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RESUMEN

Se describe el patrén clinico de aplasia-hipoplasia de
iris, observado en 16 perros de raza Gos d’atura,
como enfermedad de probable origen hereditario, no
descrito con anterioridad en la especie canina.

Palabras clave: Aplasia-hipoplasia de iris; Herencia.
Perro.

INTRODUCCION.

La ANIRIDIA es la ausencia absoluta de iris. Su

observacién es extremadamente rara(l. 10. 12, 13. 14),

La HIPOPLASIA del IRIS (HI), define un
incompleto desarrollo del iris, pero éste, esta pre-
sente en mayor 0 menor gradofl,

El termino ANIRIDIA es a menudo empleado
para definir situaciones de HI marcadas, aunque
restos de tejido, estén histologicamente presen-
tes(l. 12),

La ANIRIDIA se presenta de forma espontéanea
en diferentes especies animales y en el hombre
(1 4.6.14) mientras que de forma hereditaria sola-
mente ha sido descrita en el caballo como auto-
somica dominante® y autosdmica recesiva en ter-
neros de raza Jerseyll. En el hombre, existen
diferentes modos de heredabilidad(!. 5. 9.

La ANIRIDIA-HI es un defecto del desarrollo
embrionario, debido a un incompleto cierre de la
cupula 6ptica, delante de la vesicula embrionaria.
El origen del iris es independiente de la t(inica vas-
cular del cristalino, que daré lugar, en caso de no
regresar, a la persistencia de membrana pupilar

(PMP)e. 6,
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MATERIAL Y METODOS.

El presente trabajo se basa en la descripcion de
las anomalias oculares observadas de forma bila-
teral en 16 perros de raza Gos d'Atura, durante
los ultimos cinco arfios (Tabla I).

Tabla I.

N? de perros N® de ojos

observados
Adultos 11 22
Cachorros 5 10
Machos 11 22
Hembras 5 10
Capa clara 13 26
Capa oscura 3 6
Aniridia clinica 3 6
Hipoplasia 13 26
Pmp 16 32
Glaucoma = 1
Catarata + edema - 1
Estudio histolagico 3

DESCRIPCION CLINICA.

La presentacion en consulta, en la mayor parte
de los casos adultos, fue motivada por un supues-

N
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Fig. 1. El reflejo tapetal del fondo ocular es muy Fig. 2. Glaucoma congénito con 55 mm de Hag, bu- Fig. 3. Electrorretinograma fotopico (estimula-

marcado en los perros afectados. talmico y grave edema corneal. cion blanca). Abolicion de respuesta retinal del
Ol., consecutivo al glaucoma. OD. respuesta
normal.
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Fig. 4. Electrorretinograma escotopico (estimula-  Fig. 5. Electrorretinograma con estimulacién roja.
cion azul).

to deficit visual y/o brillar de ojos (Fig. 1).

El protocolo de examen fue el habitual, aunque
solo haremos referencia a la tonometria, biomi-
croscopia, gonioscopia y electrorretinografia.

La presion intraocular se valoré con el tonome-
tro de Schiotz y Tonopen, obteniéndose en todos
los casos; excepto en el n® 12, valores dentro del

rango de la normalidad. En el caso citado se obtu- 80 (FE el e e A T,
vo un valor de 22 mm/Hg en el OD. y 48 mm/Hg A e e
en el OI. a los 25 dias de edad; la hipertension del
OD. fue remitiendo progresivamente hasta nor- a ocupar posiciones mas periféricas y tangenciales
malizarse a los 35 dias de edad, mientras que en el (Fig. 13). En 3 casos se observé persistencia de
Ol. la reduccién fue insignificante, con 45 mm/Hg membrana pupilar en grado 3. En el OD. del caso
(Fig. 2). A los 45 dias de edad se practico una elec- 12 se observo catarata congénita afectando al
trorretinografia, comprobandose la ausencia total nticleo fetal y zona subecuatorial, que no fue pro-
de respuesta del Ol., en condiciones fotépicas v gresiva durante 8 meses de observacidon, v un
escotdpicas (Figs. 3, 4 v 5) por lo que se practico edema corneal de progresion lenta (Fig. 14).
la exanteracion y su estudio histolégico. El examen del angulo iridocorneal con lente de
El examen biomicroscopico con lampara de hen- Barckan, evidencié displasia bilateral en 2 perros,
didura SL-5 Topcon, muestra desde una ausencia siendo uno normotenso y el otro portador del
total de iris en 3 casos, a una hipoplasia de mayor (nico glaucoma observado (Fig. 15).
o menor grado, que permite la visualizacién de los El fondo ocular fue normal en los ojos exami-
procesos ciliares y el ecuador del cristalino, en los nados, asi como la electrorretinografia practicada
13 casos restantes (Figs. 6 y 7). La HI parcial, es en 5 afectados, salvo en el OI. del perro con glau-
siempre mas marcada en el cuadrante nasal (Figs. coma congénito (Figs. 3, 4 v 5).

8, 9 y 10). En todos los ojos estudiados se obser-

van bridas que cruzan de forma variable la camara p

anterior (Fig. 11); estas bridas en los perros jove- ESTUDIO HISTOLOGICO.

nes, tienen aspecto de red sobre la cara anterior del

cristalino (Fig. 12), modificando su posicién al rom- Se procesaron 3 globos oculares, pertenecientes a
perse con el desarrollo del globo ocular, para pasar 2 perros. Dos de ellos corresponden a un cachorro de
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Fig. 11. Las bridas de camara anterior reconoci-
das como persistencias de membrana pupilar, se
encuentran presentes en todos los ojos afectados,

Fig. 14. Ederna corneal de lenta progresion.

dos meses que murié de forma natural, el otro corres-
pondia al Gnico glaucoma observado en nuestra
serie, y que fue exanterado al mes y medio de edad,
al presentar buftalmia, con gran deterioro corneal.

En los dos primeros se evidencié una hipopla-
sia moderada de iris. El tercero muestra un iris
hipoplasico, casi inexistente (Figs. 16 v 17), con
los procesos ciliares bien formados que terminan
cranealmente, en un niicleo de células epitelioides
displéasicas, que se contintian con el endotelio cor-
neal desprendido. Esta proliferacion esta situada
en el angulo iridocorneal (Fig. 18).

La retina muestra marcada atrofia con disminu-
cién del nimero de células ganglionares y des-
prendimientos del epitelio pigmentado como le-
siones secundarias al glaucoma.

ESTUDIO FAMILIAR.

El estudio del pedigree, no fue posible al no
haber podido acceder en la mayoria de los casos
a la documentacién correspondiente, aunque fue-

Fig. 12. La persistencia de membrana pupilar en un
cachorro de un mes de edad. en forma de red delan-
te de la capsula anterior del cristalino.

Fig. 15. Angulo iridocorneal displasico, alternando
con zonas de ausencia del ligamento pectinado e iris.
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Fig. 13. El ojo de la Fig. 12 a los 4 meses de edad,
las bridas de la persistencia de membrana pupilar,
pasan a ocupar posiciones periféricas tangenciales,
segun se va desarrollando el ojo.
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Fig. 16.100X. Hipoplasia de iris, procesos ciliares
bien formados

ron identificados dos origenes diferentes. Doce
perros se presentaron de forma aislada. En dos
ocasiones fue posible la observacién de toda la
camada, asi como la de sus progenitores.

El caso de maxima afectacion, pertenece a una
camada de 4 cachorros en la cual es el Unico
macho y tanto sus hermanas como sus padres son
fenotipicamente normales.

560 m

1O

Macho y hembra con fenotipo
normal

Macho afectado

Esquema genetico 1.
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La otra camada observada era de 7 hermanos
de los cuales 3 murieron al dia siguiente del parto,
no pudiendo estudiarse; de los 4 hermanos vivos
2 machos y 2 hembras, 1 macho y 1 hembra
(Casos 14 y 15) estaban afectados al igual que el
padre (Caso 2), mientras que la madre era fenoti-

picamente normal.
Macho v hembra con fenotipo

D O normal.

. . Macho v hembra afectados.

%

No examinado.

Esquema genético 2.

DISCUSION.

Los 32 ojos con hipoplasia uveal anterior,
observados durante estos tltimos afios, en la raza
Gos d'atura, relinen una serie de caracteristicas
comunes.

La localizacion lesional queda circunscrita al
iris, ya que solo se observé la displasia de angulo
en 4 ojos, de los que 3 fueron normotensos y uno
solo fue portador de glaucoma. Del mismo modo
se observo una catarata congénita no evolutiva v
un edema corneal ligeramente progresivo. Esto,
contrasta con lo descrito por Saunders en 1951
en terneros Jersey, donde la lesion se acompana
de otras malformaciones como cataratas microfa-
quia y ectopia lenticular. Tampoco hemos encon-
trado vascularizacién corneal, ni queratitis como
en los casos descritos por Joyce en 1983, Irby v
Aguirre en 1985 en el caballo, ni Mackman en el
hombre en 1979.

En los 32 ojos se puso de manifiesto la exis-
tencia de bridas uveales en camara anterior, a
semejanza de lo descrito por Irby v Aguirre. Cree-
mos que se trata de PMP (infrecuentes en los Gos
d'atura normales) y no de fragmentos de iris, va
que en los cachorros se puede observar un entra-
mado vascular sobre la capsula anterior del crista-
lino, como corresponde con la tinica vascular
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Fig. 17.125X. Hipopla-
sia de iris.

Fig. 18.250X. La cara
interna de la cornea se
recubre de una mem-
brana fibrovascular, co-
mo lesién secundaria
al glaucoma.,

lenticular, este entramado va progresivamente de-
sapareciendo por ruptura de las bridas, durante el
desarrollo del globo ocular, permaneciendo en
estado adulto, solo, las mas periféricas.

Es lbgico pensar que la falta de gran parte del
iris vaya unido a una gran persistencia de mem-
brana pupilar, va que tiene un origen diferente v el
desarrollo del iris va unido, en el desarrollo embrio-
nario, a la desaparicion de la membrana pupilar.

Aunque la aniridia fue diagnosticada clinica-
mente (con biomicroscopio) en 6 ojos, creemos
que es maés correcto denominar a esta afeccién
hipoplasia uveal, dado que ésta es mas frecuente
que aquella v que no se ha podido demostrar his-
tolégicamente la ausencia completa de iris.

Llama la atencién que la HI sea mas marcada
en el canto nasal, en todos los casos de afeccién
parcial.

La funcién visual de todos los afectados, fue
correcta salvo en un caso, que al presentar glau-
coma, provocod atrofia retiniana secundaria a la
hipertension. La fotofobia es debida a la falta de
regulacion de la luz, lo que explicaria la dificultad
visual aludida por los propietarios.

Dado el nimero de perros de la misma raza,
diagnosticados de una afeccién tan extremada-
mente rara, como la ANIRIDIA-HI, con un patrén
clinico poco variable, nos hace pensar que nos
encontramos ante una nueva afeccion, de proba-
ble origen hereditario, no descrita hasta ahora en
el perro. Son necesarios estudios genéticos en
profundidad para aclarar el tipo de heredabilidad
del proceso y combatir la extensién de una nueva
tara.
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