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Resumen La Uveitis Recurrente Equina (URE) es, en todo el mundo, la causa de ceguera
mas importante en equinos y mulares. La pérdida de la vision es el resultado de repeti-
dos procesos inflamatorios de la Gvea, ocurridos con intervalos impredecibles, con cre-
ciente severidad y de presentacion uni o bilateral. La enfermedad también es conocida
como oftalmia periddica, ceguera de la luna, iridociclitis recidivante o uveitis inmuno-
mediada. El objetivo del presente trabajo es describir los aspectos anatémicos, fisiologi-
cos e inmunoldgicos de la Uvea, como asi también, la etiologia, sintomatologia, terapia y
pronostico de la URE.
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EQUINE RECURRENT UVEITIS

Abstract Equine recurrent uveitis (ERU) is the most common cause for blindness in
horses and mules worldwide. Loss of vision is the result of inflammatory processes of
the uveal tract of increasing severity and with an unknown period of recurrence. It can
appear either uni or bilaterally. This condition is also known as Periodic Ophthalmia,
Moon blindness, Iridocyclitis and Immnunomediated uveitis. The goal of the present
article is to describe the anatomy, physiology and immunology of the uveal tract. The
etiology, signs, treatment and options of the URE are also discussed.
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INTRODUCCION

La uveitis recurrente equina es la causa
de ceguera mas comun en el equino. Se la co-
noce con una gran diversidad de sinénimos
como oftalmia periddica, ceguera de la luna,
iridociclitis recidivante o uveitis inmunome-
diada. Se caracteriza por episodios de uveitis
activa con intervalos variables de periodos
asintomaticos.

ANATOMIA

El iris, cuerpos ciliares (GUvea anterior) y
coroides (Gvea posterior) forman la Gvea, una
estructura altamente vascularizada y usual-
mente pigmentada (1, 2).

El iris se origina desde la porciéon ante-
rior del cuerpo ciliar y se extiende centralmen-
te para formar un diafragma, ubicado frente
al cristalino, llamado pupila, ésta tiene forma
horizontalmente eliptica en el equino adulto
(1, 2, 3). En neonatos la forma es circular y
adquiere la forma del adulto en 3 a 5 dias post
nacimiento (4).

En el borde pupilar superior se presen-
tan masas oscuras que varian en forma, ta-
mafio y numero denominadas granulos iridi-
cos o granula iridica (2).

El cuerpo ciliar se divide topograficamen-
te en pars plicata anteriormente, formada
aproximadamente por 100 pliegues (procesos
ciliares) y pars plana posteriormente que se
contindia con la coroides (2, 3).

La coroides es la porcion posterior de la
Uvea y esta compuesta por vasos sanguineos
y un tejido de soporte pigmentado. De acuer-
do a su estructura se puede dividir en
supracoroides, estroma con vasos grandes, con
vasos medianos, tapetum y coriocapilar (2). La
inervacién de la coroides es de tipo simpatica
y parasimpatica (2, 3).

La irrigacion de la capa uveal se origina
a partir de colaterales de la arteria oftalmica
externa, las arterias ciliares anterior, poste-
rior y corioretinales (5).

FISIOLOGIA

El iris a través de sus musculos (cons-
trictor y dilatador) actiia como diafragma que
regula el ingreso de luz por la pupila; al seg-
mento posterior. El reflejo pupilar fotomotor
es mas lento en comparacién a otras especies

(6).

El cuerpo ciliar, a partir del epitelio no
pigmentado de los procesos ciliares, forma el

humor acuoso (HA), por secrecién activa, ul-
trafiltracién y difusién simple a partir del plas-
ma (6). El HA es un liquido claro que ingresa
en la camara posterior y a través de la pupila
pasa a la camara anterior, donde drena por la
via convencional del canal de Schlemm (tra-
béculas corneoesclerales) y la via no conven-
cional (uveoescleral) (6). El equino, la via
uveoescleral tiene una funcién mas importante
en el drenaje que en otras especies (7).

La presién intraocular (PIO) es el resul-
tado de la produccién, circulacién y drenaje
del HA asociado a la rigidez de la capa fibrosa
del ojo. El valor de la PIO es de 23,5 +/- 6,89
mmHg (Tonopen XL) (8). EIl cristalino y la cor-
nea mantienen un intercambio de nutrientes
y desechos metabdlicos con el HA (6). La con-
traccion y relajacién de los musculos de los
cuerpos ciliares produce la acomodacion del
cristalino (6, 7). La coroides es la principal
fuente de nutrientes de la retina (6).

RESPUESTA INMUNOLOGICA

Luego de un proceso inflamatorio de la
Gvea, ésta se comporta como un nodulo linfa-
tico, debido a que las células B memoria se
mantienen en el tracto uveal por periodos pro-
longados (9). El aumento de los titulos de in-
munoglobulinas en ojos con URE deberia ser
signo de produccién local de anticuerpos y/o
aumento de la permeabilidad de barreras in-
traoculares (10). La recurrencia causada por
mecanismos inmunolégicos es comun cuan-
do se estimula con el antigeno original o in-
cluso por la exposicién de antigenos origina-
dos en otra parte del organismo (11).

La inmunidad ocular es estimulada por
antigenos que se reconocen como extrafios o
cuando el proceso inflamatorio altera la ba-
rrera inmunoldgica normal. Se desprende en-
tonces que los cuatro tipos de reacciones de
hipersensibilidad pueden jugar potencialmen-
te un papel en la recurrencia de la uveitis (11).

Los mecanismos no especificos pueden
estar involucrados en la uveitis recurrente. La
alteracion en los vasos sanguineos oculares,
cuerpo ciliar y el epitelio pigmentado retinia-
no torna al ojo mas sensible a estimulos y a la
recurrencia de uveitis; esta alteraciéon puede
ser consecuencia de una variedad de afeccio-
nes (11, 12).

REACCION INFLAMATORIA

La reaccién inflamatoria no granuloma-
tosa y difusa de la Gvea se produce por la rup-
tura de las barreras sangre-acuoso y sangre-
retina. Las células y proteinas ingresan en-
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tonces en el HA, la retina y el humor vitreo.

En la fase aguda, el iris y los cuerpos
ciliares son infiltrados inicialmente por neu-
tréfilos que posteriormente son reemplazados
por células plasmaticas y por linfocitos (9).

En el estroma del iris y en la coroides
puede persistir el infiltrado de linfocitos con
caracteristicas de foliculos con células T peri-
féricas y linfocitos CD3 centrales en las areas
perivasculares (13).

En la camara anterior se puede encon-
trar exudado que contiene linfocitos, protei-
nas séricas y fibrina debido, esta ultima, a la
activacion del fibrinégeno por la presencia de
factores de la coagulacion (9). EI mismo exu-
dado puede estar presente en el humor vitreo

(9).

El exudado fibrinoso presente en la ca-
mara anterior y en el humor vitreo puede pro-
ducir la formacién de tejido conectivo con efec-
tos devastadores en la morfologia y funcién
ocular (14). El infiltrado celular esta presente
usualmente en la coroides anterior, mientras
que la infiltracién linfocitaria perivascular pue-
de ser observada en la papila 6ptica. La dege-
neracién peripapilar por lesidon retiniana pue-
de ocurrir luego de episodios de inflamacion

(9).

ETIOLOGIA

En la mayoria de los casos es imposible
verificar una etiologia especifica (24). La fisio-
patologia de URE permanece aln como una
incognita. La teoria actualmente mas acepta-
da es que se trata de una enfermedad inmu-
nomediada producida por varias causas y que
se manifiestan por reacciones de hipersensi-
bilidad recurrentes a intervalos variados (12,
15). Se demostré que animales infectados con
Leptospira interrogans (sv. pomona, grippo-
typhosa, icterohaemorrhagiae, canicola y hard-
jo) presentaron signologia de URE (16, 17, 18,
19, 20). Se estableci6 la relacién antigénica
entre la cornea, el cristalino y la Leptospira
interrogans (21, 22). Se asocié también a la
Borrelia burgdorferi como un posible agente
etioldgico (23). Los caballos parasitados con
Onchocerca cervicalis, presentan signos de URE
(9, 14); otras causas de URE se detallan en la
tabla 1 (11, 14, 15). Se demostré que la raza
Appaloosa es mas susceptible a la URE (17).

SIGNOS CLINICOS

La uveitis aguda es una enfermedad do-
lorosa que se manifiesta con epifora, blefaros-
pasmo, fotofobia y protusién de tercer parpa-

Uveitis recurrente equina

Fig. 1. Uveitis séptica en un potrillo, obsérve-
se la presencia de un coagulo de fibrina en la

region ventral de la camara.
Fig. 1. Septic uveitis in a foal. Note the presence of fibrin
clot in the ventral anterior chamber.

Fig. 2. Uveitis crénica en un equino pura san-
gre de carrera de 6 afios, noétese la irregulari-
dad del borde pupilar debido a sinequias pos-
teriores, depoésito de pigmento en la capsula

anterior del cristalino y cataratas.

Fig. 2. Chronic uveitis in a 6 year-old throrough bread.
Note the irregularity of the pupil caused by posterior syn-
echia, deposit of pigments on the anteior lens capsule and
cataracts.

do (14, 24). Inicialmente, se observa un leve
edema y vascularizacién corneal profunda,
congestién de los vasos del iris e hiperemia
conjuntival y ciliar. Debido a las alteraciones
producidas por la inflamacion es factible que
se produzca hipema, hipopién, depdsito de fi-
brina en la camara anterior y efecto Tyndall
positivo (Figura 1) (14, 25). La miosis es el re-
sultado de la inflamacién y del espasmo ciliar.
Pueden observarse irregularidades en el bor-
de de la pupila.

El valor de la PIO es generalmente bajo
(hipotonia) debido a la inflamacion de los pro-
cesos ciliares lo que produce una disminucién
en la produccion de HA (24). En la cépsula
anterior del cristalino es frecuente el depdésito
de fibrina o de pigmento (25, 26).
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Se ha demostrado que la URE es la prin-
cipal causa de cataratas en el equino (12, 25).
En el vitreo pude observarse sangre
(hemovitreo), presencia de fléculos, bandas de
traccion y/o licuefaccion. La corioretinitis pe-
ripapilar, con aspecto de lesion en mariposa,
se asocia con el escape de proteinas o sangre
desde los vasos retinianos, lo que produce des-
prendimiento exudativo de retina. La papila
puede encontrarse congestiva (24, 27).

En los casos crénicos la vascularizacion
y el edema corneal son mas graves. Puede ob-
servarse luxacion o subluxacién del cristali-
no, el iris adherido al cristalino (sinequia pos-
terior) o a la cérnea (sinequia anterior), cata-
ratas, despigmentacién o hiperpigmentacién
del iris (Figura 2) (24, 27). La ceguera se debe
a la formacién de cataratas o a las secuelas de
la corioretinitis (15). La persistencia de la hi-
potonia puede llevar a la atrofia del globo ocu-
lar (ptisis bulbi) (24). ElI glaucoma secundario
y buftalmo son secuelas infrecuentes de la URE
(12).

TRATAMIENTO MEDICO

La terapia esta orientada a suprimir la
inflamacion, el dolor y los futuros dafos in-
traoculares (26, 28). El tratamiento debe ser
agresivo y rapido para minimizar las altera-
ciones morfoldgicas y funcionales (15).

Antiinflamatorios

Topicos: El acetato de prednisolona 1%
y la dexametasona 0,1%, son los corticoides
que han demostrado mejores resultados clini-
cos (15). La administracién de dexametasona
0,1% durante 8 dias produce concentraciones
en sangre y orina que podrian dar positivos
en las pruebas de doping (28). Se administran
en forma de colirio cada 3 04 h 0 4 a 6 veces
cada 24 h en forma de unglentos (24). Se pue-
den utilizar antiinflamatorios no esteroides
como el flurbiprofeno 0,03% o suprofen 1%
cada 6 h (26, 27).

Subconjuntival: Se aplica metil predni-
solona 40 mg/ml cada 3 semanas (24).

Sistémicos: En la URE refractaria a la
medicacion tdpica se utilizan Prednisolona 1
mg/kg oral (15) o dexametasona 10-40 mg cada
24 h intramuscular (24). Los antiinflamatorios
no esteroides que se utilizan son el
megluminato de flumixina 0,25-1 mg/kg in-
travenosa dos veces por dia, fenibutazona 2,2
mg/Kkg intravenosa u oral cada 12 h y &cido
acetil salicilico 25-100 mg/kg oral cada 12 h
(15, 29).

Tabla 1. Diferentes etiologia de URE.
Table 1. Causes of ERU

Causas no infecciosas
Trauma

Radiaciones

Hipoxia tisular
Variaciones en el pH
sanguineo

Neoplasias

Causas infecciosas
Toxoplasma gondii
Brucella abortus
Salmonella spp.
Streptococcus equi

Escherichia coli
Rhodococcus equi
Halicephalolus delitex
Virus influenza A
Herpesvirus | y IV
Coronavirus
Retrovirus

Midriaticos y Cicloplégicos:

Topicos: La midriasis minimiza la for-
macion de sinequias y alivian el dolor produ-
cido por el espasmo de la musculatura de los
cuerpos ciliares. Estas drogas producen un
cierre interendotelial a nivel capilar que evita
la extravasacion de plasma (15).

El sulfato de atropina al 1 0 4 % en for-
ma de colirio se debe instilar cada hora hasta
producir dilatacion y luego mantenerlo con la
frecuencia que sea necesaria. En forma de un-
guento se debe aplicar 3 a 6 veces por dia.
Cuando se utiliza este tipo de medicacidon hay
que realizar un control de la motilidad del in-
testino ya que puede producir célico (24, 29).

Subconjuntival: La utilizacion de 5 mg
de fenilefrina o 1-4 mg de sulfato de atropina
en forma subconjuntival, logra una rapida mi-
driasis (28).

Antibioticos topicos y sistémicos

Los antibidticos tépicos y sistémicos se
utilizan para prevenir la infeccién bacteriana
secundaria. Tienen una importancia secunda-
ria en el tratamiento de la URE idiopatica, ya
que la mayoria de los casos responden al tra-
tamiento sintomatico (24).

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

El objetivo del tratamiento a largo plazo
es lograr que los episodios de recurrencia se
produzcan con menor severidad y se presen-
ten a intervalos mas prolongados. El tratamien-
to debe continuar por varias semanas 0 me-
ses luego de la remision de los signos clini-
cos. Por tal motivo que se reduce la frecuen-
cia y la dosis de la medicacidén utilizada en el
estadio agudo (11). Los corticoides se aplican
cada 12 a 24 h, la atropina 1% cada 3 o 7 dias,
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fenilbutazona 1 o 2 g diarios para un animal
de 500 kg, acido acetil salicilico 12 a 24 g dia-
rios cada 500 kg. Desparasitar con ivermecti-
na (Onchocerca), vacunar contra Leptospira
(hay ciertas controversias y esta contraindi-
cado en cuadros agudos) (24, 26). Es impor-
tante prevenir la exposicién a antigenos o cir-
cunstancias que provoguen episodios de re-
currencia (11).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico comenzd a rea-
lizarse basado en los resultados favorables que
se obtienen con vitrectomia en pacientes hu-
manos con uveitis crénica. A través de este
procedimiento se logra la extraccion de exu-
dados y productos de la inflamaciéon conjun-
tamente con el humor vitreo que son reem-
plazados con solucién electrolitica balancea-
da més 20 mg de sulfato de gentamicina (30).
Si los medios transparentes perdieron esa ca-
racteristica el procedimiento se puede reali-
zar por medio de un endoscopio (31).

Se ha demostrado que este tratamiento
permite mejorar la vision ademas de detener
la destruccién progresiva de los tejidos ocula-
res (32).

Otra técnica es la colocacidon de un im-
plante de Cyclosporina A (Inmunosupresor)
entre la esclerdtica y la pars plana (33) a fin
de permitir la liberacion a largo plazo de dro-
ga al segmento posterior del ojo (33). Como
resultado se obtuvo que los signos en los cua-
dros recurrentes sean menos severos y los epi-
sodios de recurrencia sean mas espaciados en
el tiempo (34, 35).

PRONOSTICO

El pronéstico en enfermedades con ten-
dencia a la recurrencia siempre es reservado.
La pérdida de la visién en los equinos que pa-
decen URE depende de numerosos factores.
Entre ellos se encuentran el tiempo que me-
dia entre episodios agudos, el dafio realizado
por la reacciéon inflamatoria, que a su vez va-
ria segun la severidad y duracion de la misma
y la respuesta al tratamiento (15, 11, 24, 29).

DISCUSION

La URE es la causa mas importante de
ceguera en equinos y presenta distribucién
mundial y la ausencia de una etiologia espe-
cifica hace imposible la interpretacion de la
fisiopatologia (24). De acuerdo a las caracte-
risticas celulares de la reaccién inflamatoria
se puede establecer que es una enfermedad
inmunomediada. La recurrencia se asocia a
reacciones de hipersensibilidad (11, 12). Los

Uveitis recurrente equina

signos clinicos son variables dependiendo del
segmento uveal afectado (24, 25). En general,
la ceguera es causa de la formacién de catara-
tas o las secuelas de la corioretinitis (15).

El control periédico y el tratamiento agre-
sivo de los episodios inflamatorios son los pa-
S0S a seguir para minimizar las secuelas ocu-
lares y preservar la funcién visual (24, 29).
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