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BARCENAS ORTIZ .JOSEANA.. Atrofia Prog¡ esiva de Retina en penos: RsiopalOlogfa, 

Diagnóstico y Tratamiento. Estudio Recapitulanvo (bajo la dlrea:lón del MVZ.Esp.Cert.. 

Fausto Reyes Delgado y el MVZ. PhO. MSc. Gustavo Adolfo Gatda Sind>ez). 

la Atrofia Progresiva de Retina (APR) es un término general que describe degeneraciones 

hereditarias en la retina que afectan a un gran número de razas caninas. La lmportanda 

de la enfennedad radica en su resultado final, causado por el desant>llo anormal o por el 

deterioro progresivo del tejido retiniano que origina ceguera bllall!ral en los i-ros. Los 

tipos más Importantes de APR se c:aracterWn por las anormalidades Irreversibles y 

progresivas de los fotorreceptores, con degeneraci6n secundaria de los oomponeuces 

retinianos restantes. Se han delerminado una sene de grupos prtndpaleS: ~ 

oeneraHzada y APR central· El diagnóstico de la enrerrnedad est.t dado por las 

manifestaciones dínicas y por el progreso de esta, evaluado medlanle el ~ 

oftalmoscópico y confirmado por la ElecbOoTI!Clnografia (ERG). Los signos dínlcos que se 

observan más comúnmente son: reflejo pupilar retardado y cambios en el ERG. La 

confirmación del diagnóstico se realiZa por medio de la ERG, la cual, ofrece infonnaci6n 

sobre la actividad fotosensible de los foloneceptures, epitelio pigneurarto y ~ 

transmisoras. 
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B ojD es un órgano de gran precisión y ~ eficaz cuando está en 

perf"eclo estado, lo que Implica que la calidad óptica depende de la conservación de sus 

estructuras anat6micas, así como de su f"lsiología1
• Partlcularmente, la retina es una de las 

estructuras sensor1ales más complejaS del sistema nervioso; convierte la energla luminosa 

de un estímulo visual en energía química, necesaria para ~ seftales eléctrtcas que 

son <XJnduddas a la corteza visual del cerebro2
• 

En animales con ceguera repentina e Inexplicable, donde la retina aparece normal 

o no es visible del todo, es deseable determinar más espedficamet 1te la Integridad 

funcional de la retina'. Algunas enfennedades oculares asociadas mn la pérdida de la 

función de .->a o más estructuras del ojo pueden ocasionar lesiones o daflos permanentes 

e kTeverslbles, una de ellas es: la Atrofia PIOgiesiwa de Retina1 • 

La rettna fonna parte de la capa nerviosa del ojO, tiene 10 capas que pueden ser 

idet~ en un examen histológico, dentro de las cuales se encuentran, de afuera 

~adentro4.S: 

l. Epib!lio pigl1M!tllar1o de la retina. 

2. capa de células visuales (capa de conos y bastones) ó capa de fotol1ece¡JbJies. 

3.- Membrana limltante externa. 

4.- capa nudear externa. 

s.- capa plexlfonne externa. 

6.- Cilpa nudear lnlema. 

7.- capa pledfcwme Interna. 

8.- capa de aYulas ganglionares. 
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9.- Capa de fibras nerviosas. 

10.- Membrana llmltante interna~•. 

La Atrofia Progresiva de Retina (APR) es un ~no general que describe 

degeneraciones hereditarias en la retina, que afectan a un gran n~ de razas~

cada subtipo de APR representa una degeneración única de íotonec:eptOoes, 

genéticamente diferente en algunas razas, aunque compartan lesiones oftaln '9 'e>+ as 

similares'. Fue descrita por primera vez en 1911 en perros de la raza Setter Gordon y para 

1975 se da la primera definición de la enfermedad de conos y bastones, asl axno la 

caracterización del único gen específico de raza, en esta enfermedad". La cual se registró 

en 1988 en 86 razas, incluyendo perros mestizas. La APR pertenece a un grupo de 

enfermedades hereditarias de la retlna, ligada a un gen autosómico recesivo en penos, 

cuya dasificación incluye la edad, presentación y rango de progresión~5•7•9• La 1....-tanda 

de la enfermedad radica en su resultado final, causado por el desanollo a.-.nal o por el 

deterioro progresivo del tejido retiniano que origina ceguera bl._ral en los peryosZ. En los 

humanos la enfermedad se conoce como Retlnltls Pigmentosa 'º· 

Los tipos más Importantes de APR se caracterizan por las anormlllidades 

irreversibles y progresivas de los fotorreceptores, con degeneración secundaria de los 

componentes retinianos restantes. Se han detenninado una serte de grupos pl1nclpales': 

• Atrofia Progresiva de Retina generalizada <N'Rgl: Necta primar1amente a las~ 

fotorreceptoras con tres presentatJones: 

Temprana de rápida p1og1esión. 

Temprana de progresión lenta. 
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Tardia de lenta progreslón ... s .... 

• Atn!fja Prpgresiya de Retina central lAPRc): Las anormalidades se presentan en el 

llamada Distrofia del Epitelio Pigmentario de la Retina ..... ". 

El diagnóstico de la enfermedad está dado po.- las manifestaciones dínieas y por el 

progreso de esta, evaluado n-itante el examen oftalmoscóplco y conflnnado por la 

Electrorretinografia (ERG)1
•
2

• Los signos dlnlcos que se observan rnois comiinmente son: 

refleja pupilar retardado y cambios en el ERG5
• En el diagnóstico diferencial, la 

enfermedad podrla confundirse con dege11e1acio11es n!!tinlanas pogteslvas, difusas, 

bilaterales, no hereditarias. Su diferenciaciÓn es difícil, en especial en los estadios finales'. 

la ERG está indicada cuando se ~ de una enfermedad n!!tinlana, y cuando 

los resultados del examen oft:almoscópico no tevelan si existe una adecuada función de la 

retina, pero que detectan cambios en la mlsma11
•
12

• la ERG es el mejOr examen para un 

diagnóstico dínlco temprano, si se compara el aempo de dlagt l6silco en el _._.. 

oftalmoscóplco, contra la ERG, se reduce mucho el tiempo para el rnlSmo, por ejemplo: 

Cocker Spanle!, examen oftalmoscópico de 4 a 8 anos; ERG de 2 a 2.5 aftos2. 

Considerando la importancia que tiene la retina dentro de la fisiología ocular, asi 

como la flslopatología de la Atrofia Pl'ogtesloa de Retina; el objettvo de eslie ~es 

proporcionar información actualizada sobre el b!rna y sobre los avances deidlcos que -

están realizando para su diagn6stlco y control, y adem6s dar a CONKlf!I" la lnfonnadón 

obtenida a MVZ. s, esbldlantes. "5odadones de reglStro y Cr1adon!s. 



s 
TESIS CON 

FALLA DE ORIGEN 
CAnTVLO 1 

EMBIUOLOGfA OCULAR Y De LA ltRTJNA. 

El ojo se forma a partir del neuroectodermo del tubo neural y del mesodermo y 

ectodermo .supef'ficial que lo rodean y lo cubren. El neurectodermo aporta la retina y el 

nervio óptico, mientras que el mesodermo fonna la estructuras remanentes, con 

excepción del cristalino, las glándulas lagrimales y los epitelios del saco conjunüval, asf 

como los párpados, los cuales provienen del ectodermo superficial ... "·13
•
14

• 

Las tres capas del globo ocular -retina, coroides y esclerótica- reflejan el origen del 

ojo como una proliferación del encéfalo embrionario; la retina corresponde al tejida 

encefálico y se continúa con él; la coroides corresponde a la ploaracnoides y la esclerótica, 

a la duramadre. El desarrollo empieza con una evaglnaclón l~I (vesícula Óptica) en el 

extremo rostral del tubo neural, que toma contacto con el ectodel"mo que lo cubre y lo 

estimula para que se engruese•.•.u.••.(Ver Figura 1 y Figura 2) 

FIGURA 1. TI.*> NE.URAL Y ECTODERMO 
(~..-0 por. MI~ -.-...SOr-.... .... _. l•IMO T.) 

noLaA2.~flONDC..TU80HE.UlltAL 
~ ...... ~..._._....._,,,.._~TJ 
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Poco después, la parte distal (antenor) de la vesícula se invagina para formar una 

copa (óptica) de doble pared. La Invaginación es Incompleta en su lado ventral y deja una 

flsura ... 9 •
13

•
14

• (Ver Figura 3) 

FIG~3. ~DE LA~ OaTA&.. D& LAVESk::\A.A 
C~tt ..... ...-:....._ ........ ,..,9n...._.T .... 1'.t 

El ectodermo engrosado (plácoda del cristalino) que cubre la copa se invagina, se 

desprende y se redondea para formar una vesícula más pequefla (vesícula del cristalino) 

que ocupa la boca de la copa óptica .. 9 •13•14• (Ver Agura 4) 

~·· DESP~NTO Cl&L ECTOCle...,. CCNi1 
P~ DE. LA V.:s6o.a..A 01U. CllllSTAUM:I 

ctE. ........ .-; ._..._....._. ..... ~M.W.T ... o TJ 
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' ¿t~LLA DE ORIGEN 
Las dos paredes de la copa óptica dan origen a la capa pigmentada y a la capa 

sensitiva de la retina. La capa extema (que sigue siendo fina) no larda en adquirir 

gránulos de pigmento. La capa interna, se engruesa y sus células forman unos estratos. 

Las células más extemas, que están más cerca de la capa pigmentada, se diferencian en 

conos v bastones. Las células que están más adentro forman las células ganglionares v 

gliales. La copa se agranda mientras tienen lugar estos cambios; sus bordes se desplazan 

sobre la superficie anterior de la vesícula del cristalino y finalmente delimitan la pupila. El 

mesénquima (cuerpo vítreo primario) que ocupa la copa óptica es Invadido a través de la 

fisura óptica por vasos sanguíneos (hialoideos) •.9.•3.•• {Ver Flgura 5). 

FIG\JRA ~. DIFERENCl"CION OE LAS CA~ CE LA COPA OPTICA 
lElaboradi:t por: .... *=o -...tQldOI' ..luan ..._Y• Tad•o T.) 
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Los ojos se encuentran localiZados en la región ocular, su posición en la cabeza 

está en relación con el ambiente (ortenlados hacia adelante en perros V gatos). El ojo, 

órgano de la visión, está compuesto de un globo ocular v dNersos anexos (estructuras 

accesorias) como son: m~los oculares que mueven al globo ocular, los párpados que lo 

protegen v el aparato lagrimal que mantiene húmedas las partes expuestas13•1•. 

El ojO está compuesto de tres capas o túnicas que rodean v encierran los 

componentes de refracción o dióptricos y son: túnica fibrosa, túnica vascular y túnica 

nerviosau.1 ... u. 

La túnica fibrosa consiste de tejido colágeno denso v se divide en la esclerótica, la 

cual es la parte opaca de la túnica fibrosa y la córnea que representa la cuarta parte de la 

túnica v sobresale hada delante y constttuve la porción transparente de esta"·' ... 15
• 

La túnica vascular, también <lOnOClda como uvea, est6 en contacto con la 

esclerótica v consta de tres zonas: la coroides que tapiza la esden5tica desde el nervio 

óptico casi hasta el limbo, seguida por el cuerpo ciliar que tiene fonna triangular, como 

una zona engrosada frente al limbo y por el Iris y el 1115,. suspe¡ IClldo eñe la córnea V el 

cristalino, que se Inserta hacia la per1ferla en la esderótk:a v en el cuerpo ciliar; la 

abertura que tiene al centro se conoce como pup11au.14.15• 



9 

La túnica nerviosa o Interna contiene las células fotorreceptoras y se conoce como 

omnau.• ... n. La retina es la capa Interna sensible a la luz que taplm el segn-ilb> postertor 

del globo ocular. su cara Interna está en contacto con el humor vftreo y su cara extema 

con la coroides; eslá finnemente adherida a la or.r ciliar" ~ asl como alrededor del 

margen del disCO óptico (pa¡pUa ~)16.17• La retina se extiende desde la papila óptica, 

hasta el cuerpo ciliar' donde se continúa como una capa no nerviosa (no fotosensible) de 

células epiteliales y epitelio pigmentado. El punto de transición de células epiteliales no 

fotosensibles a fotosensibles se llama ma ciliar ,_nae; en este punto las células 

epiteliales no fotosensibles y las células pigmentadas están colocadas corno una doble 

capa celular, que en relación con el cuerpo ciliar se denomina •parte ciliar de la retina•; la 

continuación caudal es la PiNfe h'ldica n!tltUI ••. la retina se ~ en el lugar 

mediante la presión del humor vítreo y líqUido aaJOS01 (Ver Figura 6). 
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Histológtcamente, la retina está formada por 10 capas, nueve de las cuales forman 

parte de la retina sensora Interna y la última capa es el soporte (epitelio pigmentario). La 

retina óptica se extiende del disco óptico a la cxa ciliar reti'1ile, en la cual se reduce a 2 

capas celulares epiteliales del cuerpo ciliar. AJ ser un órgano sensortal muy especializado 

consta de una unidad sensora de tres neuronas, que procesa el estímulo y lo envía al 

cerebro para la respuesta visual. Las 10 capas de adentro hacia afuera son4
•
5

•
9

"
4

: 

1. Epitelio pigmentarlo de la retina (EPR). 

2. capa de células visuales (capa de conos v bastones) 6 capa de foton'eceptores. 

3. Membrana limltante externa. 

4. capa nuclear externa. 

s. capa plexlfonne externa. 

6. capa nuclear interna. 

7. capa plexiforrne Interna. 

8. capa de células ganglionares. 

9. capa de fibras nerviosas. 

10.Membrana limitante Interna. 

Na«qnal 

NcyrgnaU 



ll 

3.1 •..-..0 plgilWll:INto ............. ( ... ). 

Es la capa miis alejada de la reana, esd plgnlelltada en la swte no-tapetal del 

fondo d6ndole un color ~ l.wwll>gé oeo'. Esl3ll capa es adVacetU al complejo basill 

coroldeo, sus c:i8ulas son cúbicas y tienen núcleos 1Wal nm'es y ar*lulos pigmentados 

dlspciesllos centralmente. Los procesos celulares alargados se ediei dei• enlre los 

f~; el conlacto estrecho de las oElulas plgnlel lt.adas con los fotoneceptores 

en apar1enda es necesario para la sfnb!sls del plgmenlD visual. La ewtencla sugiere que 

las a!fulas epiteliales plgmet ilildas constituyen un sitio de almacerwnlento de Vitamina A 

'"· A partir de este, se sumlniStra la energ(a necesana a los~- externos de los 

bastones mediante capilares y a través de los cuales se dlsuelw!r'I y 1eabsoibeu las 

láminas g¡ustadas1. 

Las células del EPR. se organizan awno una sola capa de células que reposan sobre 

una membrana basal (participando en la CIDl1Slllud6n de la membrana de Bruch's). Se 

caractll!i1Zai1 por la presencia de gránulos de melar*1a en su dlDplasma, que illlsolben la 

luz que llega hasta su nivel; como las O!lulas de Milller'°'18• 

Las células de Müller son células gliales espe lales, ~ núcleos se Sitúan en la 

capa nuclear ext1!ma y cuyas prolongacliones se edieiiJdet• a través de todas las capas, 

desde la llmltilnte externa a la limltante inlerna. la llWWWl ... Wiit llmltwllie edenlll esta 

formada por unlOnes adheiei iles enb'e eslaS aMulas de MOller" los 9egl116illiiiS lnlemos de 

1os fo1ot1eceplutes. La membl•1a lllmltilnlle lnll!nw, esd formada por unones de 1mrs 

prolongaciones terminales de las a!lulas de MOller, que - edieiadeii ......... -- " .... 

membraoiit basal ....... 
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Los discos membranosos que contienen los pigmentos Visuales están 1et1011á11dose 

continuamente en el caso de los bastones. Nuevos discos se aftaden a nivel de la unl6n de 

los segmentos Interno y externo, que van desplazando hacia la zona del EPR a los discos 

viejos. Estos discos más externos son fagocitados por las ~ulas del epitelio plgmentarto 

durante el ddo diurno y convel'Udos en fagosomas''"· 

En el caso de los conos las células del EPR también fagocitan sus pon:lones más 

externas durante el ddo dtumo, pero en diferentes periodos del día. Asi, en el caso de los 

bastones, la fagocitosis se produce fundamentalmente hacia la hora de la salida del sol, 

mientras que en el caso de los conos los procesos de fagocitosis aumentan cuando se 

acerca la puesta de sol". 

Conos y bastones se desprenden de la membrana fija de los paquetes de discos del 

segmento externo. Estos son fagocitados (fagosomas) subsecuentemente por el epitelio 

pigmentario retiniano y degradados enztmátlcamente por el siStema llsosomal"'. 

Las anormalidades en el proceso de renovad6n del ~ltD externo~ sido 

c.temostradas en enfermedades hereditalias, al'edando el compleja EPR-células visuales.. 

En los perros y ratones, ocurre primariamente en los bastones. Los conos son solo 

afectados en los procesos degenerativos de dlulas visuales, pero no es posible 

determinar si las anormalidades de renovad6n ~-
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3.2 c.,... de c6lulms ..._.__Y ba11 e -6 cmpe de tlfllllbc ___ 11a1111aair-.-. 

Consisle de segmentos internos y externos de los conos y bastones". Son células 

neuroepltellales modificadas para recibir, transdudr y transmitir el estimulo vtsual15
• 

Los segmentos Internos de los bastones son miis delgados que los de los conos. A nivel 

de la unión entre los segmentos Internos y externos de los fotoi 1 eceptores existe un cilio 

de unión. A partir de estos cilios se producen una serie de evaglnaclones e lnvaginaci<>nes 

de la membrana plasmática de los fotorreceptores que dan lugar a los segmentos 

externos. Esta es la porción de los f0tor1eceptores donde se ~n los pigmentos 

visuales'º. 

Los segnientos externos de los conos y bastones dertvan de repliegues de la rnembrai ia 

plasmática. Al final a nivel de los bastones, los segmeo itos externos están constituidos axw

discos membranosos aislados de la memlwaoia plasmática donde se ~ 1..-.-sos 

los pigmelltos sensibles a las radiaciones luminosas. Por contra, en los conos no existll!n 

discos membranosos aislados, sino múltiples repliegue!S de la me11tJiaia plasm6tica18• 

3.2.1•aP1a -

Los bastones son más sensibles a la luz y el rnavtmlenlD. Son de Importancia especial 

para la visión en la oscuridad (visión ...., ot~)1• Estas o!lulas eslalr1 formadas por un 

~ externo, cilio ·de ~ segmeulo lnlemo, fllwa edmna del baslón,, 

pericarlon, fibra interna del baslón y esférula del basldn. B seg¡1-im extierno es un 
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proceso celular alargado que contiene muchas láminas de doble membrana y el pigmento 

vtsual -nxlopsiná' ••. 

La •rodopsfn¡r esta formada por una molécula protetc:a, la •apstn;r, que se fabrica en 

el aswato de Golgl (Situado en los segmentos lnlemos) v el retlnal. La ~ se dlñge 

hacia la zona del cilio de unión gracias a la acción de protefnas G v desde ahí pasa hada el 

segliEilb> externo••. 

La aira parte del pigmento visual, el retina! (derivado de la vitamina A) es 

proporcionada a los discos desde el epitelio pigmentano a través de proteinas 

baosportadoras (protefnas IRPB) que se encuentran a nivel de la mab1z que existe entre 

los distintos fotoneceptores'ª.(Ver Figura 6). 

3.2.ZC... 

Son similares a los bastones v poseen láminas SleQl•--las externas, que CU11tienen 

~na·. Los cilios de conexión mdn C011Sbe."Wdc>s, y tanto el segmento Interno como 

el externo, llenen apariencia en forma de cono. Un cono no contiene cromatina tan dersa 

como la de un bastón; los cuerpos celulares se localizan en la capa nuclear exlll!rna15• Los 

conos son usados para la discriminación del color, la Vl5IÓn con la luz brillante (vlSidn 

fotóplca) v la viSldn focal agucta>-12• 

Algunas especies de mamfreros, poseen una YISi6n dk:nJm6tica de'*ia a la presencia de 

sólo dos tipos de conos: los sensibles a las longitudes de ondil n--.s v mrtas'8. 
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¡- TESIS COH \ 
l l''ALLA DE ORIGEN { 

Junto con los conos v bastones encontramos cuatro tipos de neuronas: células 

bipolares, ganglionares, horizontales v amacrinas "(Ver figura 6) • 

....... e. Anatomía microscópk:a de la retina. 
A. Células Gangtion.es. 
e. O!tulas Alnacrtnas. 
C. Células Honzontales. 
D. Células Bipolares. 
E. Células de Müller. 
F. Bastones. 
G. Conos. c-...-----y~ 

Los segmentos internos de la capa de células visuales son separados del núcleo de 

los fotorreceptores por esta membrana, compuesta de las densidades de la unldn celular y 

las adherencias zonulares que están firmemente atadas al segmento Interno de conos y 

baStOneS por las células de Müller. Tienen como función ayudar a manlener la localtzación 
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del núcleo del fotorreceptor lejos del alto metabolismo del segmento interno, reduciendo 

el potencial del dano oxidatlvo •. 

Contiene el sorna de los cuerpos celulares de los fotonecepton!S. la capa nudear 

externa se adelgaza gradualmente en la retina periférica y dismlmJlle la densidad de las 

conos v bastDnes. Las estructuras adicionales de esta capa son: fibras extll!rnaS de conos v 

bastones, axones de conos v bastones v los procesos de las aYulas de MOller. Los ~ 

de los nÍICleos de conos y bastOnes se extienden dentro de la capa ple¡<lforme eab!lna 

para hacer sinapsis con las células bipolares v horizoolales4
• 

Está compuesta por las extensiones axonales de los fotoneceptooes encoa1ados en 

el citoplasma de las células de Müller, para una expansi6n si~ mn las deidltas de 

las células bipolares y horizontales". 

3.6 C.,.. nucl99r ,..,...__ 

Compuesta por el soma de las células horizontllleS, bipolares, amaatnas y a!lulB de 

Müller. Las neuronas en esta capa ~ co11exlo1 ies entre la capa de o8ulas wtsumles 

v la capa de células ganglionares; estas células envuelver\ la modlftcaCi6n e inllegla:ldn del 

estímulo4
• 
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Conectan con las terminaciones sináptlcas de los fotorTeceptores v transmiten las 

seftales hada las células ganglionares. Presentan un cuerpo celular situado en la capa 

nuclear Interna, desde donde parte una expansidn externa dendritk:a, que se dlnge hada 

la capa plexlforme Interna o axón más larga que termina a nivel de la capa plexlforme 

lnb!ma, haciendo sinapsis con las CllYulas gangtion.est•. 

Son las mediadoras de las interacciones i-..ies entre los rotot receptores v las células 

blpolares22. También responden a la luz con una hlpel'pOlarlzadón, pero a la vez, existen 

sinapsis reciprocas desde las células hortzontales hacia los folnrneceptures. Estas sinapsis 

hacen que la Información de las redes de células holtzoo ltales, que se encuenban 

extensamente acopladas a través de los un itactos eléctricos que realizan una sumact6n 

especial de los estímulos, colaborando en la organlradón cenlro/pertMrtca de los campos 

r~ de las células ganglionares'". 

Estas presentan un cuerpo celular situado en la capa nuclear lnb!ma. No reciben 

cooexlooes directas de los rotoueceplOies, Sino sólo de o8ulllS ganglionares, 

retroallrnentando también a las células bipolares. Por lo tanb>, tom... la vía de ~ 

,_..... a nivel de la plexlforme Interna ... 
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Compuesta de los axones de las células bipolares, horizontales y amacrtnas y las 

dendritas de las células ganglionares. Ocurriendo numerosas sinapsis. Estas conexiones 

._,...,es entre células, coordinan e integran la función retiniana'. 

Contiene las células ganglionares y neurogllales y los vasos sanguíneos retinianos. 

Consiste de una sencilla capa de células, excepto en el área central y vlsuar4. 

Poseen un cuerpo celular voluminoso y ramificaciones dendríticas que forman Sinapsis 

a nivel de la plexlforme Interna, con las tennlnaclones de las células bipolares y 

amacrinas. Su axón se sitúa a nivel de la capa de fibras nerviosas y sólo se miellnlra a 

nivel del nervio óptico, por fuera ya del globo ocular. Este axón llega hasta el ~ 

geniculado externo, donde ocurre la siguiente sinapsis vtsual' ... 18• 

Estos vasos se pueden encontrar a nivel de casi todo el espesor de la retina, desde la 

capa de fibras del nervio óptico, hasta la capa plexlforme externa e incluso la capa nuclear 
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externa. La delicada capa de los fotoneceptores se nutre dir~ de ramas que 

provienen de la arteria coriocapilar" .. 18• 

Los -ones de las células ganglionares se unen en esta capa4
, estos axones no 

esdn mlellnlZados y se dirigen al diSCO óptlco5
• Los astrodtas se caracterizan por ... 

cuerpo celular aplanado y una serle de procesos radiales llenos de filamentos Intermedios; 

se encuentran casi exclusivamente a nivel de la capa de fibl'ils del nervio óptico. SU 

morfología cambia según su localización, de ma.-a que pasan de ser muy elongadas a 

nivel de la retina central, a una morfología estrellada a nivel de la retina perff'érlca18
• 

Formada por la fusión de las terminaciones de las aYulas de Müller. En la sustiH1Cia 

lntema vftrea de estas expansiones, una parte de la membrat 1C1 basal comprende la 

membrana llmllante Interna, con la contrtbuclón de remanentes de la Inserción de ftbrlllas 

vltreales4 (Ver Figura 7). 
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CAPrrULO 4 

lltlUGACZÓN De LA RmTINA.. 

El abastecimiento de sangre de la retina proviene de dos fuentes: 1) la lámina 

corlocapllar, que nutre al epitelio plgmet ltado, la capa de conos y bastones y la capa 

nuclear externa; y 2) la arterta retiniana, que atraviesa la papila óptica pasa junto a está y 

continúa en la retina en la capa de fibras nerviosas, donde se ramifica confonne se 

extiende hasta la •ora ciliar ret1nae•. Los capllan!s de este slstll!ma se anastomosan 

solamente unos con otros v se reúnen en el sistema venoso retiniano". 

la arterla retiniana abastece las capas internas de la retina (fibras nerviosas, 

células ganglionares, capa plexlforme interna y capa nuclear interna). La arterta retiniana 

crece desde la papila en la retina hacia la •ora ciliar ret1nae• durante la vida embrfonarla; 

los gatitos v cachorros recién nacidos y las ratas de cuatro días de edad tienen vasos 

retinianos que llegan a la mitad del camino de la •ora ciliar ret1nae•17
• 

Los perros y gatos poseen una sene de artertolas cilio retinianas. Estas son arb!rtas 

terminales que Irrigan las capas anteriores de la retina. En los gatos las arterias y W!l1aS 

difunden desde el borde de la papila. En los caninos, las arterias difunden desde el borde 

de la papila; las venas pasan daramente hasta el centro, donde pt-9en anastomosarse en 

forma parcial. El patrón de los vasos principales de la retina es en fonna de '"T'". En los 

perros la rama de la -r apunta verticalmente hada arriba. Los otros vasos abrazan el 

área central'. (Ver Figura 7) 
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La Retina y el nervio óptico son derivados del cerebro antl!rtor; consecuenternen, 

su morfologla es similar al cerebro. La retina sensora está conectada al Cll!A!bro por el 

nervio óptico y el tracto óptico. Las células fotouecepto,-as (conos y bastones) co11He11en 

foto pigmelitos que al expotll!lse a un estimulo luminoso produ<ien ~ qufmica4
• 

Iniciando una sene de reacciones qufmicas. La sec:uenc1a de es1as reacciones propagan el 

Impulso eléctTlco2, el cual es recibido y modificado en vanas direccionl!s por células que se 

encuentran en la capa nuclear Interna (arnacrinas, bipolares y horlzonlales). El mensaje 

modificado es transferido a las células ganglionares, la capa de fibras ne<Viosas {axones) y 

se extiende a través del nervio óptico al cerebro. La visión actual toma lugar en la corteza 

vtsual4. 

Los bastones son excitados por un estimulo luminoso que es absorbido por el 

grupo absorbente llamado cromóforo, el cual debe surn~ un cambio confonnaclonal. La 

molécula fotosensible de los bastones es la rodopsina. la hlperpolartzadón en la 

membrana plasmátjca inducida por la luz se b"&ISiillte paslvilmelltl! desde el segme111D 

exb!rno, hasta el cuerpo slnáptico. la rodopslna roto exdlada desencade11a una cascada 

enzimática, cuyo efecto es la hidrólisis del GMPc 24• 

la transduclna, proteína acopladora de seftales de la e ttaclidn visual, es ... 

miembm de las proteínas G. Esta proteína perlfértca de membiaoa sufre 111tJ!IC011wevslón; 

la rodopslna foto exdlada actlVa la transduclna, la cual acttva a la fmfodleaetasa, que a 

su vez hidroliza al GMPc 24 (V« Agwa 8). 
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Luz Incidente 

.(). 
cambios es1ructura1es del foto p1gmen1o 

.(). 
Hetilm>dopslna JI 

.(). 
Activación de la Transdudna 

.(). 
Adlvadón de la fosfodiesterasa 

.(). 
Disminución del GMPc Intracelular 

.(). 
Cierre de los conductos del Na 

.(). 
HiperpolariZaeión 

.(). 
Disminución del transmisor slnáptico 

.(). 
Respuesta en las células bipolares y en otros elemenlos neurales. 

Plguni a. 5ecuencla de los cambios que ocurren en los bastones y conos duranlJe la foco 

transducción.(_ ... ........,,·-"> 

El procesamiento de la Información visual en la retina incluye la formación de tres 

imágenes, la primera es formada por la acción de la luz sobre los faluneceptOres. en las 

células bipolares se transforma una segunda Imagen y ésta a su ~ se convierte en una 

tercera Imagen en las células ganglionares. En la fannactón de la segunda Imagen, la 

seftal es alterada por las dlulas horiZOntales y en la fonnaclón de la tercera, es afterada 

por las células amacrlnas. La actlvadón de foluueceptutes produce hlperpolartzadó en la 
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célula horizontal, la cual a su vez Inhibe la respuesta de los fotonec:e¡lbwes centralmente 

activados ayudando a agudizar los bordes de un estimulo v mejorar la dlscriminaclón21• 

El sistema visual canino es capaz de funcionar bajo un rango amplio de condiciones 

luminosas, un método usado por los penos con luz baja, es mediante el uso del "'tapeturn 

lucidum•, que es una capa de células altamenm reftectlvas kx:allZadas detYás de los 

rotornecephnes. Esta capa es responsable del brillo luminoso a.mndo una luz bnllanle 

golpea el ojo canino en la oscuridad'". 

Todas las capas celulares de la retina son potencialmente susceptibles a 

anormalidades hereditarias. En el perro, esto repiese111a un amplio rango de 

enfermedades hereditarias de la retina que afectan en forma compleja la capa de 

fotorreceptores v la del epitelio pigmenlario4 (Ver Figura 9). 
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citoplasma 

Figura •· Cascada de la FototransducciÓll. 
ATP: Adenosln Trlfostato. 
GMP: Guanosln Monofosfato Fosfodlesterasa. 
PDE: Enzima de la foto transducciÓll. 
GTP: Guanosín Trifostato Fosfodiesb!rasa. 
cGMP: Guanosín Monofosfato Fosfodiesterasa ddico. 
Ta: Transducina subunidad alfa. 
R* meta 11: Metarodopsina u. 
POE*: Enzima de la fototransdudna subunlclad alfa y beta. 
GC: Guanosln clclasa. 

(Modificado de Helga Kolb, &!---y Ralph -.. 2002 .. ) 
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La Alrofia Progresiva de la Retina (APR) mmp¡ende un dlwerso grupo de 

deQeneradones hereditarias de la retina7
• ta enfermalad afecta a muctas raas de 

penos. cada una de ~ es¡wiftca; en general se ~ que - C1D1ldlci6n es 

hetedltatla, pero cada raza puede ~ un modo de herencia espedal e lndlvldulll. 

Frecuenlemente esta atrofia afecta a la capa de aYulas visuales o rOllDl1ec::epCDlilS. siendo 

los bastones los pnmeros en -eclafSe2
• Los signos dínlcos y oftalmc• 'Pc:os son 

similares y eventualmente conllevan a la ~- la APR siempre~~ a 

una caracteristlca receslva autD50fnal la cual ~ de un par de aomosomas.. El Huslty 

Siberiano es la única raza que provee un modo cWeenle de i-edabllldild,. y esta ligado al 

sexo. un peno con una única copia del gen m ma.wes-4 APR. pero es capaz de si-

el gen defectuoso a su p¡oge¡lie2". La APR ha sido dividida en dos tipos: APR geneiallwda 

(APRg) y APR central (APRc) •. De~ a la edlld de p¡esentadón y el rango de 

progresión de los signos dlnlcos,. puede daslflcase en un mrlPllO grupo: uno de 

presentación temprana. y de rapida p¡og¡eaón; y un segundo Qi\IPD de p¡e91!1Dclól• 

temprana, pero de lenta PI og¡esiói1. B tera!r grupo es de p¡eseiltaJóo1 lmdla. y de 

enfermedad degetoe..-a 1ent¡¡7. 

Algunos autores subdividen a la APR en enfermedades: degeteatiwas y del 

desarn>llo. La clase de enfermedades del ...,..,..,nollo..., 1ep¡esos1ta un largo agiegado de 

desórdenes genéticamente distintos, que - exp¡ew1 dlCllcglc:ameute en el pertodo 

postnat¡sl, cuando las células visuales - dlrerendan. Estas lndullen: degeieadówl 

~de la retina-gen lod, displasia rotor1i!CEiJtD¡a y c11sp1as1a de mnos y bastones 
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tipo 2. En contraste, la dase de enfermedades degenerativas repl'l!Sef1la defectos en las 

células fotorreceptoras degeneradas que lnduyen mutaciones, como: dege1it!iadón 

progresiva de conos y bastones y APR ligada al gen locl X""· 

La APR comprende dlsplaslas y cSeget ieraclones. La dlsplasla se define como un 

desarrollo anonnal del tejido retiniano. La degeneración ocurre cuando el tejido se 

desarrolla normalmente y se atrofia. Redentemente los oftalmólogos veteri..-tos han 

descrtto una atrof"ia asociada con cambios en el apetito y en el consumo de agua, esla 

enfermedad se conoce como Ceguera Espontánea Súbita Adquirida (CESA), puede afectar 

cualquier raza de perros, Incluyendo criollos o mestlZOs'. 

El término de displasla se emplea para designar un síndrome que consta de 

anomalías congénitas múltiples, Incluyendo anormalidades bilaterales oculares. Esta 

displasla se divide en cuatro categorías: 

1. La que resulta de una extensión hiperplástlca en el epitelio pigme111tail0 de la 

retina"". 

2. En esta 2ª categoria hay dafto secundarlo de la retina por el epitelio pigmenlailo"'. 

3. Ocurre en una área normal del epitellO plga1-itarlo3 • 

4. Puede envolver a la retina entera o una pequefta porción de ésta"'. 

Dentro del grupo de displasla y deget-.:lón, la en<eunedad se subdivide de 

acuerdo al tipo de célula primaria afectacla4 (Ver cuadro 1). 
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Presenlacion temprana. '*peda p~:;¡rc:;:tr" 
Presentación temprana. prosres;on le:-:ta 
PresentaciOn 1n:a. lenta progred~n 
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Modificado de Gl!latt 1999, Sew!l'in ·s 1995, y Slatll!r 1990U·1 . 

•• 1H._._. 

TESIS CON 
FALLA DE OR!GKN 

La APR se descubre por primera vez en 1911 en uri atadero de Seaer Gorclan 

e11to11ces se le denominó atrofia !J!oQ!e;IVtt de la retina Q1!!11t1P81 etn»: De 1938 a 1955 se 

mmpmbó que la raza Setter Gordon esta Pft""'Specta a padecer Mralla Plog¡e;i~a de 

Retina (APR). En 1975 se da la primera definición de la eurennedad de conos y bastones 

en diferentes rormas de APR, asr como la caacte11Zad6n de alOeunedad ~ 

especffica de raza. ~mente, en 1978, se mendona y estudia el dl!rectD bioqufmico 

en la degeneración de conos y ~ apo 1 en perros de raza Setller- l"-1dl5 y en 

1982, la del tipo 2 en Collies. Hacia 1986 los atadores de la rara Husky Slbaliiiu & Dolly 

Trauner del canine Eye Reglstn1tio01 Foundilllol'I (CERF), n!a>uocen que úilka1ente los 

machos padecen APR ..... 



29 

En 1988, se advierte que la degeneración progresiva de conos y bastones en 

Poodles Miniatura, Cocker Spaniel, Coclcer ~ Tipo Americano y el Cobrador de 

Labrador, representa mutaciones en el mismo locus. En 1993 se repxta una mutación del 

gen, en la degeneración de conos y baslones Upo 1, y la apllcaclón del __, de ADN 

para la degeneración de estos conos y bastones; final~ para 1994 se publica el 

primer estudio de APRXL, estableciendo que en el Husl<y Siberiano la APR eslá ligada al 

cromosoma X •. 

•.2 Etlologi. y l'lslapatulag& 

Los animales con APR presentan, no sólo una detención del desarrollo, sino una 

degeneración temprana de conos y bastones; donde el resultado final es la ceguera. 

Nonnalmente es un proceso hereditario autosómico receslvo. El mecanismo 

desencadenante es variado, pero puede deberse a la alteración de la función de una 

enzima o a la síntesis anómala de protelnas'2. 

En el Welsh Corgi cardigan, la APR tiene ,... modo de herencia noceslW> auloSomal 

y es causada por una mutación en la subunldild del Gf4>c fosfocfiesb!rasa. Et guanosln 

monofosfato fosfodlesterasa ddico espedfico (GMPc - espedfico Enzima de la foto 

transducción FDE) (sus siglas en ingles cGMP-spedfic PDE), es una enzima clave en la 

e.aseada de la foto transducción en la retina de los W!l"b!lwados. Esta enzima consta de dos 

subunidades catalíticas a y p, que al mostrar mutaclOnes se presenta en l'lur-.-105 corno 

Retinltls Pigmentosa (RP), la cual es homóloga de la Atrofia Plug¡es. .. r.1 de Retina 

generalizada (APRg) en penos"'. 
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atenuac:i6n de vasos sanguíneos es dramMlca y en el estado avarvado, sólo se observa el 

a>ntomo de los vasos (vasos fantasmas)4
• 

En el fondo no tapetal se observan un patrón de parches pigmelltailOS er1ln! 6rw 

no pigmentadas. La capa de fibras ~del disco 6pllco sufre UNI degetiet.aóll 

especffica por la pérdida de dn:uladón retiniana. El reflejo pupililr • ve ~ pero 

no se pierde del todo4
• 

La presentación de los SignOs c:li'niCDs llegan a ser similares;. debido a que la APR 

engloba un grupo de enfermedades r-edltaltas; por lo que eslDS pueden vartar 

dependiendo de la raza afectada4
• (Ver Ap&1dice 1 v Ver Cuadro 2) 



CUADRO 2. PUSENTADÓN DI APl 

l APlg 1 11111 ¡ Nambredellenfemledld ¡Sínlloloi ltlld• i"•ad6nl 
GIMllC:o ... act6ftdell ... 

Displasla dcb-1 1 13 cías 
..... , i •-·nas fotorreceptora 1 wnn: 1 Ul?V'~ wc: w1N~ r ™~ uw' 1 uur' 1 u xma 

lde presentadónl "'°""""" W"liO" Uft,g '""!ft;>r' 1 "''=?Y!":I""'"""' """"'"''"""' 1 ""' 1 u lll'gllll; 
.... i "meses 
dtb \ 6 semanas temprana 

Wetsh 
• No hay lnformld6n ldUllladl 
~de Gellalt, 1999 y Acland, 2001. 
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df 1 24 cías 
de J 8· 10 semanas 

--
3·5 allos 
+Ballos 
3-5 allos 
+6allos 
3-6 allos 

APR 2·5 allos 
APR 3-5 allos 
APR >uno 
APR 3-5 allos 
APR 6meses 
APR 3-5 allos 
APR 5 allos 
APR 3-5 allos 
APR 1-3 allos 
APR > 7-8 allos 
APR 3 meses 

1·2 a"°5 
3·5al'ios 

12-18 meses 
2·5al'ios 

5·7 a/los 
7 allos 
7al'ios 
4.5~ 

5-7 aftas 
> 2 años 

• 
2·3al'ios 
5·7 aftas 
5 allos 

5-7 años 
3-5~ 

• 
> 1 lllo 
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la historia dínica del perro, sobre la pérdida progreslVa de la visión puede ayudar 

a orientar el dlagnóstk:o". El diagnóstico de Atrofia Progresiva de Retina pt-ie hacerse 

..-fiante una examen oftillmoscóplco realiZado con un oftillmosooplo; para lo cual se 

requiere que la pupila del perro se encuentre dilatada. Los cambios oftalmoscóplcos 

observados son: hlper-reflectlvtdad del fondo (brtllo), atenuación de los vasos sanguíneos 

retinianos, desplgmentadón de la zona no tapetal y tono pálido 6 grtsáceo del disco 

ópticoU."". 

la confirmación del diagnóstico se realiza por- medio de la Electroretinografía 

(ERG). la ERG es un procedimiento importante usado para evaluar la retina y para seguir 

la progresión y/o recuperación de los desócdenes de la retina; aunque no evalúa la 

inll!gridad funcional de todas las capas de la retina, este procedimiento es más sensible 

que otras técnicas de diagnóstico, como la oftalmoscopia, para determinar las atter..:1o11es 

tempranas de la retina. Ofrece lnfonnadón sobre la actividad fOlosensible de los 

fotorreoeptores, epitelio pig......- y células ba&111sOras' .,-.n.•. 

La ERG no mide la actividad de una sola dase de neuronas; refleja la actividad de 

todas las unidades que envuelven y gerw la respuesta. Los ~les ehktrkXJs 

pueden ser generados en partes de la retina mediante su ecposld6n a estímulos 

lumlnlcos. El ERG esta rorn-io de: una mJ11iLi1 negativa niplda, seg&*la por una Qllda...lz 

positiva Y termina en un muy bajo potencial positivo llamado ~ A conllnuadón se 

enllstan las ondas obtenidas en el ERG y que nos Indica cada una de ellas1·"-•"'·•. 



......., •: conos y bastones • 

......., b: células de Müller en la capa 

nuclear Interna • 

......., e: epitelio pigmentario. 
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TESIS CON l 

FALLA DE ORIGEN __ ! 

[~ 
Figu... 10: Ondas normales que se 

observan en el ERG (Modi&9do ele Petcncn

Jones y Crüpin22
) 

La evaluación del ERG atiende los siguientes aspectos: carácter del patrón de onda, 

valor de latencia -Inicio del periodo con fotoestlmuladón y su final con patrón de onda- y 

el valor de la amplitud de onda -examinando la amplitud de onda a y b con gran énfasis 

en los cambios de la onda b, que pueden Indicar una patología al estar ésta dismlnutcla

por lo tanto, en la APR el ERG puede verse disminuido o Incluso las ondas extintas 

'·"-""·
37

•
38.(Ver Cuadro 3 y Figura 10). 
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RAZA ...... ~ 
Malamute de Alaslca s - 29 semanas 

Collle 3-4meses 

Seaer Gordon 3-4 meses 

Schnauzer miniatura 1- 2 anos 

cazador de Alces Noruego 6meses 

cazador de Alces Noruego Smeses 

Gran perro Japonés 2- 3 anos 

Cocker Spanlel 3 - 5 al'los 

Cocker Spanlel tipo Amef'lcano 3 - 5 aftas 

Cobrador de labrador 4 - 6 aftas 

Dachshund minlalura pelo 6meses 
larVo 

POodle miniatura 3 - 5 aftas 

~ 3- sanos 

Terrter Tibetano 12 -18meses 

Perro de aguas Portugués 3 - 5 aftas 

* No hay Información actualizada disponible. -de---1999y-. 2001 <:•0. 

Dlllgl jl•l-porRRG 

• 
16 das 

3-4semanas 

a semanas 

6semanas . 
10 meses 

12 meses 

9- lOmeses 

3 aftas 

17 sem - 9 meses 

28sem.\a5 

16-24meses 

1omeses 

1.s aftas 
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1. Degeneración retiniana nutrtdonal. 

2. Nlctalopla (ceguera nocturna): 

a) Asociada con acumulo de ácido araquldónkx> en a!lutas neuronales v 
axones. 

b) Enfermedad metabólica con slgnologia sistémica. 

e} Aspecto normal de fondo de ojo. 

Ceguera nocturna estacionaria congénita del Temer Tlbetano. 

Ceguera nocturna estacionaria del Collie. 

3. Ceguera Espontánea Súbita Adquirida (~). 

4. causas posretinales de ceguera: 

a) Alteración del nervio óptico. 

b) ceguera central12• 

Desafortunadamente no existe b-mletitu fonnulado para prevenir, tralar o curar 

la Atrofia Progresiva de Retina .. 5•
9

•12• 

Debido a la herencia en patrón receslvo Simple, los criadores ~ saber que al 

menos los padres son portadores del gen v que los hem1anos v '-"-- de los 

ejemplares afectados tienen más del 50% de probablMdad de portar el gen de Alrofia 

Progresiva de Retina. Por lo tanto, la reprocfucx:lón de los animales afectados debe ser 

rechazada inmedlatamente31
•
39

•
411

•
41

• 
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La 1"'°'1nKión recabada en este traba.ID presenm estudios que hM:elvl una 

deflnldón detallada del tema v otros en los que se Investiga la lmpoetacJa del tema. A 

pesar de que no existe un tratamiento para la Abofla Progresiva de ReUna se están 

reallzar'Kfo estudios que nos pennltlrán, como Mt!dlcos Veterinarios poder ellmtnal"la. 

Países como Alemania, Eslados Unidos, Finlandia e Inglab!r'ra reallZan estudios con 

candidatos de genes especfficos, donde se Involucran, la activación v desactlvad6rl de las 

fases de f~nsducx:l6n""·42• 

El mejOr ejemplo de estos estudios es el gen candidato de la Dlsplasla de conos v 
bastones tipo 1 en Setter Irlandés; que se caracteriza por un arresto en la dlferenciacl6n 

de células visuales, que es el resultado de un metabolismo anormal de GMPc "'-42• 

Los genes con mutación severa que se estudian son: rodopstna, subunldad a v p 

del GMP-fosfodlesterasa de los bastones, el canal del GMPc v el transporte de proteínas 

A.Be, va que m.-an una asociacl6n con las enfermedades n!tinlanas""-42• 

Debido a que no existe tratamiento para sweventr, tratar o curar la Aln>fla 

Progresiva de Retlna"-5 •
9

, se utilizan exámenes de DNA obtenidos de una ~ 

sanguínea que ayuda a verificar la existencia de genes anom eales; sin emtJarvo, sólo es 

útil para la raza Setter Irlandés, ya que es la única en donde se ha debectado el gen 

indeseatJle"·llfi.43 .. 
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El objetivo de los estudios realizados con exá~ de DNA es crear .., mapa 

genético con el cual se pueda localizar el gen de la enfermedad en un segmento de 

DNA ....... 

Desafortunadamente los estudios que se est6n realizando, no han podido detectar 

el gen responsable de la enfermedad en cada raza, por lo tanto, lo más Indicado seria que 

todos los criadores responsables no selecclonar.\n para la enanza ejemplares que 

presentan APR. con el propósito de que con ayuda del árbol genealógico que expide la 

Asociación Canófila de cada país, la enfermedad disminuya o Incluso se elimine de las 

razas predispuestas a esta enfermedad. Para lograr de manera efectiva el conb'ol de la 

APR, por lo menos en perros de raza pura este tipo de asociaciones canófilas juegan .., 

papel muy Importante. En Estados Unidos por ejemplo, el NC.C (American Kennel Cub) 

exige la presentación del Gertificado Ubre de Enfermedades Oculares para poder registrar 

a los perros de las siguientes razas: Malamute de Alasl<a, Setter Gordon y Cobrador de 

Labrador por mencionar algunas. 
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.TESIS CON 
APÉNDICE l. FALLA DE ORIGEN 

Slgnología Clínica de APR. 

Figura 2. Fondo de ojo normal, 
apreciación de arteria y vasos 

retinianos~. 

Figura 4. Atenuación superficial de los 
vasos sanguíneos retinianos, 

desplgmentación del fondo no tapetal y 
patrón de parches pigmentarios·0 • 

Figura 3. vasculatura retiniana reducida 
e hlper·reflectivldad tapetal en un estadio 

medio de APR46• 

,l.~..:..""9: 
.. :. -.. 

·?"" •. ~·. · .. ,. 

Figura S. APR en un Husky siberiano 
(APR ligada al gen X), atenuación de 

vasos sanguíneos retinianos, 
despigmentación del fondo no tapetal 1º. 



Figura &. APR ligada al gen X en un 
Husky siberiano con patrón de parches 

pigmentarios y apreciación de vasos 
fantasmas 10

• 

-¡ - TESIS CON 
.. F~GLA DE ORIGEN 

Figura 7. Lobero Irlandés de 3 años con 
degeneración del disco óptico por pérdida 

de circulación retfnlana 4
• 

Figura a. Terrier tibetano de 5 años. A) Degeneración del disco óptlco, B) Patrón de 
parches pigmentarios". 

Figura 9. Poodle miniatura de 7 años 
con formación de catarata secundaria por 

APR4
• 

Figura 10. Schnauzer miniatura con 
hiper-reflectividad tapetal, 

desplgmentaclón del fondo no tapetal v 
atenuación de vasos sanguíneos"'. 
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Figur• 11. Poodle miniatura de 7 años con APR. A) Degeneración del disco óptico, B) 
Apreciación de vasos fantasmas y C) Patrón de parches pigmentarios•. 

F"ogura 12. Cocker spanlel con 
atenuación de vasos sanguíneos, 

degeneración del disco óptico, hiper· 
rellectlvldad tapetal y patrón de parches 

pigrnentarlos4
• 

l'lgura 1:1. ~I tibetano con APR 
avanzada que presenta ceguera. 

Degeneración total del disco óptico, 
vasos rar-smas y cambios 

pigmentartos•. 
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