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Historia clinica

Una perra mestiza, esterilizada, de 11 afios de edad y
sin antecedentes de enfermedad, fue referida al Servi-
cio de Oftalmologia de nuestro hospital por sospecha
de glaucoma en el ojo izquierdo. En consulta, la pa-
ciente se mostraba alerta y el examen fisico general no
revel6 alteraciones.

En el examen a distancia se observé secrecién serosa
leve y buftalmia del OS. En el examen neuroftalmo-
l6gico, el reflejo palpebral fue positivo en ambos ojos
(OU), la respuesta de amenaza, el reflejo de deslum-
bramiento y el reflejo pupilar directo fueron positivos
en el ojo derecho (OD) y negativos en el ojo izquierdo
(0S), y el reflejo pupilar indirecto fue negativo OU. El
test de Schirmer (MSD Animal Health, Madison, NJ,
USA) tipo 1 fue de 20 mm/min OD y 15 mm/min OS.
La presién intraocular (IOP) con tonometria de rebote
(TonoVet Plus®, Icare Finland Oy, Helsinki, Finlandia)
fue de 29 mmHg OD y 69 mmHg OS. La estesiometria
(Luneau Ophtalmologie, Charters Cedex, Francia) fue
de 4 mm OD y 0 mm OS. No se encontré dificultad a la
retropulsién OU.

En el examen biomicroscépico (Kowa SL-17%, Kowa
Company, Tokyo) del OD se observé pigmentacion es-
cleral lateral y ventral, hiperpigmentacién difusa con
dreas de relieve iridico, esclerosis nuclear y depdsito
de pigmento en la cdpsula anterior del cristalino. E1 OS
presentaba congestion conjuntival palpebral y bulbar,
pigmentacién en esclera ventrolateral, edema corneal
difuso (mds marcado en la zona perilimbica), vitreo
en camara anterior, hiperpigmentacién difusa del iris,
discoria por sinequias posteriores dorsales, esclerosis
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Figura 1. (A) Fotografia del ojo derecho en la que se observa pigmen-
tacion escleral ventral (flechas), hiperpigmentacion difusa del iris y es-
clerosis nuclear. (B) Fotografia del ojo izquierdo en la que se visualiza
congestién bulbar, pigmentacién escleral ventral (flecha), edema cor-
neal difuso, hiperpigmentacion difusa del iris con discoria y sinequia
posterior dorsal, esclerosis nuclear y creciente afaquico ventrolateral
(asterisco).
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nuclear y creciente afdquico ventrolateral por subluxa-
cién de cristalino (Fig. 1). La oftalmoscopia indirecta
(Heine Omega 500%, Herrsching, Alemania) fue normal
OD, mientras que en el OS se observé invasién de pig-
mento en zona tapetal y peripapilar. El efecto Tyndall
fue muy leve OD (+0,5/+4) y moderado OS (+2/+4).
El test de fluoresceina (Fluoro Touch®, Madhu Instru-

¢Cuales son tus diagnésticos oftalmolégicos?
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ments, Nueva Delhi) fue negativo OU.

La gonioscopia (Koeppe Medium Diagnostic Lens®,
18 mm; Ocular Instruments, Bellevue) del OD revel6
un dngulo iridocorneal (AIC) estrecho con displasia
severa del ligamento pectinado y laminae afectando a
mads del 50 % del dngulo. No se realiz6 gonioscopia del
OS por la falta de transparencia corneal.

¢Cuales son tus diagnésticos diferenciales etiolégicos?
¢ Cual es tu diagnéstico final y qué tratamiento propondrias?

¢Cudles son tus diagnosticos oftalmolégicos?

En este caso, los diagndsticos oftalmolégicos son
melanosis ocular bilateral, glaucoma bilateral, uveitis
anterior exudativa bilateral y subluxacién de cristalino
en el ojo izquierdo.

¢Cudles son tus diagnosticos diferenciales
etiol6gicos?

Las principales causas de pigmentacién o hiperpig-
mentacién de las estructuras oculares incluyen la proli-
feracién benigna de células pigmentadas y las neopla-
sias melanociticas (melanocitomas y melanomas). En
el caso presentado, la pigmentacién escleral, préoxima
al limbo esclerocorneal, podria ser compatible con un
melanocitoma limbico, aunque dichos melanocitomas
se localizan con mayor frecuencia en el limbo dorsal y
tienen apariencia nodular y bien delimitada, pudien-
do invadir o no el AIC. A diferencia de los melanomas
difusos de iris felinos, las neoplasias melanociticas
uveales en perros se presentan generalmente como
estructuras nodulares y, pese a que pueden tener un
crecimiento expansivo, su comportamiento suele ser
benigno.! En este caso, la hiperpigmentacién afectaba
a esclera ventrolateral, de forma difusa al iris de ambos
ojos y al segmento posterior del ojo izquierdo, por lo
que se consideré una proliferacién de células pigmen-
tadas o melanosis.

Los glaucomas caninos se pueden clasificar como
primarios o secundarios. En los glaucomas primarios,
causados por alteraciones genéticas y asociados gene-
ralmente a razas especificas, no hay antecedentes de
enfermedades oculares y se producen por una altera-
cién en el metabolismo de las células de la red trabecu-
lar o por anomalias anatémicas que bloquean la salida
del humor acuoso.? Su presentacion suele ser bilateral,
aunque no siempre sincrénica. Los glaucomas secun-
darios, por el contrario, se producen como consecuen-
cia de la obstruccién del drenaje del humor acuoso de-
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bido a un bloqueo fisico, ya sea en el paso de cdmara
posterior a cdmara anterior (sinequia posterior, luxa-
cién/subluxacién de cristalino, catarata intumescente)
o en el drenaje por el AIC, como puede producirse en
casos de luxacién anterior de cristalino, uveitis o neo-
plasias intraoculares, entre otros. En algunos casos, la
distincion entre glaucoma primario y glaucoma secun-
dario puede ser desafiante. Al mismo tiempo, debe te-
nerse en cuenta que un ojo con alteraciones anatémicas
que predisponen a glaucoma primario (AIC estrecho)
puede responder a enfermedades intraoculares con un
incremento de IOP mayor que un ojo anatémicamente
normal. En la gonioscopia del OD de esta paciente se
pudo observar un AIC estrecho con mas de un 50 % de
laminae. El depésito de productos de inflamacién junto
a la acumulacién de pigmento en las estructuras ocu-
lares pudo haber propiciado el incremento de IOP en
ojos en los que el AIC no era anatémicamente normal.
La paciente presentaba, por tanto, glaucoma secunda-
rio bilateral.

De la misma forma que el glaucoma secundario, la
uveitis anterior puede deberse a multiples etiologfas.
Para establecer un diagndstico diferencial y plantear
el abordaje diagnéstico que permita establecer el
origen de la uveitis, es importante reconocer si hay
afeccién de uno o ambos ojos, y si hay o no signos
sistémicos asociados. En este caso, se trataba de una
uveitis anterior exudativa bilateral sin otros signos
de enfermedad sistémica. El diagnéstico diferencial
incluyé el glaucoma melanocitico como primera
sospecha, causas infecciosas —Leishmania y Ehrlichia
como principales causantes de inflamacién, seguidas
de otros agentes infecciosos de menor incidencia como
bacterias (Leptospira, Brucella, etc.) y hongos—, uveitis
autoinmune y neoplasias.

Asimismo, la luxacién de cristalino se clasifica como
primaria cuando se trata de una enfermedad genéti-
ca, o secundaria cuando se produce por otras altera-
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ciones oculares. La mutacién en el gen ADAMTS17 se
ha asociado a la luxacién primaria de cristalino en un
gran ndmero de razas, especialmente terriers. Esta aso-
ciacién se describié por primera vez en el bull terrier
miniatura, el lancashire heelers y el jack russell terrier.®
Una luxacién primaria puede derivar en glaucoma si el
cristalino o el vitreo se desplazan a la cdmara anterior
y bloquean la pupila o el AIC, y en uveitis anterior, que
por lo general es leve y debida al movimiento del cris-
talino y un contacto fisico anormal con el tejido uveal.
La luxacién de cristalino secundaria se ha asociado a
alteraciones seniles en la zénula ciliar, traumatismos,
uveitis y glaucoma crénicos, cataratas maduras/hiper-
maduras y tumores intraoculares. En el caso presenta-
do, la luxacién se consideré secundaria a la buftalmia
producida por el glaucoma crénico y, en menor medi-
da, la uveitis crénica.

¢ Cudl es tu diagnéstico final y qué tratamiento
propondrias?

En base a los hallazgos descritos, se establecié el
diagnodstico de glaucoma melanocitico bilateral, con
melanosis ocular en grado 4* en ambos ojos, y uveitis
anterior exudativa bilateral y subluxacién de cristalino
secundarias en el OS.

El tratamiento médico habitual del glaucoma incluye
la combinacién de fdrmacos que reducen la produccion
o incrementan el drenaje del humor acuoso. Adicional-
mente, se pueden administrar neuroprotectores para
intentar retrasar la progresién del dafio que ocasiona la
IOP elevada en las células ganglionares. Asimismo, en
esta paciente, debfa tratarse también la uveitis anterior.

En este caso, se inici6 tratamiento tépico con dor-
zolamida (Trusopt® 20 mg/ml; Santen Pharmaceuti-
cal Spain S.L., Madrid) 2 veces/dia OD y 6 veces/dia
0S, latanoprost (Xalatan® 50 pg/ml; Mylan Pharma-
ceuticals S.L., Barcelona) 2 veces/dia OS y dexame-
tasona (Maxidex® 1 mg/ml; Novartis Farmacéutica
S.A., Barcelona) 3 veces/dia OS, y se pauto citicolina
(Vetilea Neuro-CDP®; Vetilea S.L., Esplugues de Llo-
bregat) 1 vez/dia.

En las sucesivas revisiones, el OD se mantuvo esta-
ble y visual. EI OS no recuperé la visién y no fue posi-
ble controlar médicamente la presién y la inflamacion
intraoculares, por lo que se propuso enucleacién con
estudio histopatolégico del globo ocular. Un mes tras
el diagndstico, se perdi6 el seguimiento del caso.

Discusion

Covitz y colaboradores describieron el glaucoma
melanocitico por primera vez en 1984 bajo el nombre
de glaucoma pigmentario.’ Desde entonces, su nombre
ha sufrido modificaciones basadas en los avances en
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el conocimiento de su patogenia, ya que se cree que el
origen estd en la proliferacién anémala de células me-
lanociticas en la tivea.* Es una enfermedad hereditaria
en el cairn terrier, en el que se ha sugerido una herencia
autosémica dominante.*

El glaucoma melanocitico afecta a animales de me-
diana a avanzada edad y se caracteriza por la acumula-
cién de melanocitos y, en menor medida, melanéfagos
en la tvea anterior.® Asimismo, hay liberacién de pig-
mento al humor acuoso e invasién de otras estructu-
ras oculares como el AIC, la epiesclera, la coroides o el
disco 6ptico.® El glaucoma, que se puede observar en
la fase mds avanzada de la enfermedad, se desarrolla
como consecuencia de la acumulacién de células en el
AIC.” Adicionalmente y como ocurre en el caso clinico
presentado, los animales afectados pueden desarrollar
uveitis anterior. Tanto el glaucoma como la luxacién de
cristalino pueden producir cierto grado de inflamacién
intraocular. No obstante, se ha demostrado que pro-
ductos intermedios en la sintesis de melanina, como
el 5,6-dihidroxindol, son citot6xicos.® Por tanto, en pa-
cientes con una produccién tan exacerbada de melani-
na, es de esperar que dicha citotoxicidad se manifieste
en forma de uveitis. En el caso presentado, dentro del
diagndstico diferencial de uveitis se incluyeron enfer-
medades infecciosas y neoplasias, entre otras, por lo
que hubiera sido necesario realizar el descarte de los
agentes infecciosos mds frecuentes, asi como pruebas
de imagen para buscar tumores primarios que pudie-
ran metastatizar al ojo. Sin embargo, debido a la alta
compatibilidad del cuadro con el glaucoma melanoci-
tico, se opt6 por no realizar dichas pruebas en la prime-
ra aproximacioén diagnéstica.

Petersen-Jones y colaboradores crearon un sistema
de gradacién de los cambios que se producen en la
melanosis ocular.* Asi, la clasificacién se inicia en el
estadio 1, caracterizado por el engrosamiento e hiper-
pigmentacién de la base del iris, y termina en el esta-
dio 4, en el que la enfermedad y el depésito de pig-
mento en estructuras oculares han progresado hasta el
desarrollo de glaucoma.* El caso presentado mostraba
diferentes grados de pigmentacién de las estructuras
oculares en ambos ojos. No obstante, se establecié un
estadio 4 de melanosis en ambos ojos, ya que el glau-
coma estaba establecido de forma bilateral. Es proba-
ble que las diferencias en pigmentacién y IOP, cau-
sando ceguera en el OS y manteniendo visual el OD,
se debieran a un inicio asincrénico de la enfermedad.
Si la misma se present6 de forma més temprana en el
OS, es posible que la acumulacién de pigmento y, por
tanto, el bloqueo del drenaje de humor acuoso fuera
mayor en este 0jo, derivando en una IOP mads elevada.

Pese a ser una condicién caracteristica del cairn te-
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rrier, se han descrito casos de apariencia clinica similar
en el boxer, el labrador retriever® y el golden retriever.??
Sin embargo, el estudio histopatolégico en los diferen-
tes casos muestra caracteristicas desiguales. Mientras
que en la melanosis ocular del cairn terrier los melano-
citos son las principales células que proliferan,® en el
béxer y el labrador retriever son los melanéfagos.® Por
tanto, podria concebirse que, aunque son clinicamen-
te similares, se trata de enfermedades diferentes. En el
tnico caso presentado en golden retriever,® se confir-
ma la infiltracién del tejido uveal por células de gran
tamafio cargadas de melanina, sin afirmar que dichas
células sean melanocitos, como sf lo hace con el resto
de estructuras afectadas entre las que se encuentran la
esclera, la epiesclera y el tejido retrobulbar. En el caso
presentado, al carecer de estudio histopatolégico, no se
pudo determinar el origen de esta hiperpigmentacién.
Por tanto, puede cuestionarse si se trata realmente de
un glaucoma melanocitico o de un proceso diferente
con presentacién ocular similar.

La melanosis ocular es una enfermedad bilateral, de
progresion lenta e irreversible. En los casos més avan-
zados, la invasién del AIC y el plexo venoso escleral
con células pigmentadas ocasiona un incremento de
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IOP que deriva en pérdida de visién. Por tanto, el tra-
tamiento médico se basa en el control de dicha presién,
aunque los resultados a largo plazo no son exitosos, ya
que la progresion en el depédsito de células melanoci-
ticas termina con el bloqueo completo del drenaje de
humor acuoso. De igual forma, los tratamientos qui-
rirgicos tampoco resultan efectivos, ya que el bypass
creado con las vélvulas de drenaje queda bloqueado
por las mismas células.?

El caso descrito muestra la sintomatologia cldsica
tanto de la melanosis ocular como del glaucoma pig-
mentario, y la respuesta al tratamiento que muestran
los pacientes afectados. La evolucién més probable en
este animal es el incremento de IOP en el OD y el de-
sarrollo de ceguera secundaria al glaucoma. Por tanto,
es imprescindible una monitorizacién exhaustiva de
estos pacientes con la finalidad de controlar el dolor
y mantener la visién el maximo tiempo posible. En los
casos en los que el glaucoma no se puede manejar mé-
dicamente y, por tanto, la calidad de vida del paciente
se ve mermada, se recomienda la enucleacion e histo-
patologia del globo o globos afectados.

Fuente de financiacién: este trabajo no se ha realizado con fondos comerciales, publicos o del sector privado.
Conflicto de interés: los autores declaran que no existe conflicto de intereses.
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