Secuestro corneal felino: estudio
retrospectivo de 17 casos (1994-2004)

Se describe la incidencia y manejo clinico de 17 casos de secuestro corneal en una po-
blacién de 197 gatos atendidos con problemas oftalmoldgicos. Se utilizaron diferentes
tratamientos médicos en casi la mitad de los casos, y cirugfa en el resto. La mayoria de
los casos quirtrgicos evolucionaron de manera aceptable.
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Introduccion

El secuestro corneal felino (SCF), también llamado cérnea nigrum, momificacion corneal, que-
ratitis necrotizante o degeneracion corneal focal es una enfermedad que afecta el epitelio y estro-
ma corneales de los gatos domesticos'. Esta caracterizado clinicamente por la presencia de signos
como blefarospasmo, epifora y eventualmente fotofobia, acompanados por la presencia de una
placa irregular, de color marrén oscuro o negro, de tamano variable, localizada la mayoria de las
veces en el centro de la cornea”. Esto fue descrito por primera vez por Verwer en 1965 con el
nombre de secuestro corneal®.

Aunque no existe una prevalencia en relacion con el sexo o la edad, se conoce la presencia de
una marcada predisposicion racial. La raza Persa es la mas comunmente afectada, y le siguen las
razas Himalaya, Siamés y, finalmente, el gato doméstico de pelo corto®©.

La etiologia de esta enfermedad no se conoce muy bien, aungue se han propuesto varias te-
orias: causas bacterianas*®, Chlamydia psitacc/’™ "', hongos*’, agentes causticos’, catecolaminas’”,
factores traumaticos”, irritativos® "', distrofia corneal'®, y agentes virales como el herpesvirus feli-
no tipo 1 (HVF-1)"'®. Algunos autores sostienen que el SCF podria ser una secuela especifica de
este virus, pero otros creen que el virus jugaria un papel secundario en razas predispuestas, com-
parado con otros factores como el lagoftalmo™. Recientemente se ha propuesto que el trauma ia-
trogénico asociado con la queratotomia en rejilla en Ulceras que no cicatrizan, puede predisponer
a SCF". Otros autores reportaron que la histologia conjuntival y los estudios de ruptura de pelicu-
la lagrimal no son especificos para ojos afectados con SCF, pero esto no puede excluir una defi-
ciencia espontanea de mucina'.

Se han descrito diferentes tratamientos tanto médicos como quirdrgicos. Entre los primeros se
pueden sefalar la aplicacion topica de colirios con antibidticos (como tobramicina, ciprofloxacina
o cloramfenicol); antiinflamatorios (como dexametasona o prednisolona), y antivirales (como tri-
fluorotimidina y aciclovir). Se ha reportado que el uso tépico de interferdn alfa-2b (1000 unida-
des/ml, 4 veces al dia) posee potenciales beneficios en el tratamiento de la enfermedad corneal
felina™. La utilizacién de esta droga en forma topica, y a razon de 3000 unidades/ml, ha sido tam-
bién reportada como agente que favorece la desaparicién de la coloracion corneal en ojos afec-
tados de SCF*. También hay autores que sugieren la utilizacion de agentes mucomiméticos, co-
mo el hialuronato de sodio o el carbomer 940 gel, en algunos casos de afeccidn corneal felina,
como el SCF™.

Como tratamientos quirtrgicos se han mencionado queratectomia superficial parcial o total™,
recubrimiento conjuntival’, transposicién corneoconjuntival™, queratoplastias con corneas conge-
ladas”, e implantes de membranas bioldgicas como submucosa de intestino de cerdo™. De todas
maneras, todos los autores aceptan gue el tratamiento debe ser quirdrgico.
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El objetivo del presente trabajo es presentar, en un estu-
dio retrospectivo de 10 anos, la incidencia de secuestro cor-
neal felino, mencionando los tratamientos utilizados y |a evo-
lucidén que tuvieron los diferentes casos.

Materiales y métodos

Se utilizaron los registros de historias clinicas de todos los
pacientes derivados con afecciones oftalmolégicos atendidos
en el periodo comprendido entre Septiembre de 1994 y
Agosto 2004. De un total de 1982 animales, 1785 fueron pe-
rros y 197 gatos; a su vez, de estos Ultimas, 17 presentaron
secuestro corneal, Los datos recolectados sobre los pacientes
incluyeron: raza, sexo, edad, ojo afectado, tiempo de evolu-
cién hasta la primera consulta realizada por los autores (Tabla
1), tipo de placa y tratamientos implementados (Tabla 2).

En todos los casos el diagndstico se realizé en base a la
signologia clinica gue incluyd blefarospasmo, epifora, la pre-
sencia de una placa de color marrén o negro de localizacién
corneal y generalmente central, infiltrado inflamatorio alrede-
dor de la placa y vascularizacion superficial.

En 6 casos el tratamiento fue quirdrgico asociado a trata-
miento médico perioperatorio; en 2 casos se realizd cirugia
sin tratamiento médico previo; en 8 casos solo se realizé tra-
tamiento médico ante |a negativa de los propietarios de so-
meter al paciente a una cirugia. En 1 caso no se realizd nin-
gun tratamiento. De las corneas extraidas quirdrgicamente, 5
de ellas, pertenecientes a pacientes de raza Persa, fueron es-
tudiadas para determinar la presencia de herpesvirus felino ti-
po 1 (HVF-1) mediante |a técnica de reaccion en cadena de la
palimerasa (PCR).

Resultados

Diecisiete fueron los pacientes que presentaron secuestro
corneal de un total de 197 casos felinos atendidos entre
Septiembre 1994 y Agosto 2004, lo que significa una inci-
dencia en esta poblacion del 8,62 % sobre el total de gatos
atendidos por derivacion oftalmolagica. Las razas afectadas
incluyeron 14 pacientes de raza Persa (82,35 %), 2 Himalayos
(11,76 %) y 1 Exotico (5,88 %). Once pacientes fueron ma-
chos (64,70 %) vy 6 hembras (35,29 %). La edad promedio
con la que los pacientes se presentaron a consulta fue de
2,91 afos (rango de 5 meses a 12 anos). Los ojos afectados
fueron el derecho en 5 casos (29,41%), el izquierdo en 10
(58,82%) y ambos ojos en 2 casos (11,76%). El tiempo pro-
medio de evolucion desde el inicio de los signos clinicos has-
ta la consulta oftalmoldgica fue de 3,67 meses (rango de 15
dias-1 ano).

Se observaron 2 tipos distintos de presentacion de acuer-
do al aspecto de la placa y, también, variaciones en la inten-
sidad del color de la misma. En 12 casos la placa presentaba
un aspecto liso, brillante, color negro intenso, e involucraba
una gran extension en la superficie corneal (Figs. 1, 4, 9, 11,
16y 20); en 5 casos |a placa era de forma irregular, de peque-

Figura 1. Caso N° 1. Obsérvese una gran placa de color negro en el cen-
tro de la cornea con vascularizacién y edema corneales en dorsal.

Figura 2. Caso N° 1. Aspecto del ojo 4 afios después de realizada una
queratectomia superficial total,

Figura 3. Corte histologico de la placa extraida del casa N° 1. Se obser-
va un tejido homegéneo vy acelular en superficie, con gran cantidad de in-
filtracion celular mas profundamente, H y E 10x.

no tamano, color marrén oscuro y sobreelevada en la super-
ficie corneal (Figs. 12, 17 y 19). En 1 caso la placa presenta-
ba un color marrén muy sutil (Fig. 5), mientras que en otro el
color fue marran tostado (Fig. 10).

Con referencia al tratamiento medico utilizado, ya sea co-
mo tratamiento exclusivo o preoperatorio, se usd una combi-
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nacion de soluciones oftalmicas de tobramicina 0,3% y dexa-
metasona 0,1% (Bioptic DX, Laboratorio Bio Ocumed,
Buenos Aires, Argentina) en 8 casos; una combinacion de
Cloramfenicol 0,2% y prednisolona 0,5% (Esodar,
Laboratorio Bio Ocumed, Buenos Aires, Argentina) y trifluoro-
timidina 1% (TFT, Laboratorio Poen, Buenos Aires, Argentina)
en 1 caso; aciclovir 3% (Lysovir, Laboratorio Elea, Buenos
Aires, Argentina) y una combinacion de tobramicina 0,3% y
condroitin sulfato 10% (Tobramax, Laboratorio Labyes,
Buenos Aires, Argentina) en 1 caso; cloramfenicol 0,2%,
prednisolona 0,5% y aciclovir 3% en 1 caso; aciclovir 3%, clo-
ramfenicol 0,2% vy L-lisina 250 mg por via oral por dia en 1
caso; tobramicina 0,3%, dexametasona 0,1% y una combina-
cién de ciprofloxacina 0,3% vy condroitin sulfato 20%
(Ciprovet, Laboratorio Labyes, Buenos Aires, Argentina) en 1
caso, y trifluorotimidina 1% y L-lisina 250 mg por via oral por
dia en 1 caso. En 3 casos no se empled tratamiento médico.

Con respecto al tratamiento quirdrgico se utilizo la técni-
ca de queratectomia superficial total en 2 casos (casos N° 1y
7), queratectomia superficial parcial en 1 caso (caso N°® 9),
gueratectomia superficial parcial con un autoinjerto en 1 ca-
so (caso N° 5), recubrimiento conjuntival luego de caida es-
pontanea de la placa en 1 caso (caso N° 4), y transposicion
cornecconjuntival (TCC) en 3 casos (casos N° 3, 8 y 12).

Los casos 1, 3 y 12 evolucionaron favorablemente, man-
teniendo la cérnea o el injerto transparentes luego de los
controles de cada caso a los 4 afos, 1 afo y 6 meses post ci-
rugia respectivamente (Figs. 1,2, 5, 6, 7, 8, 14y 15). El ca-
so 7 evoluciond en forma lenta al comienzo, produciéndose
una cicatriz torpida, para luego continuar con una evolucion
favorable con recuperacion total de transparencia corneal. En
los casos 5 y 8 se produjo una opacificacion notable del injer-
to, desconociéndose la causa de la misma. El caso 8 fue tra-
tado con uso tépico de glucocorticoides y ciclosporina, evo-
lucionando favorablemente y recuperando la transparencia
total del injerto. En el caso 4 se realizé un recubrimiento con-
juntival pediculado, luego de |a caida espontanea de la placa.
El caso 9, sufrio una perforacion corneal con forma exacta-
mente igual a la queratectomia a los 50 dias luego de la mis-
ma (Figs. 12, 13, 14y 15). No se ha podido encontrar la cau-
sa de esta reaccion. Se le realizo un recubrimiento conjuntival
pediculado, pudiendo con esto mantener |a vision con una
pequena cicatriz.

Con respecto a la identificacion de HVF-1 por la técnica
de PCR, la misma fue positiva en 2 (40%) de las 5 corneas de
gatos persa analizadas.

Discusion

El SCF puede ocurrir en gatos de todas las edades (excep-
to neonatos), no existiendo una predileccion por sexo™* '® %,
También ha sido descrito en equinos”. La mayor incidencia
fue descrita en razas felinas braquicefalicas, siendo el Persa la
principal y siguiéndole el Siamés, el Himalaya y los domesti-
cos de pelo corto"**%'?, Esta distribucion también fue confir-
mada en este trabajo, en el cual 14 de los 17 casos presenta-
dos con SCF fueron en raza Persa.
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Figura 4. Caso N° 2. Gran placa negra brillante y extendida en superficie.

Figura 5. Caso N° 3. Lesion inicial con pigmentacion sutil y con vasculari-
zacion dorsal.

Figura 6. Casc N° 3. Postoperatorio de 48 luego de una trasposicion cor-
neoconjuntival. Se observa midriasis farmacologica.

Hasta el dia de hoy no se conoce exactamente la causa
que produce el SCF, pero se han propuesto muchas teorias.
Verwer fue el primero en sostener que |a presion del blefaros-
pasmo sobre la cornea puede producir una dlcera corneal y
como consecuencia el SCF, o que una dlcera corneal previa,
desarralle blefarospasmo secundario llevando al SCF por la
presion sobre la cornea”.
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Figura 7. Caso N° 3. Postoperatorio de 30 dias luego de una transposi-
cién cérneoconjuntival. La cornea transplantada se observa levementa
opaca y vascularizada.

Figura 8. Caso N° 3. Postoperatorio de 6 meses luego de una transposi-
cion corneoconjuntival. Obsérvese buena transparencia corneal y translu-
cidez conjuntival.

Figura 9. Caso N° 4. Placa negra central rodeada de gran infiltracion infla-
matoria y vascularizacion corneal.

Por otra parte, Knecht’' afirma que el SCF es secuela de
una ulcera corneal y sugiere que la utilizacion de agentes qui-
micos causticos sobre la superficie corneal puede llevar a SCF.
Otros autores incluyen, ademas, los traumas oculares y agen-
tes infecciosos como causas probables en el desarrollo del

SCF por colaborar con |a persistencia de las lesiones cornea-
les®* '*, Otras causas probables incluyen entropién, triguiasis,
queratopatia por exposicion y queratoconjuntivitis seca' '®.
En los Gltimos afos se han sumado otros factores como posi-
bles causas, por ejemplo infeccion por HVF-1, metabolismo
anormal del estroma corneal, distrofia corneal primaria y
anormalidades cualitativas del film lagrimal™ ™

Ninguno de los casos presentados en este estudio presen-
to antecedentes de enfermedades previas en los anexos ocu-
lares que pudieran sugerir un origen irritativo, mientras gue
en 5 casos existia el antecedente de una lesion epitelial pre-
via. Aungue en otros trabajos se encontraron gatos con SCF
y queratitis eosinofilica asaciada', en este trabajo no se en-
contrd dicha asociacion. Se ha sugerido que podria existir una
asociacién entre HVF-1, SCF y queratitis eosinofilica'.

El SCF presenta coma signologia asociada blefarospas-
mo," %5 %4 epifara,’ "> %" @ hiperemia conjuntival 5% 2194
entre otros. Esta signologia fue observada en todos los casos
relatados en el presente trabajo. Por otra parte, el SCF se pre-
senta con una historia de evolucion crénica’ = ', hecho que
también se pudo observar en la mayoria de los casos aqui
presentados.

El SCF generalmente, se presenta de forma unilateral,
aunque también, y con menor frecuencia, puede ser bilate-
ral' '* " En este trabajo se presentaron solamente 2 casos con
SCF bilateral.

Las placas del SCF se pueden presentar con dos aspectos
diferentes:® '
* Una placa negra, de limites definidos, superficie rugo-
sa, que sobresale por encima del nivel de la cornea, y
de pequefo tamano.
» Una placa color pardo-marran, de limites menos defini-
dos, poca elevacion y de gran extension.

La mayoria de las placas encontradas en este Irabajo fue-
ron de un aspecta liso y aplanado (12 casos) mientras gue en
5 de los 17 casos, las placas presentaron un aspecto sobree-
levado y rugoso, de tamano mas pequeno. Asimismo, se ha
mencionado una gran variacion en la intensidad de la pig-
mentacion de la placa, pudiendo ser extremadamente sutil,
marrén tostado o marcadamente oscura®. La mayoria de las
placas observadas fueron de color oscuro y solo dos de colo-
res claro y tostado.

En muchos casos se puede apreciar, acompanando a la
placa, una vascularizacion corneal superficial que parte desde
el limbo hacia la lesion'® . Histolégicamente, las placas con-
sisten en un tejido homogéneo y acelular %' '22 v alrede-
dor de las mismas, se observa una zona de tejido inflamato-
rio con macréfagos, linfocitos, células gigantes y células plas-
maticas (Fig. 3)* . No se conoce la naturaleza de la placa ni
la razon de su coloracion; las tinciones histolagicas realizadas
para la determinacion de melanina y hemosiderina fueron ne-
gativas en un trabajo'.

Muchos gatos con SCF pueden presentar depdsitos de
pigmento marrdn o negro en los margenes palpebrales, por
lo cual se ha propuesto también una alteracion en el metabo-
lismo de la porfirina o la influencia de la luz solar en |a etio-
logia de estas manchas, asi como del SCF* . Como las lagri-
mas y los depasitos cercanos a los margenes palpebrales, mu-
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Figura 13. Caso N° 9. Postoperatorio inmediato luego de una queratecto-
mia superficial parcial.

Figura 11. Caso N° 6. Placa central negra y brillante extendida en super-
ficie con vascularizacion corneal.

Figura 14. Caso N° 9. Postoperatorio de 50 dias con una perforacién cor-
neal amplia con la misma forma de la queratectomia mostrada en la Fig. 10.

Figura 12. Caso N° 9. Placa central pequena, de superficie sobrelevada y
rugosa.

Figura 15. Caso N° 8. Recubrimiento conjuntival pediculado realizado lue-
go de la perforacion corneal. Postoperatorio de 14 dias.

chas veces tienen el mismo color que la placa del SCF, hay au-
tores que sostienen que esa decolaracion podria deberse a la
pelicula lagrimal®. Las placas no se tifen con fluaresceina,
pero retienen el colorante rosa de bengala.” ™

Tanto el tratamiento médico como el quirlirgico son opcio-

nes a considerar en un SCF. La decision de emplear uno u otro
depende del grado de molestia y dolor presentes en el pacien-
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te'* o la profundidad del SCF y estadio de la enfermedad* *.
Sin tratamiento la placa se puede desprender y esto fue obser-
vado espontaneamente en 2 de los casos presentados. Lo que
sucede en estas situaciones es que el tiempa de cicatrizacion
suele ser mas prolongado y con una alta incidencia de recu-
rrencia del SCF'. Por este motivo se recomienda el tratamien-
to quirdrgico como procedimiento de eleccion en el SCF.

El tratamiento quirdrgico del SCF consiste, en primera
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instancia, en la realizacion de una queratectomia superficial
para remover el tejido afectado. Estad demostrado que la re-
solucion de la enfermedad es mucho mejor si se emplea esta
técnica, y que el tratamiento médico en forma topica sola-
mente, no es efectivo.'® ™

En 7 de los 17 casos fue realizada una queratectomia su-
perficial para remover la placa.

Existen diferentes técnicas y materiales para recubrir la le-
sion producida luego de la gqueratectomia superficial o la ca-
ida espontanea de la placa. La transposicion corneoconjunti-
val es una técnica cuya mayor ventaja reside en el aporte nu-
tricional que es proporcianado por la conjuntiva a la carnea,
favoreciendo la cicatrizacién.'® Consiste en colocar un pedi-
culo de carnea y su respectiva conjuntiva bulbar sobre la le-
sian en donde fue realizada la queratectomia superficial. Esta
técnica, posee ventajas importantes con respecto al recubri-
miento conjuntival, ya que en este ultimo precedimiento es
imposible poder recuperar la transparencia carneal en el lu-
gar del injerto por la gran cicatriz que permanece.'”

También es posible realizar injertos de diferentes tejidos
sohre la cornea. Asi, se han descrito el uso de submucosa in-
testinal de origen porcine, recuperandose la transparencia
total del injerto en aproximadamente 8 a 10 meses post ciru-
gia," y la utilizacion de cornea autdloga o heteréloga (cani-
na) congelada como injerto, obteniendo una oerfecta trans-
parencia en pocas semanas."”’

En los pacientes presentados en este trabajo se utilizo,
ademas de |a queratectomia superficial parcial o total, la téc-
nica de transposicion corneocanjuntival en 3 casos (casos N®
3, 8 y 12), recubrimiento conjuntival pediculado luego de la
caida espontanea de la placa en 1 caso (caso N° 4) y un au-
toinjerto de cérnea sin pediculoe conjuntival en 1 caso (caso
N 5). Los casos en los gue fue realizada la TCC evoluciona-
ron todos favorablemente, recuperando la transparencia to-

Casa N° “ Evolucion
previa (meses)

1 Persa M 1 D 1

2 Persa H 0,5 A 3

3 Persa M 2 | 3

4 Exotico M 3 | 2

5 Persa M 2 | 1

6 Himalayo M 2 I 1

7 Persa H 3 A 4

8 Persa M 2 | 3

9 | Persa M 6 I 3
10 Himalayo H 1 D 1
11 Persa M 8 I 8
12 Persa M 0,5 D 3
b Persa H 0,5 | 3
14 Persa H 1 | 05
15 Persa H 12 D 12
16 Persa M 3 | 2
17 Persa M 2 D 12

Tabla 1. Distribucidn de los pacientes segun raza, sexo, edad, ojo afecta-
do y tiempo de evolucion entre el inicio de los signos clinicos y la primera
consulta realizada por los autores. M: macho; H: hembra; D: ojo derecho;
I: ojo izquierdo; A: ambos ojos.

Figura 17. Caso N° 12. Pequena placa central, sobrelevada y de superfi-
cie rugosa.

Figura 18. Caso N° 12. Postoperatorio de 48 horas luego de realizada una
transposicion cornecconjuntival. Se observa midriasis farmacologica.

tal de la cornea sin recurrencia de la enfermedad. Solamente
en el caso 8 se produjo una opacificacion a los 60 dias post-
cirugia sin haberse podido establecer la causa, pero recupe-
rando la transparencia total luego de realizar un tratamiento
medico con ciclosporina al 0,2% Yy glucocorticoides en for-

ma topica.
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Tratamiento

Tratamiento

medico
No '
tobramicina 0 3% / dexametasona 0 1%

tobramu:rna D 3% Iz dexametasona 0 1%

S RIS

1
2

3

4 No

5 tobramicina 0,3% / dexametasona 0,1%
6

{e

8

9

cloramfenicol O 2% ¥ prednlsn!ona D 5% + trrﬂuoroﬂmidina 1%
“tobramicina C U 3% / dexametasona 0,1%
tobrarnlmna 0 3% 7 daxama’tasona 0, 1%

- — S e————

tobramicina 0,3% / dexametasona 0,1%

.| tobramiclna 0, 3% / dexametasona 0,1%

TR T —
gl tobramicina 0,3% / dexametasona 0,1%

13 aciclovir 3% + tobramicina 0, 3% / condroitin sulfato 10%

14 cloramfenicol 0,2% / pradnlsolona 0,5% + aciclovir 3%

15 " tobramicina 0,3% / dexametasona 0,1% + clprbﬂoxacma 03%
/ condroitin sulfato 20%

16 ' aciclovir 3% + cloramfenicol 0,2% + L lisina
17 trfluorotimidina 1% + L-lisina

quirdrgico

Queratectomia superficial total

""No

’I;ransposic'ic;:n corﬁeoconjuntival

Recubrimiento conjuntlval pedlculadn Iuago de caida esponténea de la placa
Queratectomia superﬁmal parcml - autom]erto

No

Queratectomia superficial total
Transposiclén comeocon]unlival

" Queratectomia superﬂcial parcial + Recubrimienta con}unﬁ\ral padlcmlado

por complicacion

No
No

Transposicion corneaconjuntival

"No
No

No

No
No

Tabla 2. Tratamientos médicos y quirdrgicos utilizados en cada caso.

Con referencia al tratamiento médico para el SCF, esta in-
dicada la utilizacion tépica de antibiéticos pudiendo ser com-
binada con un corticoide. A esto se le puede sumar también
la aplicacion topica de sustancias antivirales como la trifluoro-
timidina, la idoxiuridina o el aciclovir ya que, como se ha
mencionado previamente, el HVF-1 podria cumplir un rol en
la patogénesis del desarrollo del SCE'"* Existen diversos mé-
todos de laboratorio que permiten la deteccién del HVF-1,
siendo el método de reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR), el mas utilizado y confiable. La PCR es una técnica que
se utiliza nara amplificar porciones especificas de ADN micro-
bial,"" # y por lo tanto, es extremadamente sensible para iden-
tificar ADN de HVF-1 en tejidos oculares.'" %

En un estudio se encontré mediante PCR que la presencia
de HVF-1 en placas de SCF en gatos domésticos de pelo cor-
to era mayor que en razas braquicefélicas como el Persa, sos-
teniendo que probablemente las causas que estarian involu-
cradas en el SCF de estas razas braquicefalicas podrian ser
otras formas de trauma como queratitis por exposicion, la-
goftalmos, o ambos." En este trabajo se tomaron 5 placas de
SCF obtenidas por queratectomia superficial y se les realizo
PCR para identificacion de HVF-1. Las 5 placas correspondie-
ron a pacientes de raza Persa. Los resultados fueron positivos
en 2 casos y negativos en los otros 3.

Para finalizar, se puede concluir que el SCF es una enfer-
medad ocular frecuente en el gato, que tiene curso cronico
con marcados signos de molestia ocular, y que el tratamiento
mas acorisejado es la queratectomia superficial asociada a
otra técnica de queratoplastia que aporte sostén o nutricion
en el lecho operado.

A

Figura 20. Caso N° 15. Placa de gran espesor a punto de desprenderse
espontaneamente,
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Title

Feline corneal sequestrum: retrospective study of 17 cases (1994-2004)

Summary

This paper reviews the incidence, treatment and evolution of 17 cases of feline corneal sequestrum. It includes the clinical records
of all the referred patients with ophthalmic disorders berween 1994 and 2004. Our of a total of 1982 patients, 197 were cats, and
17 of them presented corneal sequestrum. In all these cases, diagnosis was made by clinical signs such as blepharospasm, epiphora,
and the presence of a black or dark brown spot on the cornea. The medical treatment consisted of topical antibiotics, antiinflama-
tories and/or antiviral agents, and the surgical procedures were superficial keratectomy and corneoconjuncrival transposition.

Out of 17 cases, 8 were treated only with medical therapy, 6 with both medical and surgical treatment, 2 only with surgery, and 1
did not receive any trearment. Our of the 8 operated cats, 4 had good results after the surgery, 3 experienced postoperative compli-
cations such as temporal opacification of the graft and corneal perforation. A conjunctival flap was made on the remaining case.

The 8 cases treated medically could nor be followed up systemarically.

Key words: feline, cornea, sequestrum.
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