmaceutica). 

Se resuspendieron los gránulos de una cápsula en una mezda de 2 mi 

de alcohol y 18 mi de solución salina fisiológica y se dejaron reposando 

durante un día, antes de meterto a la bolsa se decantaron a través de un 

papel filtro del numero 30 para ev~ar particulas que obliteren el filtro del 

infusor. Este medicamento preparado da un total de 20 mI. 

,. Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin gotas oftálmicas, laboratorios 

Sophla). 

Se ocuparon 4 frascos de 5 mi cada uno. dando un total de 20 mI. 

.. Sulfato de atropina (nombre comercial Airo- ofteno 1 % gotas oftálmicas, 

laboratorios Sophia). 

Se utilizaron 10 mi, la dosis recomendada para este medicamento es de 

0.1 mglkg, el paciente pesaba 480 kg aproximadamente, por lo que le 

correspondieron 46 rng. este medicamento viene en una presentación de 10 

mg en 1 mi, por lo que le tocaron 4.6 mi y se eligió disminuir su frecuencia a 

una vez al dia, que fueron 9 mi por los dos dias. 

,. El resto, que son 50 mi fueron de solución satina fisiológica para completar 

en la bolsa un total de 100 mI. 
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Fig. 3.- presentación dínica inicial del caso 2 con linción de fluorescelna demostrando 
ulceración comeal con absceso profundo en el estroma, 

edema corneal y algunos vasos sanguíneos. 
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Al cuarto dla de tratamiento el caballo presentó inquietud, se miraba los 

flancos y rascaba el piso, tenia palidez en sus mucosas y aumento en la 

frecuencia cardíaca y respiratoria, por lo que se consideraron como signos de 

síndrome abdominal agudo y se hizo una nueva mezda de medicamentos 

eliminando la atropina de la bomba, administrándola solamente a efecto 

dependiendo la midriasis que el caballo presentara. La nueva melda de 

medicamentos en la bomba fue la siguiente: 

'" Itraconazol (nombre comercial Sporanox cápsulas). 

Se siguió utilizando de la misma forma y continuaron siendo 20 mi en la 

bomba 

" Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin gotas oftélmicas). 

Se ocuparon 4 frascos de 5 mi cada uno, dando un total de 20 mi. 

é Al eliminar la atropina de la bomba. el reslo, que son 60 mi fueron de 

solución salina fisiológica para completar en la bolsa un total de 100 

mililttros. Esle medicamento como ya se mencionó, se continuó aplicando 

a efecto, diariamente se monitoreaba tres veces al dia al caballo y este 

debía de presentar dilatación pupilar, en caso de que no la presentara se le 

instilaba una gota de atropina al 1 % en el ojo afedado y se revisaba a los 

30 minutos de la aplicación para observar la midriasis. El paciente no 

volvió a presentar signos de dolor abdominal. 

Este tratamiento duró 15 dias, por lo que en total se hicieron 7 

preparaciones de antibióticos para la bomba, después se cambiÓ a la siguiente 

mezda durante los siguientes 12 dlas: 

.. Coindrttln suWato (nombre comercial Dunason gotas oftálmicas, laboratorio 

Allergan). 

Se administraron 2 frascos de 10 mi cada uno dando un total de 20 mi en 

la bomba. 

.. Didofenaco sódico (nombre comercial Voharén afta gotas oftálmicas, 

laboratorio GIba Vision). 

Se utilizaron 3 frascos de 5 mi cada uno dando un total de 15 mI. 
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" Los 65 mi restanles fueron de solución saUna fisiológica dando un lolal de 

100 mi en la bomba. 

El caléter se le retiró al cabano cortando los nudos que lo sostenían. 

después de 27 dlas que le duró el tratamiento y para la siguiente semana los 

orificios ocasionados por este ya eslaban cicatrizados y no le quedó ninguna 

cicatriz en el pérpado. En el ojo izquierdo la úlcera comeal desapareció casi 

completamente. quedéndole solamente una pequena cicatriz central que le 

desaparecerá con el tiempo y el caballo conservó una buena visión. La 

claridad de la córnea es usualmente asociada con la vascularización profunda 

del estroma que se extiende a través de todo el margen del estroma opaco, 

debido a la flbrosis. la opacidad del estroma generalmente se vuelve más densa 

y por lo tanto més pequeña. 

Figura 4. 



Jo. 

Fig. 4.- caso 2 después de 27 días de tratamiento, 
presentando una pequena cicatriz cornea!. 
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CASO 3. 

Macho castrado de 9 aftos de eded, llamado 'Costefto', pura sangra 

inglés, con aproximadamente 470 kg. da paso, co!orsdo rGlinto, con fin 

zootécnico para satto. El duefto reporta la aparición repantina de una paquefta 

mancha opaca en la suparficie cornea! del ojo izquierdo (OS) e incomodidad del 

caballo hacia la luz, ademó de qua se rehusaba a abrir el ojo. 

Mediante la examinación oftalmológica, el ojo afectado presentó signos 

de severo dolor manWestados por blefaroespasmo agudo y epifora excesiva, 

mediante la tinción COn fluoresceina y la observación con la illmpara de 

hendidura, al paciente se le diagnosticó ulcera comeal crónica profunda con 

apariencia gelatinosa, de localización central que se extendia ventrslmente de 

aproximadamente 8 mm de diémetro con infittrado blanquecino en el estroma 

anterior de progresión répida y con riesgos de convertirse en descementocele 

debido al severo edema, a la uveitis y a los signos de dolor intenso. 

Figura 5. 

Los reflejos pupilares a la luz de ambos ojos se encontraron normales al 

igual que la revisión de los fondos mediante oftalmoscopia indirecta '. El ojo 

derecho (00) se encontró normal. La PIO fue de 13 mmHg OS y de 16 mmHg 

00 tomada mediante un tonómetro de aplanaci6n '. 

El caballo ingresó al servicio médico veterinario para su tratamiento el 

dla 12 de agosto del 2000, debido a la gravedad de la úlcera, el caballo tenia 

mucho dolor. inflamación y quemosis, por lo que era contraindicado el coIoca~e 

un catéter subpalpabral, se procedió entonces a trata~o manualmente sin la 

bomba antes de colocarte el catéter subpalpabral, ésta medicación consistió en: 

e Flurbiprofeno sódico (nombre comercial Oculen en presentación de 

gotas oftélmicas, laboratorio Allargan) por tener efectos analgésicos y 
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actividad antiinflamatoria no esteroidal al inhibir la enzima cidooxigenasa, 

esencial en la slntesis de prostaglandinas que son madiadores de la 

inflamación intraocular. La frecuencia de instilación fue de 2 golas cada 12 

horas. 

lO Tobramicina (nombre comercial Tobrax en prasantación de gotas 

oftálmicas, laboratorios Alcon), se eligi6 porque la tobramicina tiene 

actividad bactericida de amplio espectro contra pat6genos gram pos~ivos y 

gram negativos; al paciente se le instilaban tras gotas cada 8 horas. 

lO Suffato de atropina (nombre comercial Atro-ofleno al 1% en 

presentación de gotas oftálmicas, laboratorios Sophia) con una frecuencia 

de instilación de 1 gota cada 12 horas. 

lO Prepareción de suero autólogo, se obtuvieron 5 mi de sangre del caballo 

en un frasco sin anticoagulante, se dejó reposar para que los componentes 

se separaran y se obtuvo el suero, este se utiliza por ser un inhibidor de 

proteasas debido a que contiene una affa-2-mscroglobulina con actividad 

anticolagenasa. La frecuencia de instijaci6n fue de una gota cada 4 horas 

y se recomienda la mayor cantidad de veces al dla que sea posible pues no 

es tóxioo. 

lO Flunixin de meglumine I a una dosis de 1 mglkg, via intrevenosa, por ser 

antiprostaglandinico y disminuir la acumulación de prostacidina dentro del 

humor acuoso minimizando la inflamación ocular. 

Este tratamiento duró 5 dias hasta que le disminuyeron el dolor y la 

inflamación. Posterior a este tratamiento, el dia 18 de agosto el caballo se 

tranquilizó con xylacina para coloca~e el catéter subpalpebral y poder tratar a la 

úlcera con la bomba. El bloqueo para la aplicación del catéter se realizó con 

xilocaina y se le inyectó 1 mi en cada punto de bloqueo según la técnica 

descrita. Se le colocó el catéter subpalpebral con la metodología usada con los 

caballos anteriores, se le aseguró el catéter madiante tranzas e lo largo de toda 

la crin hasta el cuello y de ahl se continuó hasta la bomba de infusión que se 

colocó en su bolsa y después se fijó madiante trenzas hechas a lo largo de toda 

la crin del paciente. 



Fig. 5.- presentación clínica inidal del caso 3 demostrando ulceración 
comeal profunda crónica con absceso profundo en el estroma, 

severo edema comeal y uveítis anterior. 
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Se escogieron bolsas con un IIm~e máximo de 100 mi (2 dlas de 

duración). Los medicamentos que se emplearo!' mezdados en la bolsa según 

las dosis y el tratamiento recomendado fueron: 

., Itraconazol (nombre comercial Sporanox cápsulas, laboratorio Janssen 

Fannaceútica). 

Se resuspendieron los gránulos de una cápsula en une mazda de 2 mi 

de alcohol y 1~ mi da solución saina fisiológica y se dajaron reposando 

durante un dia, antes de mete~o a la bolsa se decantaron con un papel fiRro 

del número 30 para ev~ar partlculas que obl~eraran el fiHro del infusor. 
" 

Este medicamento preparado da un total de 20 mi 

., Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin gotas oftálmicas, laboratorios 

Sophia). 

Se ocuparon 4 frascos de 5 mi cada uno, dando un lotal de 20 mI. 

;¡¡ SuWato de atropina (nombre comercial AIro- oiIeno 1% gotas oftálmicas, 

laboratorios Sophia). 

Se utilizaron 5 mi, se eligió la dosis media recomendada para este 

medicamento que es de .06 mglkg, el paciente pesa 470 kg, por lo que le 

correspondieron 28.2 mg, este medicamento viene en una presentación de 

10 mg en 1 mi, por lo que le correspondieron 2.82 mi al dla y para dos dlas 

que es la presentación de la bolsa para la bomba necesM 5.64 mI. 

e El resto, que son 55 mi fueron de solución salina fisiológica para completar 

en la bolsa un total de 100 mI. 

Este tratamiento duró 35 dlas y el paciente no presentó en ningún momento 

signos de c6fico, por lo que en total se hicieron 17 preparaciones de antibióticos 

para la bomba, después se cambió a la siguiente mezda durante los siguientes 

30 dlas haciendo un total de 15 preparaciones con: 

e Coindritln suWato (nombre comercial Dunason gotas oftálmicas, laboratorio 

AIIergan). 

Se administraron 2 frasoos de 10 mi cada uno dando un total de 20 mi en la 

bomba. 
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$ DicIofenaco sódico (nombre comercial VoItarén ofta gotas oftálmicas, 

laboratorio Cyba Vision). 

Se utiflzaron 3 frascos de 5 mi cada uno dando un total de 15 mI. 

$ Los 65 mi restantes fueron de solución salina fisiológica dando un total de 

100 mi en la bomba. 

El tratamiento en total duró 70 días por la gravedad de la úlcera, pues 

cuando las úlceras comeales se encuentran severamente contaminadas por 

bacterias, a pesar de la terapia antimicrobiana, puede continuar durante un 

tiempo la licuefacci6n de la córnea debido a que la muerte de estas bacterias 

estimula la producci6n de mas enzimas proteolíticas. El catéter subpelpebral 

se le retiró sin dejar alguna cicatriz en el pltrpado y el ojo izquierdo del caballo 

se qUed6 con una pequena cicatriz en la superficie comeal que le irá 

desapereciendo con el tiempo. 

Figura 6. 



Fig. 6.~ caso 3 después de 9 semanas de tratamiento 
demostrando una pequena cicatriz cornea!. 
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CASO 4. 

Macho castrado, pura sangre inglés, llamado "Nogales', prieto, de 12 

anos de edad, de aproxim"damente 460 kg de peso, con fin zootécnico para 

saRo. El dueno reporta la aparición repentina de una mancha blanquecina en al 

ojo derecho (00). 

Al examen oftálmico, el ojo afectado presentó epifora y blefaroespasmo 

y mediante la linción con fluorescelna de sodio y la observación con lámpara de 

hendidura, se le diagnosticó úlcera comeal profunda con localización pariaxial 

central de aproximadamente 6 mm de diámetro que se extendla dorsalmente y 

presentaba una pequena línea blanca de infiRrado que envolvla al estroma 

anterior en la parte más central de la úlcera. 

Figura 7. 

El ojo izquierdo (OS) se encontraba normal. Mediante oflalmoscopla 

indirecta) los fondos de ambos ojos se encontraron normales y la PIO fue de 16 

mmHg OS y de 14 mmHg 00 medida con un tonómetro de aplanación '. 

El caballo ingresó al servicio médico veterinario para su tratamiento el 

día 4 de septiembre del 2000, se tranquilizó con xylacina a una dosis de 1 mglkg 

vía intravenosa. El bloqueo para la aplicación del catéter subpalpebral se 

realizó con xilocaina y se le inyectó 1 mi en cada punto de bloqueo según la 

técnica previamente descrita. 

Se la colocó el catéter subpalpebral con la metodologla descrita y se 

aseguro mediante trenzas a lo largo de toda la crin del caballo hasta el cuello, 

de ahl se continuó hasta la bomba de infusión que se colocó en su bolsa y se 

fijó mediante una vanda amarrada en un cincho sin apratar que se le colocó al 

caballo, el caballo fue regresado a su caballeriza bajo observación constante de 
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su asistente por si notaba cualquier actitud exlrana del caballo, se la restnngió el 

grano de avena de la dieta y dos veces el dia se la Uevaba al servicio médico 

veterinario para la revisi6n del correcto funcionamiento de la bomba, toma de 

les conotantas fisiol6gicas del paciente y revisi6n de la progresi6n de la úlcera, 

Se escogieron bolsas con un IImKe máximo de 100 mi (2 dias de 

duraci6n), Los medicamentos que se emplearon mezclados en la bolsa según 

las dosis y eltralamiento recomendado fueron: 

<1> Itraconazol (nombre comercial Sporanox cápsulas, laboratorio Janssen 

Farrnaceútica), 

Se resuspandieron los gránulOS de una cápsula en una mezcla de 2 mi 

de alcohol y 18 mi de soluci6n salina fisiol6gica y se dejaron reposando 

durante un dla, antes de meterlo a la bolsa se decantaron con papal fittro 

del número 30 para evKar parllculas que oblKeraran el Mro del infusor. 

Este medicamento preparado da un total de 20 mI. 

<1> Ciprofloxacina (nombre comercial Sophixin gotas ofIélmicas, laboratorios 

Sophia). 

Se ocuparon 4 frascos de 5 mi cada uno, dando un total de 20 mI. 

<1> Suffeto de atropina (nombre comercial Atro- ofteno 1 % gotas oftalmicas, 

laboratorios Sophia). 

Se utilizaron 5 mi, se eligi6 la dosis media recomendada para esta 

medicamento que as da .06 mgJkg, el paciente pesaba aproximadamente 

460 kg, por lo que le correspondieron 27.6 mg, este medicamento viene en 

una presentaci6n de 10 mg en 1 mi, por lo que le correspondieron 2.76 mi al 

dla y para dos dlas que es la pnssentaci6n de la bolsa para la bomba 

necesit6 5.52 mI. 

e El resto, que son 55 mi fueron de soluci6n salina fisiol6gica para completar 

en la bolsa un total de 100 mi. 



Fig. 7.- presentación clínica inicial del caso 4 demostrando úlcera 
corneal profunda con absceso que envolvía al estroma anterior 

y presentación de muchos vasos sanguíneos. 



56 

El caballo en ningún momento presentó signos de cólico, este tratamiento 

duró 15 días, por lo que en total se hicieron 7 preparaciones de antibióticos para 

la bomba, después se cambió e la siguiente mezcla durante los siguientes 15 

dlas: 

e Condroitln sunato (nombre comercial Cunason, gotas oftálmicas, 

laboratorio AIIergan). 

Se administraron 2 frascos de 10 mi cada uno, dando un total de 20 mi en 

la bomba. 

e Oiclofenaco sódico (nombre comercial VoRarén ofIa, gotas oftálmicas, 

laboratorio Ciba Vision). 

Se utilizaron 3 frascos de 5 mi cada uno dando un total de 15 mI. 

e Los 65 mi restantes fueron de solución salina fISiológica dando un total 

de 100 mi en la bomba. 

El catéter se le retiró al caballo cortando los nudos que lo sostenlan, 

después de 30 dlas que duró el tratamiento, después de una semana los 

orificios ocasionados por este ya estaban cicatrizados y no la quedó ninguna 

cicatriz en el pérpado y en el ojo la úlcera comeal desapareció quedando una 

cicatriz casi imperceptible que le desapareceré con el tiempo. 

Figura 8. 

Cuadro 5 



Fig. 8.- caso 4 después de 1 mes de tra1amiento considerándose 
completamente recuperada la córnea. 
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DISCUSiÓN. 

Las conduelas médicas actuales pera el manejo de los pecientes con 

úlceras comeales han sido influenciadas significativamente por múltiples 

experiendas dfnicas. asl como por resultados de estudios dlnicos controlados. 

La selección del tipo de tratamiento adecuado se deba de basar en: 

1) Severidad. tamafio y profundidad de la úlcera. 

2) Condición del estroma. 

3) Rango de progresión o de recuperación de la úlcera en un tiempo 

determinado. 

4) Si al defecto es una ulceraciÓn inicial o si es recurrente. (20) 

Las úlceras comeales en los caballos son frecuentemente originadas por 

un dafio comeal debido a un traumatismo. Cualquier lesión de la cómea que 

rompa el ep~elio comeal tiene caráeler de urgencia porque la cómea es un 

tejido avascular y los mecanismos de defensa de la misma están disminuidos en 

comparación con otros tejidos bien vasculaoizados del ojo o del resto del 

organismo. (44) 

La que~is ulcerativa es una enfermedad ocular común que puede 

causar la pérdida de la visión en los caballos. Es un padecimiento de répida 

progresión capaz causar perforación comeal en tan solo 24 horas. La rápida 

evolución de una úlcera comeal infectada depende de la susceptibilidad del 

estroma comeal y de la patogenicidad de los organismos infactantes. (25) 

La ane incidencie de la ulceración comea! en caballos se atribuya a los 

factores predisponentes que incluyen la posición lateral y prominenta de los 

ojos. ademés de su gran \ameno; el comportamiento normal de estos animales 

que incluye la aelividad fisica agresiva y su madio ambiente que contiene 
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patógenos badananos y fungales potenciales proveyendo un sitio ideal para la 

formación de queratitis ulcerativa. Se cree que el caballo tiene deficianciaS en 

la inmunoprotca:i6n que provee la pellcula precorneel y que la córn&l presenta 

predisposición hacia infecciones producidas por hongos que son habitantes 

normales de la microllora conjuntival equina. Estos se pueden volver 

patógenos sobre lodo después de un tratamiento erróneo mediante 

corticoesteroides que producen colagenolisis suprimiendo la respuesta inmune 

celular y acelerendo la acci6n lítica de la colagenasa y otras proteesas. (40) 

Una úlcera comeel generalmente so contamina por hongoo y badenas 

Gram negetivas, produciéndose asl, una colonización de estos patógenos en el 

ep~elio cornea!. Posteriormente invade al estroma mediante toxinas que 

facilitan la Infecci6n al inducir la destrucci6n citot6xica de la membrana celular o 

mediante inhiblci6n de la slntasls de protelnas celulares. Una vez que la 

badena coloniza todo el sitio de la úlcera e invade al estroma comea!, la 

respuesta a esta agresión es por medio de leucocitos; las enzimas producidas 

por los leucocitos ayudan a destruir a los microorganismos invasores. Los 

niveles excesivos de proteasas, sobre todo de las mataloprotelnasas y de las 

proteasas sénces en la pellcula precornaal lagrimal producen una répida 

degeneraci6n del colágeno del estroma corneal induciendo a la aparición de 

quera10malacia que es la licuafacci6n corneal seguida de la perforación de la 

córnea. (28) 

Se ha documentado una relación direda entre un trauma y la ulceración 

de la córnea, siendo qua la mayorta de las úlceras comeales equinas son 

iniciadas por un rasgamiento postraumético da la barrara ep~af¡al que brinda 

pr0tecci6n a la córnea. (10) 

En búsqueda de aHematives para pacisntes en los cueles un 

procedimiento qua imp!lque el manejo consienta no represante una a!temativa 

viabl3, las bombas de infusi6n do msdicación continu~ represanten una 
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aHemativa confiable y de fécll manejo que perm~en hacer varial:iones al 

tratamiento que se aplique a cada paciente dependiendo de la respuesta y 

severidad de las úlceras comeales. 

En esta investigación se utilizaron tres caballos y una yegua, tres de loS 

pecientes con úlceras unilaterales en el ojo izquierdo y uno en el ojo derecho; la 

posici6n principel de éstas úlceras fue en el cuadrante central, lo cual se 

relaciona con las úlceras de etiología traumática. (34) No se encontr6 

predisposici6n a la ulceración comea! por raza ni edad y las úlceras comeales 

de tres de cuatro caballos utilizados tuviaron una formación de nuevo ep~elio 

como se determin6 mediante la prueba da retenci6n de la fluorescalna. 

La principal forma de diagn6stico que resuR6 ser muy útil fue el uso del 

transiluminador I acompeftándolo con la prueba de tinci6n con f1uorescalna ' 

pera la observaci6n de las úlceras comGSlas. La irrigaci6n de la cómea 

después de tenir con la fluorescelna utilizando soluci6n salina fisiológica 

permiti6 eliminar los excesos de la tinci6n y delimitar perfectamente los bordes y 

la profundidad de las Úlceres. (6) En aquellos ojos en los que los bordes de la 

úlcera eran suaves o sa tenlan irregularmente con fluorescaína, se consideró 

que estaban infedados por hongos y bacterias, por lo que sa decidió tomar un 

raspedo y un cultivo comea!. (44) 

Para la colocación del catéter subpalpebral se encontró que la 

tranquilización con xilazina resuRó sar adecuada, ya que produjo una relajación 

que permitió realizar cómodamente los bloqueos palpebrales y la colocación 

adecuada del catéter. (45) 

Para la preparaci6n de los medicamentos y su introducción en la bomba, 

lo más indicado es fiRrar los medicamentos antWungales después de su 

preparación de presentación oral a oftálmica, ev~ando asl, la obl~eraci6n del 

fiHro de la bomba, siendo importante la vigilancia constante del paciente para el 
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mantenimiento del catéter subpaJpebral y de la bomba de infusión en su lugar y 

evitar la fuga de medicamentos. 

La presencia de slndrome abdominal agudo en dos cabaDos, podria 

relacional11e con una susceptibilidad individual a la aII'opioo (4'1, pero también 

con una sobradosificaci6n de la misma inducida por la medicación continua 

mediante la bomba de perfusión. 

Para evaluar si las úlceras comeales cicatrizaron, después de 15 dias da 

tratamiento se tiHeron nuevamenta con fluorescelna y al no retener la tinción se 

consideraba que ya se habla formedo nuevo epnelio 

El sistema de medicaci6n continua descrito en esta trabajo es práctico, 

econ6mico y cuando sa instala correctamente a8 muy bien tolerado por periodos 

de tiempo prolongados. 

Este sistema de medicacl6n oftélmica continua tiene la ventaja de que se 

puede modificar rápidamente la tempia elaglda &egún loo cambios oculares de! 

pacisnte que se observen. 

Los resultados mostraron que la recuperación comea! es posibla con el 

uso da estas bombas da Infusi6n de medicaci6n continua en un periodo 

relativamente corto da tiempo en comparaci6n con el tiempo que tardan en 

sanar las mismas úlceras si se medican do formo manual. 
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CONCLUSIONES. 

1) En la oftaImotogla equina las úlceras comeeles con una enfennedad 

importante de alta incidencia, debida a la interacción de! huésped, la 

patofisiologla de los microorganismos Infectantas y los factores del medio 

extemo. 

2) las úlceras comeales progresan répidamente e inveden al estroma 

ocasionando perforación comeal en tan soto 24 horas mediante la 

producción de axotoxlnas bacterianas. 

3) El diagnóstico temprano y e! tratamiento intensivo permtten la recuperación 

del paciente evHando asila pérdida de la visión. 

4) las bombas de infusión de medicación continua son una aHemetiva 

fehaciente en el tratamiento de las úlceras superfldeles y profundas de los 

equinos disminuyendo e! tiempo de curación de las mismas y los riesgos 

que Implica una medlceci6n fracuen1e manual tanto para e! caballo como 

para e! veterinario. 

5) Para fevorecer su permanencia y el éxHo del tratamiento se recomiende 

utilizar una bolsa contenedora da medicamentos exclusiva para cada 

paciente. 

6) Se recomienda cotocar la bomba amarrada en un cincho sin apretar pues el 

caballo puede ravolcarsa sin romper la bomba, en el caso de haeer trenzas 

en la crin y colocar ahl la bolsa con la bomba, los paciantes necesitan 

fo1ZOS8mente tener observación continua, pues ei se echan pueden con Su 

paso romper la bomba. 

7) Para introducir medicamentos antifungales sa recomienda siempre fiHrar10s 

antes, de lo contrario las pequeftas pertlculas de los grénulos mecarados 

que no lograron resuspendarsa completamente pueden ob!iterar el fillro de 

la bomba. 

6) El catéter subpalpebral debe de mantenerse en observación continua para 

conservar buenas condiciones de h;giene con el fin da evitar cualquier 

rechazo o ind;c!o de infección palpabml en el paciente; "demás da reviser 
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constantemente que el sistema no se desconecte de alguna parte por el 

movimiento normal del cue'Jo o cabeza del animal o por movimientos que 

este realice al echarse para que en ningún momento exista fuga de 

medicamentos. 

9) Se recomiende no mezclar la atropina con los 0Ir0S medicamentos de la 

bomba para evitar cualquier indicio de slndrome abdominal agudo, ya que 

no se conoce la susceptibilided individual da cada paciente. 

10) La bomba de infusión de medlcad6n continua es una aIIemativa muy 

recomendable en la medkla da la disponibilidad para obteneIIa, la 

posibilidad de la modiIicación de la terapie aplicada, su costo rolativament& 

bajo Y la facilidad para utilizarla. 



64 

CUADROS Y ESQUEMAS. 

Esquema 1 

Posibles localizaciones de una úlcera cornea!: 

basa del 

iris 

Nasal inferior 

pupila 

axial 

esclerótica 

periférica 

Periaxlal 

collare1e dellrts 
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Esquema 2 

Esquema de la bomba de infusión de medicación continua: 

tapa con 

rosca 

bolsa contenedora 

del medicamento 

base con 

rosca 

vista cerrada 



Esquema 3. 

Bolsa contenedora de medicamentos: 

salida 

•• 118:===1' 

I 
fiHro 

antiparticulas 

66 

entrada 

para introducir 

ios medicamentos 

bolsa contenedora 

de medicamentos 
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Cuadro 1: 

Cambios bioquímicos y moleculares que ocurren durante una ulceración 

cornea!: 

I Lesión ep~elial 

/ 
Respuesta del huesped: 
Hidrolasas celulares 
Citoquininas inflamatorias 

Polimorfonucleares y 
maCl6fagos en el sitio 
de la lesión 

Queratitis estéril 

Ulceración 

I 

~ 
Colonización 
microbiana 

Productos microbianos: 
Exo y endotoxinas 
Hidrolasas 

1 
Queratitis bacteriana 
o micótica 
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Cuadro 2. 

Mecanismos de reparación comeal: 

Estructura Mecanismo de reparación Tiempo Notas cllnicas 

Ep~elio Migración y d~erenciaci6n de 24-72 horas Las células basales 

células adyacentes basales conjuntivales sellan 

defectos perilímbicos 

Membrana basal Regeneraci6n de las células 6-8 semanas El nuevo ep~elio es 

basales pobremente adherente al 

estroma durante la 

regeneraci6n 

Estroma 1-2 horas 

Estadio 1 Edema local 

Estadio 2 Migraci6n de células 1-48 horas La actividad enzimática 

mononucleares, aumento local resulta en la separaci6n 

de la actividad de hidrolasas rápida del estroma 

Estadio 3 Fibroblastos o queratocitos Más de 2 Uso de corticoesteroides 

transformados producen nuevo dias para controlar fibrosis y 

colágeno promover la 

transparencia comeal 

Estadio 4 Maduraci6n y alineamiento de Más de 2-3 

fibras de colágeno reparadoras semanas 

Membrana de Regeneraci6n desde el 

Descemet endotelio; cuando hay grandes 

defecto. hay prol~eraci6n de 

colágeno desde el estroma 

Endotelio Migraci6n y alargamiento de 

células. Capacidad Iím~a de 

reparación en el aduHo 
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Cl!l!C!ro 3: 

Cascada del écido araquid6nico: 

Membrana celular 

j fosfollpasa 

leucotrienos _ Acido araquidónitO 

prostacidina 

1 
Endoperoxidos 

prostaglendinas 
PGF2a 
PGE2 
PG02 

cic!ooxigenasa 
(BClMdad modificada por AntI­
inflamatoriOS no esteroidales) 

Iromboxana slnte1asa 

tromboxane A2. 

:?í,'íll ' 
,:'~.' ;..;,.' 

;"! :", ' ~:; 
I o.- _ • ~ o ~ 
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Cuadro 4. 

Descrtpci6n de los posiblas equipos contenedores de medicamentos: 

Descrtpci6n Duraci6n Costo 

Bolsa de 100 mi de 0.5 mUhr 8 dlas $210.00 

Bolsa de 100 mi de 1 mUhr 4dlas $200.00 

Bolsa de 100 mi de 2 mVhr 2dlas $200.00 

Bolsa de 100 mi de 4 mUhr 1 dla $200.00 

Bolsa de 100 mi de 10 mUhr 10 horas $175.00 

Bolsa de 100 mi de 25 mVhr 4 horas S80.00 

Bolsa de 100 mi de 100 1 hora S80.00 

mUhr 

Bolsa de 100 mi de 200 30 minutos $80.00 

mVhr 

Infusor paragon 100 mil aplicaciones $1200.00 
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Cuadro 5. 

Resultados. 

Tabla 1 

Nombre Sexo Edad Ojo Causa de la Tamaño de la 
del lesionado úlcera úlcera 

caballo 
Rielera Hembra 5 años OS Traumatismo 7 mm de diámetro 
Pe!laso Macho 8 años OS Traumatismo 9 mm de diámetro 
Costeño Macho 9 años OS Aparición 8 mm de diámetro 

repentina 
Nogales Macho 12 años 00 Aparición 6 mm de diámetro 

repentina 

Tabla 2. 

Nombre del Tipo de Localización Duración del Recuperación 
caballo úlcera de la úlcera tratamiento 

Rielera Profunda Central 4 días Falleció 
ventral 

Pegaso Profunda Nasal 27 dias Aparición de 
central una pequeña 

cicatriz 
Costeño Crónica Central 70 dias Cicatriz 

profunda ventral 
Nogales Profunda Periaxial 30 días Total 

central 

• 
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PIE DE PÁGINAS 

a Xilazine, laboratorios Washington, presentación de 100 mg en 1 mi 

b "Infusor Paragon°, PISA Industria Farmacéutica SA de CV, México, D.F. 

e SL-14 portable slit lamp, Kowa Company lid., Tokyo, Japón 

d Fluor-~Strip, Ayerst Laboratorles Ine., Philadelphia, PA 

e Meticel ofteno al 0.5%, laboratorios Sophia 

f Schrimer test kil, Ayerst Laboratories Ine., Philadelphia, PA 

9 Tonopen XL. Biorad. Glendale, CA 

h Rompun, Bayer Animal Heanh, Shawnee Mission, KS 

i Fynadine, Schering-Plough Animal heanh corporation, Kenilworlh, NJ 

j Weich AUyn binocular indirec\ headset, Skaneateles F alls, NY 

k Nylon, Ethicon Ine., SommerviUe, NJ 

I Finofl transilluminator, Durr Fillauer Medical, Jaeksonvme Fl 
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Grande!:J retinto, 

nervioso!:J fino, 

con la mancha blanca en la frente, 

nunca tuve m~or amigo, 

nunca he tratado m~or gente ........ . 

VI 

2001. 
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