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RESUMEN. 

LUGO VICTCR TOMAS. Glaucoma en perros y oatosa IV S•min•rio 

de TitulaciOn en al ~rea de Medicina, Ciruoi• y Zootecnia de 

Pequeñas Eapeciea (bajo la supervisión dea M.V.Z. M.Sc. 

Gustavo A. Garcia S4nchez). Glaucoma e& un término amplio 

utilizado para desionar a un grupo da sindromes, que se 

caracterizan por producir daño al nervio Optico y ceouera, 

aecundario& a la elevación de la presión 

Tradicionalmente se ha clasificado a los olaucom•• como 

primarios y secundarios. En el primer ca&o •• incluye a todos 

aquellos en los cuales no existe desorden ocular sistémico 

asociado. el cuál cause resistencia incrementada al drenaje 

del humor acuoso, usualmente son bilaterales y pueden ser 

heredados. Los olaucomas secundario& Qener•lmente se asocian 

con desórdenes sistémicos, los cu•les son direct•mente 

re&ponsables de la baja eliminación de humor acuoso. Dentro 

de la clasif icaciOn de glaucoma primario existe la referencia 

a un ~noulo iridocorneal que puede ser abierto, cerrado o 

dis;en6sico. En la actualidad se cuenta con cuatro métodos de 

diaQnOatico que son de gran utilidad p•ra •atim•r la 

presencia presión i~traocular elevada: tonometria, 

gonio&copia, tonografia y oftalmoscopia. 
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INTROOUCCION. 

Glaucom• es un término amplio utilizado para designar a un 

grupo de sindromes que se caracterizan por producir daño al 

nervio óptico y ceguera, secundarios a la elevaciOn en la 

presión intraocular CPIDI. LOS glaucomas han sido 

clasificados como una sola entidad, pero dependiendo de la 

especie o la raza afectada, se deben considerar como un grupo 

de enfermedades fenotipicamente similares causadas por 

múltiple~ etiologias que dan por resultado una enfermedad 

especifica. Algunos glaucomas primarios en el perro son 

causados por alteraciones ultraestructurales y bioquimicas 

determinadas genéticamente. (2,3,6,14) 

La PIO es resultado del balance eKlstente entre la formación 

y el drenaje del humor acuoso. Este eQuilibric e~istente 

entre la producción y la el1minacion del humor acuoso debe de 

mantener la PIO entre 15 y 25 mm Hg en el perro y el gato. El 

humor acuoso es producido en el cuerpo ciliar por un 

transporte iOnico dependiente de energia (secreciOn activa), 

por gradientes hidrost~ticos tultrafiltración) y 

coloidosmót1cos (difusión) independientes de la sintesis de 

energia. La enzima anhidrasa carbónica es un componente 

importante de la fase dependiente de energia en la prpducción 

de humor acuoso. (2 0 3,4,6,14) 

Desde el cuerpo ciliar, el humor acuoso pasa hacia la pequeña 

c4mara posterior localizada entre la base del iris, el 

cristalino las zOnulas (Fig. l). Posteriormente, este 

volumen se desplaza a través de la pupila hacia la cámara 



anterior, el An9ulo iridocorneal y la hendidura ciliar. Es 

entonces que el humor acuoso pasa entre los ligamentos 

pectineos h•cia los laroos espacios eKtratrabeculares de 

Fontana y la red trabecular uveal (RTU), la cual está formada 

par bandas de col4gena cubiertas por células trabeculares 

faQociticas. Posteriormente el humor acuoso pasa eKternamente 

hacia los finos espacios extratrabeculares de la re¿ 

corneoescleral trabecular (RCET). La RCET interna se une a 

las fibras e~ternas del müsculo ciliar para formar el 

cribiforme. Es aqui donde los medicamentos 

parasimpaticomiméticos actúan para incrementar el drenaje de 

humor acuoso al abrir los espacios eKtratrabeculares de la 

RCET, la cuál se encuentra separada de los pleKos acuosos 

an9ulares tPAA) 

<2,3,b,14). 

por una linea de células endoteliales 

Por lo tanto, el movimiento de drenaje el humor acuoso ocurre 

través de canales transesclerales que conectan la RCET 

las venas trabeculares de los PAA. El humor acuo5o localizado 

en las venas trabeculares drena dentro de los plexos 

esclerales, para de ahi fluir hacia las venas ciliares, 

conjuntivales y vorticosas. 

Un pequeño porcentaje de humor acuoso (15 7. en el perro y 3 'l. 

en el Qato a una PIO normal) es drenado a través de las rutas 

no convenc1onales también conocidas como flujo uveoescleral. 

En éste drenaje, el humor acuoso pasa a través del estroma 

del 1r1s o entre las fibras del músculo ciliar hacia la red 

tr~becular y finalmente alcanzar tos espacios supracicliar 
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supracoroideo para aer &bsorvido por los vasos del iris, 

cuerpo cili•r y coroides. En patolooias tales como la 

iridociclitia en las cuales &Kiste un alargamiento en los 

esp•cios intramuscul•res de la musculatura ciliar y de las 

uniones calularaa intraendoteliales de loa capilares del iris 

un incremento marcado del flujo uveoescleral. 

(2,3,6,14) 

Tradicionalmente se ha clasificado a los glaucoma& como 

primarios y secundarios. En el primer caso se incluye a todos 

aquellos en los cuales no existe desorden ocular o sistémico 

asociado que cause un• resistencia incrementada al drenaje 

del humor acuoso. Los Qlaucomas primarios usualmente afectan 

ambos ojos y pueden ser hereditarios. (1,2,3,S,ó,14) 

Los olaucomas secundarios ganeralmente se asocian con 

da•Ordanes oculares o sistémicos los cuales directamente son 

responsable& de una baja aliminaciOn dR humor acuoso. 

Dentro da la5 clasificaciones de glaucoma primario, la mAs 

aceptada •• refiere a la eKistencia de un Anoulo cerrado, en 

el cuál la resistencia incrementada del drenaje ae produce a 

causa de una obstrucción de la porciOn periférica del iris 

sobre la red trabecular y un Angulo abierto en el que eMiste 

una incapacidad da flujo a través de las redes trabeculares y 

los pleMos venosos. También se ha descrito la eKistencia del 

;laucoma Qoniodisgénico en el cual la malformación del Angulo 

de drenaje es congénita. (l,2,3,6,14) 

En el caso de los perros, se sabe que un gran número de 

Ql•ucoma•, que ocurren al igual que en humanos de manera 



espontánea~ estan relacionados con el mismo tipo d• factores. 

Entre estos, sobresalen la~ alteraciones bioquimicas 

presentes la red trabecular corneoescleral can los daños 

secundarios a la elevación de PlO. En medicina veterinari• la 

incidencia de glaucoma canino con alteracionea primarias del 

AnQulo iridocorneal ocurre principalmente en perros de r•za 

pura (se ha informado en alrededor de 43 razas diferent••> 

(Cuadro 1), en los cuales la elevación da PlO comienza entre 

uno y tres años de edad, evoluciona rápidamente y ocasiona 

pérdida total de visión entre lo• b y 7 añoa, aón cuando se 

intenten diferentes tipos de terapia tanto m~dica como 

quirórQica. En estos, al igual que en humanos, lo~ aspectos 

bAsicos de 

desconocen 

bioquimica y fisiopatolo;ia de 

hasta el momento. Se satie que en los perro• 

existen flujos convencionales no convencionales para la 

eliminación del humor acuoso, sin embar;o •e de&conoce el 

Qr•do y la forma en que cada uno de esto• se afecta •l 

elevar&e la PlO. ll,2,3,b,14). 

Los cambios aMonales y vasculares del nervio óptico que 

acompañan al proceso glaucomatoso no han podido ser valorados 

en relación con el grado de pérdida de cambio& vi•uales, esto 

no ha podido determinar la presión intraocular Optima para 

que los cambios de eMcavación, desmielinización y atrofia del 

nervio óptico se detengan. Al igual que en humanos no •e ha 

podido encontrar cual pueda ser la combinación de 

medicamentos óptima para mantener la presión intraocular de 

tal forma que al combinarse con un procedimiento quirúrgico 
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temprano prolongue la visiOn del paciente mAs all~ de lo que 

tradicionalmente se ha 109rado. (1,2.3,6,14) 

Se piensa que la estrategia en un futuro cer~ano para P.\ 

manejo global del paciente 9laucomatoso canino y posibl@~&n~~ 

humano sera la aplicac10n da una técnica quirúrgica en etapas 

iniciales de la enfermedad, Junto con un manejo farmacolOgico 

concomitante con base en medicamentos tópicos y si5témicos. 

(1,2,3,6,14) 

La alta incidencia de glaucoma canino (168 casos evaluados en 

1991 en el Hospital Veterinario de Pequeñas Especies de la 

Facultad de Medicina Veterinaria Zootecnia, UNAM) y la 

similitud entre éste y el glaucoma humano, hacen posible que 

los estudios sobre cambios bioquimicos y f isiopatolOgicos así 

como sobre métodos diaonosticos y terapeúticos que se 

realicen en perros beneficien a la oftalmologia humana. Aún 

mAs, por tener los perros vida corta y sufrir también de 

glaucomas espontanees con afecciOn primaria del 

iridocorneal que progresan rApidamente es 

Angulo 

posible 

estudiarlos en un menor tiempo 

beneficio para amba5 especies. (1) 

tener resultados con 
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ET!OLOGIA, 

Glaucoma primario. 

La clasificaciOn que menciona la exi&tencia de glaucoma 

primario y secundario se basa en el entendimiento de la 

patof~sLologia de la cbstrucciOn del dren~Je del humor acuoso 

que ccas1ona la elevaciOn de la PIO. El glaucoma primario 

puede tener un Angulo de drenaje con apariencia gonioscópica 

abierto tr1g. 2), o bien congénitamente anormal o 

goniodisgénico tFig. 3). Estos glaucomas tienen un potencial 

bilateral son probablemente heredados; tienen un factor 

de&encadenante que inicia el incremento de la PIO en las 

redes trabeculares u otras partes del ángulo iridocorneal 

caracterist1camente no existe otra 

sistémica concomitante. 

anormalidad oftálmica 

Las raza• Basset Hound, BcaQle, Basten Terrier, Cocker 

Spaniel. O~lmata, Poodlv miniatura, Norwegian Elkhound, 

Siberian Husky y Sharpei tienen una predisposición especial a 

sufrir de glaucoma primario. En el caso de los perros Beagle 

con glaucoma primario. se conoce que e~isten alteraciones 

estructurales y bioquimicas que ocurren en el 

iridocorneal. Asi mismo, se sabe que los perros Basset Hound 

sufren de crisis glaucomocicliticas que pueden confundir el 

diagnóstico tratamiento, ya que son combinaciones de 

glaucoma y uveitis anterior. En el caso del Norwegian 

Elkhound se ha observado una resistencia particular del 

nerv10 óptico a los efectos de la elevación de la PIO. En el 

caso de los gatos se ha observado una mayor incidencia entre 
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gatos Pers~s y Siameses, aunque también se puede observar •n 

razas criollas (2,J,5,6,14). 

Glaucoma secundario. 

En el coso del glaucoma secundario es posible observar un 

problema ocular predisponente o algún factor con un origen 

sistémico como causas de la obstrucción en la eliminaciOn del 

humor acuoso. Los glaucomas g,ecundarios pueden s&r 

unilaterales o bilaterales, genético5 o adquiridos y deben 

ser manejados y tratados de acuerdo con la etiologia. En éste 

tipo de glaucomas generalmente tienen 4ngulos irídocorneales 

abiertos que pueden estar obstruidos, como en el caso de la 

formación de membranas postinflamatorias que se pueden 

alinear sobre la red trabecular in ter-na, apareciendo 

gonio$Cópicamente como un ángulo abi@rto. En otros casos el 

ángulo iridocornaal abierto puede estar obstruido con 

acúmulos de 9lObulos roJos, glObulos blancos, células 

neopl~sticas, proteinas lenticulares, zonulas lenticulares, 

humor vítreo o bien mel•nina. La arquitectura de una malla 

am¡¡ular abierta puede observarse desoarrada, 

cicatrizada o bien, dañada por cuerpos 

(2,3,6,10,12,14) 

edematosa. 

e><traños. 

En los casos de glaucoma secundario en los cuales el Angulo 

iridocorneal se encuentra cerrado, es posible observar que la 

periferia del iris ha sido ''traccionada'' o ''retraida'' en 

oposición del ángulo iridocorneal. Una membrana inflamatoria 

es capaz de crear un puente sobre el ángulo iridocorneal y 
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traccionar el iris sobre é&te, contrayéndolo. Así mismo se 

puede producir presión desde la parte posterior del iris o el 

cristalino a partir de un• efusión coroidea, un tumor, un 

qu1ste del cuerpo c1liar; empujando al iris por encima del 

ángulo iridocorneal. la aposición del borde pupilar del iris 

el cristalino o el vítreo originada por la formación de 

s1nequias posteriores pueden resultar en un "bloqueo pupilar" 

que evita el flujo de humor acuoso hacia la cámara anterior y 

produce el desplazamiento anterior del resto del iris o ••iris 

abombado". (2,3,6,14) 

En el glaucoma secundario relacionado con las proteínas del 

cristalino, existe la liberación de proteínas de alto peso 

molecular dentro del humor acuoso a partir de cataratas 

maduras o hipermaduras, que con 11 evan a un glaucoma 

facolitico. Estas proteinas lenticulares libres o unida~ a 

macrófagos obstruyen fisicamente las redes de drenaje, 

impidiendo asi la eliminación del humor acuoso y la elevación 

de la PJO. Este tipo de 9laucoma podria eKistir en el perro y 

el gato, pero hasta ahora no ha sido descrito. Asi mismo 

puede darse la obstrucción del ángulo iridocorneal con 

fragmentos de las cortezas del cristalino después de la 

extracción de cataratas y causar un glaucoma facotóxico o por 

particulas lenticulares; en éste caso también pueden e~i&tir 

agregados de células ir1flamatorias. (2,3,6,10,14) 

Otro tipo de glaucoma relacionado con el cristalino es el 

llamado glaucoma facoanafiláctico, en el cu~l el ojo ha 

~ufrido un~ sensibilización pr~via por proteinas lenticulares 
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aisladas las cuales inician un• respuest• inflamatoria 

granulomatosa. Este tipo de glaucoma puede ser observado en 

el perro y ha sido relacionado con la presencia de uveitis 

que se origina por la reabsorción de cataratas hipermaduras, 

cataratas de rápida evoluciOn o que han estado presentes por 

un periodo de tiempo prolongado, ruptura de la c~psula del 

cristalino a causa de un trauma penetrante o bien, a causa de 

cirugía de cataratas. En la experiencia de los autores, éste 

tipo de glaucoma es m~s común en los Cocker Spaniels. 

(2,3,b,14) 

En el caso de producirse cataratas de r~pida evoluciOn en las 

cuales eMista inflamaciOn excesiva del cristalino, se puede 

producir un desplazamiento anterior de la base del iris que 

cause la obstrucciOn parcial de un ángulo abierto elevando la 

PIO. En éste caso se observa una mayor incidencia en los 

French Poodle y Cocker Spaniel Americano. 

La luxaciOn del cristalino puede ocurrir en forma primaria, 

dando por resultado un olauccma secundario o bien pueda 

sucederse en forma secundaria en ojos buf t~lmicos en los 

cuál e~ las zOnulas lenticulares • un 

estiramiento excesivo que ocasiona su des9arramiento. En 

muchos casos es muy dificil decidir si la luxación del 

cristalino ocurrió forma primaria, o bien, fué 

consecuencia de la elevación de la PtO. Al sucederse la 

liberación o ruptura zonular, el cristalino ya no puede 

permanecer en su posición centrada en el eje visual 

<subluxación), o bien puede desplazarse totalmente de su eje 
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( )UMACiOn) localizAndose entonces en una posición mas 

anterior que ocasiona bloqueo pupilar, iris abombado, una 

c~mara anterior plana y por lo tanto la obstrucción del 

~nQulo iridocorneal. Es entonces que se producen sinequias 

•nt&rior•s periféricas y daño permanente a la red trabecular. 

(2,3,ó,14) 

Glaucoma asociado a la presencia de tumores intraoculares. 

Un tumor intraocular que se localiza por detrás del 

cristalino o del iris puede desplazar a éste anteriormente y 

cerrar el ~nQulo iridocorneal. Asi mismo puede sucederse la 

oclusiOn por células que al liberarse del tumor principal 

obstruyen &l ~MQUlo, o bién, por tumores de conjuntiva, 

cornea, esclera, iris o cuerpo ciliar que puedan llegar a 

infiltr•rse en la red trabecul~r y causar elevación de la 

PIO. En el C•so de producirse hemorragias secundari•s a la 

invasión de tumores se podrá observar un aQravamiento de la 

condición primaria. La presencia de glaucoma en animales 

viejos debe de sugerir la presencia de tumores primarios o 

secundarios intraoculares, principalmente 

presencia de sangrado espontáneo. (2.3,6,10,14) 

Glaucoma secundario al incremento de la 

Episc:leral (PVE>. 

la 

Presión Venosa 

La obstrucción del drenaje venoso orbitario ocasionado por la 

presencia de tumores retrobulbares, tumores mediastinales, 

enfermedad tiroidea o insuficienc:ia cardláca congestiva. 
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pueden causar la elevación da la PVE y 9laucoma secundario en 

uno o ambos ojos en el humano. En el ca&o de los p•rros y 

gatos no se han documentado éate tipo de 

(2,3,6,14) 

Enfermedades sistémicas asoci•das con Glaucoma Secundario. 

En humanos es posible observar la presencia de glaucoma 

secundario a tumores pituitarios, híperadrenocorticismo, 

diabetes o enfermedad tiroidea. En el caso del perro as 

posible observar elevaciOn de la PIO en forma secundaria al 

s!ndrome de hiperviscosidad causado por la macroglobulinemia 

de Walderstrom. (2) 

Glaucoma secundario a la administración de asteroides. 

La presencia de niveles elevados de asteroides secundaria a 

su administración tópica, subconjuntival, sistémica o 

generados en forma endógena, es capaz de producir elevaciOn 

de la PlO; sin embargo, •sto no ha sido observado en 

animales. C2,3,6) 

Uveiti& y Glaucoma secundario. 

Las crisis olaucomocicliticas representan una parte 

importante del glaucoma observado en los p~rros Basset Hound 

y an los gatos. En esta especie es posible observar con 

frecuencia glaucoma unilateral acompañado de uveitis anterior 

e hipema; lo cual debe sugerir exámenes complementarios para 

descartar la presencia de neoplasias intraoculares o 
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&1stémicas, infecciones virales sistémicas (Leucemia Viral 

Felina, Peritonitis Infecciosa Felina), toxoplasmosis o 

micosis sistémic~s. Al sucederse en perros adultos, estos 

deben ser evaluados en busca de infecciones sistémicas 

(Leptospirosis, Brucelosisl o bien problemas¡ tumorales 

primarios o secundarios. En cualquiera de los casos las 

células trabeculares se van a inflamar, disminuyéndose asi su 

ef&ctividad fagocitica, ademAs de depositarse acúmulos de 

células inflamatorias, fibrina y detritus celulares que Junto 

con las sinequias periféricas causarán una obstrucción en el 

flujo de drenaje. (2,3,6,11,14) 

Trauma y Glaucoma secundario. 

Un tr•uma ocular severo puede causar una serie d• aventes que 

comprometan la PtO. La presencia de hemorragia intraocular 

Que pued• ocasionar coagulas Que ocluyan la pupila o la red 

de drenaje, o bién un cristalino luxado o subluxado en forma 

postraumAtica Que adem~s de producir la obstrucción mecánica, 

permita al vitreo su desplazamiento anterior herniándose a 

través de las zOnulas o la pupila, son eventos que 

contribuyen 

resaltar que 

la obstrucción del drenaje. Es importante 

al presentarse cualquiera de los eventos 

anteriores puede eMistir uveitis concomitante, que por medio 

de acumulación de fibrina, células inflamatorias, proteínas o 

bien inflamación uveal posterior, cause obstrucción primaria 

o desplazamiento anterior del iris o el cristalino. 
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E>eiste el llamado "glaucoma maliQno" o "glaucoma por bloqueo 

ciliar" el cual es obtu1rvado post•rior & la cirugia de 

cataratas y se asocia a la presencia de cAmaras antvriore& 

planas por d~splazamiento del humor acuoso dentro del vitreo 

en lugar de la camara anterior, lo Que desencadena el 

desplazamiento anterior del cuerpo ciliar l• obStr"UCCiOn 

del anoulo de drenaje. En el caso de los humanos, se trata de 

una patología que puede ser solucionada con esclerotomia y 

vitrectomia¡ sin embargo, en la e>eperiencia de les autores, 

en el caso de los perros y los gatos, se trata de un problema 

qua no muestra respuesta • la terapia médica o quirúr9ica. 

(2,::S,6,14) 

Glaucomas del desarrollo. 

E>eisten anomalías del desarrollo o congénitag qu~ pueden 

ocasionar la obstrucción del drenaje por si mismas o en 

conjunción con otras anormalidades oculares que no tienen 

relación con el sistema de drenaje intraocular. Estos 

problemas pueden m•nifestarse en edades tempranas dR l• vida, 

o bien en adades medias. Particularmente en el caso de los 

perros, se sabe qua eKisten razas en las cuales se observan 

Angules iridoccrneales disoénicos o conoénitamente 

malformados, los cuales parecen ser una causa predisponente 

de glaucoma, por lo que animales que presentan éste tipo de 

malformaciones no deben utilizarse para cruza. (2,3,á,11,14) 



FISIOPATOLOGIA 

Presión Intr•ocul•r Elevad•. 

Las alteraciones bioquimicas, celulares y/o estructurale& de 

redes trabeculares en Ojos Qlaucomatosos dan por 

result•do la obstrucción en el drenaje del humor acuoso, 

increment~ndose la PIO. Ea importante resaltar que el 

glaucoma esta caracterizado por un incremento en la PIO tal 

que es capaz de producir daño al nervio Optico que resulta en 

ceguera. La mayoria de lo• oftalmOlogos veterinarios 

consideran qu~ una PIO mayor de 25 mm Hg en el perro ó el 

gato es sospechosa de 9laucoma; mientras que una PIO superior 

a los 30 mm Ho ya es diagnóstica de la enfermedad. El tipo de 

tonomatro utilizado para medir la PIO, aBi como la 

experiencia del médico que realiza el procedimiento, son 

factores que pueden hacer variar la lectura. La elevación de 

la PIO es solo uno de los si9nos de la enfermedad. pero se 

debe ev•luar la presencia de otros signos (Cuadro 3), con el 

fin de da terminar la necesidad d& iniciar terapia 

•ntiQl•ucomatosa. 

El problema de utilizar solo la medición de la PIO como guia 

para determinar la presencia de glaucoma se basa en el hecho 

de que en la actualidad no se conoce cual es la PIO que es 

••se9ura'' para prevenir la aparición o progresión de da~o 

glaucomatoso al nervio 6ptico en las diferentes especies 

animales. Es por esto que se considera un ran90 de 15 a 25 mm 

Hg come ''pres16n intraocular normal'', la cu~l se define como 
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aquell• presión que no causa d•ño •l nervio Optico, pero que 

no puede ser representada como un valor aspecif ica. (2,3) 

Conjuntivitis. 

En todos los ca•os en lo5 cuale~ e~ista conjuntivitis no 

especifica se debe de sospechar de glaucoma, por lo que •• 

debe de realizar un eMAmen oftAlmico completo con el fin da 

descartar la posible elevación en la PIO. La hiperemia 

conjuntival asi como la conoestiOn de vasos episcler•les son 

hallazgos comunes an pacientes con glaucoma. En perros como 

el Chow-Chow y en la mayoría de los gatos se ha visto qua 

raramente presentan "ojea enrojecidos" en los estadios 

tempranos de glaucoma; etapa en la cual resulta m4s benéfica 

la terapia hipotem&iva. ( 2, 3, b) 

Cambios Escleral•s y Corneal••· 

La el•vación en la PIO dañ• •l endotelio corneal d•ndo por 

resultado la aparición de edema corneal, el cual puede ser 

localizado en aquellos casos en los que el glaucom• se asoci• 

a uveitia anterior, tumor•s intraocular•• o luw•ción d•l 

cristalino, mientras qua en el caso de olaucom• primario el 

edema puede ser oeneralizado. Dado que la aparición de edema 

en el estroma cornea! as el factor que estimula la 

proliferación 

aparición de 

de vasos timbales, 

vascularización corneal 

crónico. (2,:S,6) 

es común observar la 

en casos de glaucoma 
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El aumento de PIO causa un alar9amiento tanto de la cornea 

como de la esclera lo cual genera la aparición de estrias 

ruptur•s lineares en la membrana de Oescement que representan 

edema corneal. Un incremento continuo en el 

alar9amianto del globo ocular as denominado buftalmia, el 

cual puede llegar a ser tan pronunciado que dé por resultado 

queratitis por exposición ulceración corneal 

9acundarios • una incapacidad del paciente para cerrar los 

p~rpados proteger al globo ocular. Dada la naturaleza 

elAstica del globo ocular en cachorros, la aparición de 

glaucoma en etapas tempranas resulta en una buf talmia 

eKagerad•. La buftalmia estA asociada con un daño intraocular 

irreversible que requiere de enucleación o bién de colocación 

de un• prótesis intraocular de silicOn. (2,3,6) 

LA PIO causa paralisis de la 

musculatura del iris que se manifiesta clínicamente por 

midriasis mantenida. Este signo clinico es el mAs comúnmente 

obgerv•do en o•tos gl&ucomatosos. La midriasis glaucomatosa 

puede ser resistente a la aplicación de miOticos, por lo que 

la respue~t• a la terapia glaucomatosa no puede ser valorada 

con base a la respuesta pupilar. La PIO incrementada 

gradualmente destruye al cuerpo ciliar y la coroides, por lo 

que en casos avanzados de glaucoma se puede presentar una 

hLpotonia secretora que resulte en la presencia de un ojo 
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buft~lmico hipoten~o. E$ por esto que 

buftAlmicos puede ser variada. (2,3,6,12) 

l• PIO en ojos 
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Cambios en l• lente O cristalino. 

El papel que juega la lente en el glaucoma es complejo. Sin 

embargo, se pueden observar cambios en la posición del 

cristalino O cataratas asociados con glaucoma. (2,3,12) 

Cambios en el nervio óptico y la retina. 

L• PIO incrementada finalmente causa cambios permanentes en 

l• retina el nervio óptico que resultan en ceguera 

permanente. El foco del daño neural es la lámina cribosa de 

la esclera, la cual esta constituida por una serie de 

aperturas en la parte posterior de la esclera a través de las 

cuales salen l•• fibras del nervio óptico hacia la órbita. Al 

aum•ntarsa la PIO se produce compresión mec~nica de los 

•Monas asi como anormalidades microcirculatorias que resultan 

en la disrupciOn del transporta a~oplasmico, isquemia de los 

atrofia. L• deposición incrementada e la matriz 

asi come la acumulación de sustancias 

bioquimicas •normales en la lámina cribosa y una disminución 

en la capacidad de autoregulaciOn de les capilares de la 

lAmina cribosa pueden evitar que ésta reQión anatómica pueda 

responder a la elevación de la PtO. El encopamiento y atrofia 

del nervio óptico parecen desarrollarse en forma espontánea, 

mientras que el daño a la retina a1ecta inicialmente a las 

capas internas, y el daño a las capas externas se produce 

pogteriormente. Este se manifiesta por hiperrefractibilidad 

del tapetum, atenuación vascular retiniana e 

hiperpigmentaciOn peripapilar. (2,3,ó.7,12,14} 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnostico difarenci•l •• realiz• con otras patolooi•s 

oftálmicas que cursan con enrojecimiento ocular1 

1. Conjuntivitis O blefaroconjuntivitis crOnic•• 

2. Uveitis anterior. 

3. Epi•cleritis difusa. 

4. Cataratas crónicas. 

5. Desprendimiento de retina. 

Mediante las técnicas de diaonostico wspecif ico 

glaucoma, se puede determinar la presión intraocular, A6i 

como realizar la evaluación del ~n;ulo iridocorneal para 

establecer el diagnóstico definitivo. (2,3,6,14) 
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DIAGNOSTICO. 

En la actualidad sa cuenta con cuatro métodos diagnósticos 

que son de oran utilidad p~ra estima en forma exacta la 

presencia d& una PIO elevada: tonometria, gonioscopia, 

tonografia y oftalmoscopia. (2,4,ó,13,14) 

Tonometria. 

Eate método se define como la e5timaci0n de la PIO, la cual 

debe de realizarse a través de la deformación del globo 

ocular correlacionando la fuerza responsable de ésta 

deformaciOn con la presión dentro del globo ocular. La 

tonometria digital permita una medición burda de la PIO y se 

realiza presionando en forma alterna con los dedos indices, 

haciendo presión al globo ocular con uno de ellos y evaluando 

subjetivamente con el otro el grado de identaciOn. Mediante 

ésta técnica se hace muy dif ~cil el poder detectar lioeros 

cambios de presión que puedan presentarse a alguna terapia, 

por lo que su uso en manejo de pacientes glaucomatoso~ no 

debe de ser considerada. Es importante el mencionar que cada 

clinica veterinaria debe de poseer un tonómetro que permita 

determinar con e~actitud la PIO, y asi poder diagnosticar en 

forma temprana los casos de olaucoma; momento en el cual 

cualquier tipo de terapia es más benéfica. (2 1 4,6,13,14) 

El tonOmetro mecánico de Schiotz (Optaquip, Oak Ridge, TN) 

permite al veterinario el poseer un elemento útil y económico 

para el diagnóstico oftAlmico, El instrumento está formado 

por una platina corneal, un émbolo oculto, abrazaderas, una 
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escala de .lecturas y pasas de 5.5, 7.5, 10.0 y 15.0 g. P•r• 

su uso, la cornea es identada adicionando una pesa sobre el 

émbolo y colocando la platina cornea} sobr& la cornea del 

paciente. La cantidad de émbolo que se protruya a través de 

la platina depende del orado de identaciOn que sufra la 

cornea. La escala del tonémetro est~ diseñada de tal forma 

que una protrusiOn de O.OS mm del émbolo equivale a unidad 

en la escala. Recientemente se han desarrollado tablas de 

conversión de la escala de lectura de éste tonOmetro 

adecuadas al perro y el gato, obteniéndose registros de mm Hg 

de PIO. Estos valores son muy cercanos a las cartas 

Friedenwald que acompañan a cada uno de los tonémetros de 

Schiotz, y qua difieren en una medida importante a las cartas 

antiouas con las cuales se sobre-estimaba la presión en éstA• 

especies animales. Usando aplicación tOpica de anestesia es 

posible posicionar verticalmente éste tonOmetro sobre la 

córnea de la mayoría de los perros y oatos y obtener lecturas 

verdaderas. Estas lecturas pueden dar valorea bajos •n los 

casos en que eKista edema corneal, o pueden aparecer elavadas 

en el caso de eKistir luwaciOn anterior del criatalino. El 

tonómetro de Schiotz tiene la desventaja de que al ser muy 

pesado su utilización estA restringida en ojos perforados o 

en aquellos que han sido sometidos a cirugía intraocular en 

forma reciente. (2,4,6,13,14) 

Los tonómetros da identaciOn (Schiotz) y aplanaci6n 

(electrónicos) ejercen una deformación del globo ocular para 

dar una lectura, sin embargo, los tonOmetros de aplanación 
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reducen el rango de deformación y por lo tanto las posibles 

complic•ciones. Los tonómetros de aplanación estiman la PIO 

al mediar la fuerza nece~aria para aplanar un area cornea!, 

medida electrónicamente con transductores lineales. sensores 

de pul~o de aire de no contacto 6 suspendidos en 9as. 

Recientemente apareció en el mercado un tonómetro de 

aplanación que tiene el tamaño de una pluma, y que además es 

operado por baterías (Tono-Pen, Oculab, Glendale, CA); con el 

cual se obtienen lecturas de PIO que aparecen en forma 

diQital, las cuales son ligeramente menores que las obtenidas 

manométricamente. (2,4,6,13,14) 

Gonioscopia .. 

Los rayos lumino5os que emergen del Angulo iridocorneal 

tocan la interface córnea - película precorneal en un ángulo 

oblicuo d& tal forma que son reflejados internamente en el 

ojo canino. Por ésta razón se hace necesario el uso de un 

goniolente especial para neutralizar el poder de refracción 

di! la cornea observar el ángulo iridocorneal. Los 

goniolentes directos pediAtricos como son el de Koeppe, 

Franklin o Cardona, son los mas populares entre los 

oftalmólogos veterinarios para ser usados en perros y gatos. 

Los gonioscopios indirectos que contienen espejo en su 

interior, como el de Goldman, también pueden ser utilizados. 

En el caso de los gatos, el ~ngulo iridocorneal puede ser 

observado directamente. 
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La gonioscopía es una técnica import•nte para determinar el 

grado de involucramiento del angulo iridocorne•l en 

enfermedades traumáticas y neoplasicas del 5&Qmento anterior, 

lesiones inflamatorias, sinequias, anomali•s cono•nitas del 

ánoulo iridocorneal y en otaucoma. Es importante el contar 

con eMperiencia para su correcta interpretación, y en la 

actualidad es uno de los métodos menos utilizados en el 

diagnostico de glaucoma. (2,4,ó,13 1 14) 

Tonograf ía. 

Es un medio de diaonOstico para estimar el flujo de humor 

acuoso, a través de los canales de fluJo &Kterno del ojo. La 

tonoorafia es uno de varios procedimientos diaonósticos P•ra 

el manejo clínico de glaucoma. Como en les demAs 

procedimiento~ di~Qn6Dticos el uso único de la tonoQraf i• 

esta sujeto error. En el Qlaucom• primario de Angulo 

abierto, la tonograf ia ha permitido la def inici6n de l• 

enfermedad al mismo tiempo que los registros tonométricos se 

incrementen por arriba de la normalidad. Las mediciones 

tonoQrAficas, son eKtremadamente valiosas cuando s• hacen 

consecutivamente en la evaluación de un paciente, y son 

ótiles en la valoración clinica de un tratamiento médico o 

quirórgico. 

EKisten dos tipos de tonOgrafos básicamente: el de identaciOn 

y el de Schiotz. El procedimiento para tonografia no ha sido 

estandarizado para el perro y otras especies porque requiere 



de 2 a 4 minutos de 

t2.4,b,13,14) 

Oftalmoscopia. 

const•nte contacto ton6metro-oJc. 

Es la observaciOn del fondo del ojo por medio de una lente de 

aumento una fuente de luz. Se puede llevar a cabo 

utilizando el oftalmoscopio indirecto que tiene grandes 

ventajas, pero es mAs sofisticado y costoso, 6 a través del 

oftalmoscopio directo, mA• •enc:illo. 

Este procedimiento en ocasiones se dificulta por la opacidad 

de la córnea, o de los lentes o por ambas. Esta opacidad 

puede persistir aún después de la corrección de la presión 

intraocular. La pérdida de mielina en los aspectos laterales 

o dorso-lateral de el disco óptico y que se manifiesta como 

un marcado aora.nd•miento 

glaucoma 

de la copa fisiológica del mismo, 

temprano. por lo tanto &Misten puede indicoilr 

procedimientos diagnósticos adicionales, tales como 1 .. 

gonioscopia y tcnografi•. (2,4,ó,13,14) 
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TRATAMIENTO. 

Terapia para Qlaucoma. 

Es importante resaltar que al objetivo de la terapia para 

glaucoma es el de mantener la visión por medio de l• 

preservación de la función del nervio óptico. Esto se logra a 

través de la disminución de la PIO a un grado tal, que se 

pueda prevenir un daño futuro al nervio óptico. Uno de los 

problemas eMistentes es que hasta el momento nadie conoce 

cual es la "PIO segura" para el perro y el gato. En términos 

9enerales se puede mencionar que •ntre mAs avanzada ast• la 

enfermedad, la PIO debe ser menor, dado el hecho de que los 

axones que quedan funcionales en nervios Opticos muy dañados 

sen de sufrir daño irreversible al 

producirse cambios en la PIO. El grado de éxito de una 

terapia antiQlaucomatosa debe ser evaluado con base a la 

comodidad y orado de visión del paciente. 

Actualmente la mayoria de lo& métodos utilizados para 

disminuir la PlO están encaminados a disminuir la producciOn 

de humor acuoso o a reducir la resistencia al dr•naje da 

éste. Basadas en ideas pragmáticas más que fisiológicas, han 

sur9ido las estrategias terapéuticas para mantener la visión 

por medio de la disminución en la PIO (Cuadro 2J. El causar 

la disminución en la producción de humor acuoso pudiera no 

ser un objetivo ideal desde el punto de vista f isiolOgico, ya 

que éste liquido es esencial para la nutrición del cristalino 

y de la córnea, por lo que ésta terapéutica podria hacerlos 
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mAs vulnerables a la descompensaciOn al presentarse elevación 

de la PIO. Asimi5mo, e5to podría causar una disminución en la 

eliminación de productos tO~icos de la retina a través del 

humor vitreo los cuales son capaces de dañar a las células 

o•nolionares de la retina, mismas que se busca proteger al 

disminuir la PlO. En realidad la terapia más fisiológica es 

aquella encaminada a disminuir la resistencia a la 

el iminaciOn del humor acuoso través de las vias 

convencionales. Las terapias que se proyectan para el futuro 

pretender aprovechar la eliminación por las vias no 

convencionales. 

En la actualidad sabemos que la terapia para glaucoma debe 

prevenir las lesiones al nervio Optico1 sin embargo, todavia 

no se conoce otro método para lograr éste objetivo que a 

través de la reducción en la PIO. Algunos estudios en humanos 

demuestran que 

enfermedad se 

entre más temprano en el curso de 

inicie la terapia, mayores son 

la 

las 

posibilidades de obtener una buena respuesta; por lo que su 

deteccion temprana es esencial. Un problema potencial en la 

terapia de 9laucoma es que algunos de los medicamentos 

utilizados con éste fin pueden perjudicar la visión. En la 

actualidad se sabe que eKisten receptores de anhidrasa 

carbónica en la córnea, la retina y la coroides. El uso de 

inhibidores de ésta encima puede afectar en forma adversa el 

metabolismo de éstas estructuras oculares. (2,4,6,8,9). 
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Manejo Médico. 

La terapéutica médica tradicional empleada en el tratamiento 

del glaucoma se basa en la utilizaciOn de diferentes tipos de 

medicamentos que se consideran efic•ces y con minimos efectos 

secundarios. Es importante mencionar que se debe buscar •l 

menor número de medicamentos y con la menor concentraciOn, 

para controlar un paciente Qlaucomatoso. El término ºmaxima 

terapia glaucomatosa" se alcanza en el momento que l• PIO ha 

alcanzado niveles inaceptables y y& no es posible incrementar 

la medicación, ya 5•a porque no existe, no esta disponible, o 

bien pone en riesgo la salud general del paciente. 

Agentes Colinérgicos. 

Este tipo de agentes actúan incrementando la eliminación 

convencion~l del humor acuoso al causar la contracción del 

cuerpo ciliar. Las fibras del músculo ciliar se encuentran 

unidas a la RTCE, por lo que su contracción resulta en la 

apertura de la hendiduras intertrabeculares y el incremento 

de la vacuolización transcelular en las células que se 

localizan entre la RTCE y las venas trabeculares. 

pilocarpina es un agente parasimpaticomimético directo; 

mientras que el bromuro de demacario y la fosfolina iodada 

son agentes anticolinesterasa de larga duraciOn que van a 

causar la contracción del músculo ciliar al permitir la 

acumulación de acetil colina en los receptores muscarinicos 

de éste. 
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ESU 
SALUl 

TES\S 
DE LA 

Nn DEBE 
BlBLIDTECl 

E•te 9rupo de medicamentos estAn contraindicados en la 

pre&encia de gl•ucoma asociado a uveitis, ya que van 

increment•r el grado de bloqueo pupilar y a disminuir el 

flujo uveoescleral. Deben de ser utilizados cuidadosamente en 

los casos da glaucoma con ~ngulos estrechos ya que pueden 

eKacerbar el cierre del angulo iridocorneal. En el caso de 

alguno• perros y gato9, los propietarios se quejan de 

observar un mayor enrojecimiento del globo ocular al utilizar 

éstos medicamentos. A la pilocarpina se le ha asociado con 

desprendimiento retiniano en humanos, aunque en la actualidad 

no eKista evidencia de éste problema en medicina veterinaria. 

(2,4,ó,8). 

Drogas Agonistas Adrenér9icas. 

Este orupo de medicamentos puede afectar el ilujo de humor 

acuoso • través de la ~ed trabecular, &l drenaje 

uveoescleral, la producción de humor acuoso y la 

microcirculaciOn ocular. Los agonistas simpatomiméticos 

reducen la ~10 al incrementar la eliminación del humor 

acuoso. Estos agonistas con frecuencia encuentran 

combinados con parasimpaticomiméticos (ej. epinefrina con 

pi locar pina). 

Anta9onistas beta adrenérgicos. 

El maleato de timolol (bloqueador B no selectivo) es el 

medicamento mAs comúnmente utilizado en humanos con glaucoma 

es altamente efectivo en disminuir la PIO en perro• y 
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gatos. El betaxol (bloqueador cardioselectivo) es menos 

eficaz en el perro y el gato. El efecto hipotensivo del 

timolol es aditivo al efecto de los inhibidore• de anhidr•sa 

carbOnica, agentes colinérgico~ y simpatomiméticos. El 

timolol incremente el flujo retiniano en humanos, lo cual 

puede tener un efecto de protección en la función del nwrvio 

óptico y la retina. 

lnhibidores de la Anhidrasa Carbónica. 

Los diuréticos inhibidores de la anhidrasa carbónica reducen 

la producción de humor acuoso hasta en un ~O %. Esta efecto 

es independiente da la diuresis que ocasionan. A niv•les 

tOKicos son capaces de producir acidosis metabólica que se 

manifiesta clinicamente por jadeo, nausea y vómito. (2,4,b,8) 

Tratamiento quirUrgico de Glaucoma. 

Es una modalidad dentro de las alternativas terapéuticas, que 

puede llegar a ser necesaria par~ prevenir futuros daños al 

nervio Optico, cuando la terapia médica no es suficient•. La 

decisión de intervenir en el manejo de glaucoma con 

fistulizaciOn y ciclodestrucciOn, debe contar con la anuencia 

del propietario. El objetivo de la cirugía es disminuir la 

presión intraocular (PlO) a niveles que no amenacen en lo 

futuro la integridad del nervio óptico. En glaucoma asociado 

con luxación de lentes, estos 5on removidos en combinaciOn 

con otros procedimientos para restaurar la PtO normal. 
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Lo• procedimientos quirúrQicos pueden ser divididos en 

aquellos que reducen la resistencia del humor acuoso a su 

drenaje externo (procedimientos de fistulizaciOn) y los que 

reducen l• producción de humor acuoso por el cuerpo ciliar 

(procedimientos ciclodestructivos). (2,4,7,14) 

Procedimientos de Fistulización. 

Se han usado procedimientos que incluyen la iridenclesis, 

ciclodi4lisis CFig. 4) y la escleretomia posterior, para 

permitir al humor acuoso su paso por el Angulo iridocorneal y 

su filtr•ciOn al espacio subconJuntival. Cuando se ha tratado 

el ;laucom• en perros y ;ates, los resultados han sido buenos 

d•bido a l• cic•trizaciOn a lo sumo en un lapso da 3 a 6 

meses, p•ro posteriormente sa ha dado un resurgimiento de la 

elev•ción de l• PIO. 

Una de las mas promisorias técnicas para promover el flujo 

del humor acuoso por el Angulo iridocorneal, y que incremente 

el drenaje e•terno, son tos implantes subconJuntivales da 

silicOn, silastico o nylon con tubos en la c~mara anterior. 

El humor acuoso pasa al espacio subconJuntival a través da la 

válvula conectada al tubo. Las complicaciones incluyen: 

pérdida del implante, dificultad técnica para ejecutar la 

cirugia y obstrucción del tubo por las células inflamatorias 

y la fibrina. 

Los implantas de Molteno, Joseph Krupin-Denver han sido 

utilizados en los perros con algUn éxito. El reciclaje del 

flujo del humor acuoso a una región menos complicada, puede 
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afectar •dversamente la red tr•becul•r, las lentes y el 

metaboliamo corneal opuesto al drenaje artificial d•l humor 

acuoso. (1,2,4,7,14) 

Procedimientos Ciclodestructivos. 

Son utilizado& para reducir la producción da humor acuoso por 

el cu•rpo ciliar. 

La cicloterapia utilizando Oxido nitroso o nitrOQeno liquido 

para congelar el epitelio ciliar, ha dado resultados 

satisfactorios en la reducción de la PIO (presión 

intraocular) en los perros y 9atos glaucomatosos, pero la 

inf lamaciOn postoperatoria puede sar enormemente svvera y 

resultar en la elevación de la PIO y en desprendimiento de la 

retina. 

La ciclofotocoa9ulaciOn con rayo laser es uno de los m~todos 

m~s eficaces y menos traumAticos para reducir la PtO en 

perros y g•tos. El rayo laser &5 aplicado a 5 mm dal limbo 

post•rior por 0.5 segundos, con nivele& de eneroia de 16 

watts. MAs o menos energía puede ser aplicada, dependiendo 

del caso. La ciclo~otocoagulación baja rApidamente la PIO con 

un minimo de in~lamación y de postoperatorio. En ••t• 

procedimiento, la decisión oportuna para utilizarlo 

sumamente importante para retener la visiOn. La limitación de 

éste método, es el costo elevado del equipo. (2,4,7,14) 

Inyección Intravitrea de Gentamicina. 

Ha sido usada para reducir la presión intraocular en ojos 

permanentemente cieQos, sin infección intraocular o 
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neoplasia. Esta es una técnica simple y econOmica que podria 

ser el olaucoma ha sido confirmado 

sido 

eMplorada y la ceouera e• definitiva. 20 miligramos de 

gentamicin• combinada con 0.4 mo de deMametazona inyectada 

intravitreamente, dañarían severamente el cuerpo ciliar y 

reducirian la PIO. La opacidad, cataratas, uveitis severa, 

dolor phtisis bulbi 

procedimiento. (2,4,7,14} 

Procedimientos de Salvación. 

La enucleación 

son complicaciones de éste 

de implante de silicOn 

intraescl•r•l (Fi;. 5}, que est4n indicadas cuando la visión 

perdido y la pr&sión intraocular no puade ser 

controlada m•dica o quirúrgicamente en el perro o en el gato. 

El origen d•l dolor es removido y en lo futuro no ser~n 

necesarias costosas medicaciones. Les implantes están 

contraindicados cuiando hay infeccionas o neoplasias 

intraesclerales asociadas a glaucoma. El tejido evicerado 

debe ser remitido a histopatolooia para su eKAmen. (2,4,ó) 
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CONCLUSIONES. 

1) E& necesario implementar tanto 

médicos, como quirúrgicos, qua coadyuven mAs afici•ntem•nte 

al control del glaucoma. 

2) El glaucoma puede ser primario o secundario, d&p•ndiendo 

de los trastornos eMistentes en el drenaje del humor acuoso. 

El glaucoma &ecundario puede estar ligado a cataratas, 

tumores, aumento dR la presión van osa 

enfermedades sistémicas, uveitis, traumas, ciruo.ia dR 

catarata•, etc. 

3) EMi&ten diferencias an la literatura en cuanto • 
cla•ifícaciOn del olaucoma. 

4) estragos antre la poblaciOn 

afectada, es nece5aria la difusiOn de divers• í.ndole 

(congresos, seminarios, cursos, publicaciones) para el manejo 

adecuado del padecimiento, entre los clinicos de peque~•• 

esp•cies, y d• éstoa • su v•z h•cia los propietarios, sobre 

todo da ejemplares con predisposición de raza, para su 

diagnós~ico temprano y tratamiento oportuno. 

5) En la 4ctualidad no existe un tratamiento definitivo, el 

existente estA encaminado a disminuir la presión intraocular, 

ya sea médico o quirúrgico, 6 la combinaciOn de ambos. 
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Af9•no 

Akit• 

Alask&n M•l•mut• 

Basw.ett Hound 

Bea;l• 

Bord•r Collie 

Boa ton Terrier 

Bouvier d•• Flandr•• 

C•irn Terrier 

C•rdiq•n W•l•h Corqi 

Chihuahua 

Chow Chow 

D•ch•hund 

D•lm•ti•n 

D•ndi• Oinmont T•rrier 

En;lish Sprin9er Sp•niel 

Gi•nt Schnauz•r 

Gre•t O•n• 

M•ltese 

M•nchest•r Terrier 

Mini•ture Pin•cher 

Norfolk Terri•r 

Norwe9i•n Elkhcund 

Norwich Terri•r 

Pembroke Welsh Corgi 

Poodl• 

5.oluki 

Samoyedo 

Scotti•h Terri•r 

Sealyh•m Terrier 

Shih Tzu 

Siberian Husky 

Sky• T•rrier 

Smoath FoM Terrier 

Tibeti•n Terrier 

Welsh Springer Spaniel 

W•l•h Terrier 

Wvst Highland Whit• Terrier 

Whippet 

Wir• Fax Terrier 

Cu•dl"'o l. 

R.az•• de p•rros con pl"'edi•po&ición • glilucoma. Tom•do dea 

Br""ooks,O.E.1 Glaucom• in the dog and cat. ~. bla.c.t.b. Qm.. 

( 5!11.u.l. Qn.. ~. ) 



1110TICOS 

1 Y. • 2 'l. piloc•rpin• 

0.75 Y. a 3 Y. carbacol 

0.125 Y. • 0.2~ 'l. demecario 

0.12~ Y. • 0.2~ Y. ectiof•to 

ADRENERGICOS 

1 X • 2 X •pin•frin• 

0.1 X dipiv•frin 

0.~ Y. • 4 Y. timolol 

HIPEROSl10TICOS 

11•nitol ( 1. v.) • 2 9/ICg. 

Glicerol - oral - (1 a 2 ml/K9) 

INHIBIDORES DE LA ANHIDRRSA CARBONICA 

Acetazolamida-lm • 25 m9/KQ -oral

Oiclorf•n•mida -10 a 15 mQ/K9 -oral

Etaxolamid• -2 • B m9/K9 -oral

Metazolamida -2.5 a 10 m9/KQ -oral-

Cuadro 2. 

R••~m•n de a9ent•• farmacol69ico• para el tratamiento m6dico 

de 9laucoma canino. Tomado de1 Gelatt, K.N.1 Veterinary 

ophtalmology. 



TEMPRANAMENTE 

Dolor 

Blefa.roespasmo 

MODERADO O 
SLIBAGUDO 

Dolor 

Edema corne• 1 

AVANZADO O 
CRONICO 

Dolor (~ari•bl•l 

Va1&cul.a.riza.ciOn 
corneal y p1omentac1on 

Cataratas Blefaroet1p.aismo Afaqu1a corneal 

Anore1< ia AnoreMl.a Anoreio: ia 

Dapr••i6n Dapres.ión Depresión, 
timidez o •oresiOn 

Eritema conjuntival Eritema conjuntival Eritema conJuntival 

Incremento de l• Incremento da la Incremento de la 
presión intraocular presión intr•ocular pre~iOn intraocular 

(variable) 

CAmara anterior Cámara anterior CAmara anterior 
s.uperficial superficial superficial 

Al t•raciOn de la Al tfi'r•ciOn de Al teraci6n de 
vi•ián la vi•i6n la vi•iOn 

LuMaciOn de lente• LuMaci6n de lentes Lu~aciOn de lentes 
(variable) (variable) (variable) 

R•flejo pupilar Ref leJo pupilar Reflejo pupilar 
directo, •balido dir•cto, •bolido directo, •balido 

C:u.adro 3. 

Atrof i.a d• l • 
r•tin• y n•rvio 
óptico 

Fund•m•ntal• of vet•rina.ry ophta.lmology. 2nd. ed. W,JL. 

Seyodars, PhilAdalphia, 1q90. 



.FLUJO NOfü!AL 

FIGURA l. 

A. Via normal de producciOn del humor acuoso y drenaje. B. 
L~s ruta5 de drenaje del humor acuoso, del ~ngulo 
iridocorneal canino. El humor acuoso toma el sistema venoso y 
el Angulo puede drenar a las venas episcleral y conjuntiva! 
(1), posteriormente del sistema vorticoso (2), o a través del 
intersticio del musculo ciliar, al espacio supracoroideo y 
difunde a través de la esclera (flujo uveoescleral, 3). 
Tomado de Slatter, O.H.1 Fundamentals of veterinary 
ophtalmology. 2nd. ed. W.B. Saunders, Philadelphia, 1990. 



FIGURA 2. 

Glaucoma de ~ngulo abierto. Tomado de 

Slatter, O.H.: Fundamentals of vet•rinary 

cphtalmology. 2nd ed. lt!.Jl. Saundwrw, 

Phil•delphia,1990. 



FIGURA 3. 

Glaucoma de angulo cerrado. Tomado de 

Slatter. O.H.: Fundamentals of veterinary 

ophtalmolo~y. 2nd ed. ~- Saunders, 

Philadelphia,1990. 
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FIGURA 4. 

Combinación de iridanclesi5 y ciclodi~lisis. Tomado 

de Gelatt. K.N.1 Veterinary ophtalmolo~y. 2nd. ed. 

bi!.t, @!lQ. ~. Philadelphia. 1990. 



FlGURA 5. 

lmplante de prótesis intraescleral. Tomado de Slatter, 

O.H.: Fundamentals of veterinary ophtalmolooy. 2nd. ed. 

~· ~' Philadelphia, 1990. 
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