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RESUMEN: los depésitos corneales pueden ser causa de lesiones cronicas locales o enfer-
medades sistémicas. Esta alteracion en la transparencia corneal se denomina degeneracién
corneal y ocurre como consecuencia del depdsito de lipidos, calcio o su combinacion. Los
autores reportan un caso de degeneracion corneal bilateral en un canino macho de 4 arios
asociado a una presentacién atipica de hipotiroidismo. Donde se demuestra el diagndstico y
su posterior respuesta al tratamiento.
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CORNEAL DEGENERATION IN A CANINE AS ONLY SIGN
OF HYPOTHYROIDISM, REPORT OF A CASE

ABSTRACT: corneal deposits may be caused by local chronic injuries or systemic diseases.
This alteration in corneal transparency is called corneal degeneration and occurs as a result
of lipid deposition, calcium or their combination. The authors report a case of bilateral corneal
degeneration in a 4 year old male dog associated with an atypical presentation of hypothy-
roidism. Where it shows the diagnosis and subsequent treatment response.
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INTRODUCCION

La transparencia corneal es mantenida por
factores tales como la disposicién del entramado
de las fibras de colageno, el estado de relativa
deshidratacion aportado por el endotelio, la au-
sencia de vasos sanguineos, como asi también
de queratina y pigmentos y una superficie 6ptica
lisa (1).

Dentro de las causas de pérdida de trans-
parencia corneal, pueden encontrarse acimulo
de sustancias lipidicas o calcareas, o su combina-
cion, ubicadas en las diferentes capas corneales
aunque la presentacion subepitelial es la mas
comun (2, 3, 4).

Estos infiltrados cristalinos no celulares
pueden ser procesos primarios denominados
distrofias corneales o depédsitos secundarios como
consecuencia de afecciones corneales cronicas
o enfermedades sistémicas (2, 5). Dentro de las
afecciones corneales cronicas podemos nombrar:
queratitis, uveitis, phthisis bulbi y glaucoma. En
las enfermedades sistémicas se incluyen todas
aquellas que alteren la lipemia o calcemia (5, 6).
La queratoconjuntivitis seca también puede ser
un factor predisponente (7, 8).

Las distrofias corneales se presentan con
cierta predisposicién racial y se describen como
opacidades ovales, de ubicaciéon central, general-
mente bilaterales simétricas, sin respuesta infla-
matoria y no asociadas con enfermedad sistémica
que comprometen diferentes estructuras (1, 2),
afectan minimamente la vision y por lo general
no requiere tratamiento (1).

La degeneracion corneal por su parte es un
trastorno adquirido precedido o acompafiado por
manifestaciones de inflamacién ocular y asocia-
dos por lo general a enfermedades sistémicas (3,
5,9, 10, 11). Las lesiones se pueden presentar
de manera unilateral o bilateral, con una forma
que varia de acuerdo a la causa desencadenante

(9, 12). El estroma corneal es el lugar donde se
depositan los diferentes componentes con mayor
frecuencia. Es una enfermedad de diagnéstico
mas frecuente en caninos que en felinos (1, 9).
En el siguiente trabajo se describe la sig-
nologia oftalmolégica, metodologia diagnéstica y
tratamiento de un canino con pérdida de trans-
parencia corneal arribando al diagnéstico final de
hipotiroidismo, con presentacion atipica.

REPORTE DEL CASO

Fue presentado a consulta un paciente
canino mestizo Collie, macho de cuatro anos de
edad. El motivo de consulta fue la presencia de
opacidad ocular bilateral. El propietario coment6
que dichas manchas tenian una progresion de
seis meses, sin presentar molestia ocular. Habia
recibido tratamiento con diferentes productos en
el transcurso de cuatro meses, sin resultados
exitosos. No report6 otro tipo de alteraciones,
fisicas ni de comportamiento.

Al examen neuro-oftalmologico el paciente
presento respuestas normales y no se observaron
alteraciones anatémicas a nivel palpebral. La con-
juntiva bulbar manifesté una leve hiperemia.

Al realizar el test de Schirmer (Showa Yaku-
hin Kako Co., Jap6n) se observa una produccion
normal de lagrimas (20 mm/min en ojo derecho
y 19 mm/min en el ojo izquierdo). La tincién
con fluoresceina y Rosa de Bengala dieron re-
sultado negativo. La presion intraocular medida
mediante tonémetro de aplanaciéon (TONO-PEN
XL, Medtronic Solan, EE.UU.) se hall6 dentro de
valores normales (13 mm Hg en ojo derecho y 12
mm Hg en ojo izquierdo).

En ambas corneas se evidencia una opa-
cidad blanquecina con forma de arco ubicada
en region paraaxial temporal sin invadir limbo
corneal, asociada a neovascularizacion severa.
(Figura 1 ay b).

Figura 1 a y b: Obsérvese la opacidad corneal blanco-nacarada en forma de medialuna en la regién lateral con
neovascularizacion, siendo esta ultima mas severa en el ojo izquierdo.
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Figura 2 a y b: Nétese el aspecto de ambos ojos; a los 30 dias de tratamiento; se observa una disminuciéon
marcada de la opacidad corneal y no se observan neovasos corneales.

Mediante el examen con lampara de hen-
didura (Kowa SL-14, Japo6n) se observo que la
opacidad ocupaba el estroma anterior mientras
que la parte posterior de la céornea y la camara
anterior eran normales. Otros tejidos oculares no
presentaron particularidades.

Al examen fisico del paciente las constantes
fisiolégicas se encontraron dentro de parametros
normales.

Se solicit6 analisis de sangre a fin de eva-
luar la presencia de dislipidemias y alteraciones
en la calcemia, orientando el diagnéstico hacia
un proceso sistémico.

Hasta obtener los resultados se realiz6 un
tratamiento en forma empirica con prednisolona
topica cada 8 horas (PREDNEFRIN FORTE® 1 %,
LABORATORIO ALLERGAN) y acido etilendiami-
notetracético (EDTA) en una dilucién de 4 % en
lagrimas artificiales (BIOTEARS, alcohol polivi-
nilico 1,4 g, Biotech Pharma).

Los resultados del analisis de laboratorio
evidenciaron un valor disminuido de L-Tiroxina
(T4) de 0,8 ug/dl (valor normal 1,5- 4 pg/dl),
T4 libre de 0,44 ng/dl (valor normal 1,6- +- 0,9
ng/dl) y hormona estimulante de tiroides (TSH)
0,53 ng/dl (valor normal 0,03-0,35); estos datos
asociados a valores de colesterol (456 mg/dl con
un rango normal de 100-300) y triglicéridos (145
mg/dl con un rango normal hasta 100 mg/dl)
permitieron arribar al diagnostico de hipotiroi-
dismo. Se descartaron enfermedades tales como
hiperadrenocorticismo al obtenerse valores de
Fosfatasa Alcalina de 120 p/1 (rango normal hasta
200 /1), calcemia de 9,4 mg/dl (normal hasta
12 mg/dl). El resto de los datos de laboratorio
resultaron normales, excluyendo asi los demas
diagnoésticos diferenciales (diabetes mellitus,
pancreatitis).

Al arribar al diagnéstico final de hipotiroi-
dismo se suspendi6 el acido etilentetraminoacéti-
co, continuando con la aplicacién de prednisolona
topica, e instaurandose en adicion un tratamiento

con levotiroxina a una dosis de 0,02 mg/Kg.

Al mes de evolucion el paciente evidencia
una marcada disminucién tanto en la opacidad
corneal como en la neovascularizacion, lo cual
se asoci6 a una normalizacién de datos de labo-
ratorio: L- Tiroxina (T4) 1,1 pg/dl, T4 libre 0,95
ng/dl, hormona estimulante de tiroides (T'SH)
0,13; colesterol 270 mg/dl y triglicéridos 45 mg/
dl (Figura 2 a 'y b).

La signologia ocular remitié luego de seis
meses de iniciado el tratamiento.

DISCUSION

La presencia de opacidad corneal blanque-
cina en la regiéon para-axial bilateral con severa
neovascularizaciéon fue consecuencia del proceso
hiperlipidemia producido por la alteracion en la
funcion tiroidea; hipotiroidismo. Estudios racia-
les no evidenciaron que perros de raza Collie y
sus cruzas, como es nuestro paciente, tengan
mayor predisposicion a padecer dicha enferme-
dad (13).

En nuestro caso el canino solo presento
alteraciones corneales considerandose un caso
poco frecuente de hipotiroidismo. Los pacien-
tes que padecen esta enfermedad exhiben una
gran variedad de signos clinicos. Los de mayor
incidencia son aumento de peso (48 %), letargia
(35 %), alteraciones dermatolégicas (33 %) y
neuromusculares (12 %). Las manifestaciones
oculares son infrecuentes en esta enfermedad
endoécrina, entre las cuales se citan alteraciones
intraoculares (uveitis, humor acuoso lipémico,
lipemia retiniana) y de superficie ocular como
queratoconjuntivitis seca y degeneracion corneal
(1, 8, 10, 13, 14, 15, 16). La incidencia de los
depositos lipidicos corneales es descripta en el
1 % de los perros hipotiroideos (13).

La disminucion de la hormona tiroidea pro-
duce una reduccion en el metabolismo lipidico,
la excrecion fecal del colesterol y la conversiéon de

Impresa ISSN 0365514-8 Electronica ISSN 1514-2590

AnaLEcta VET 2011; 31 (2): 33-36 35



MV Meana y col.

lipidos en acidos grasos por consiguiente estas
alteraciones metabdlicas aumentan los niveles
en sangre produciendo un cuadro hiperlipémico
(13).

Diferentes trabajos demostraron la pre-
disposicién de tejidos con colageno y elastina a
padecer depositos de lipidos, componentes que
forman gran parte de la cérnea e intima de vasos
sanguineos (3, 11, 16). Segun estudios realizados
las particulas lipidicas depositadas en estos teji-
dos se agregan formando cristales de un mayor
tamafo que las plasmaticas; este cambio en las
particulas produce una disminucién en la capa-
cidad de difundir, lo que favorece su acumulo
(17, 18, 19).

Los lipidos pueden arribar a la cérnea por
diferentes vias, tales como capilares limbo-escle-
rales superficiales y profundos, pelicula lagrimal
y humor acuoso (3). Estos depésitos son mas
extensos si estan asociados a neovascularizacion
como respuesta a un proceso inflamatorio (10).

El hipotiroidismo en el canino es una
enfermedad que responde en forma favorable a
la suplementacion oral con levotiroxina de por
vida. La normalizacion de los niveles hormonales
conlleva a la normolipemia. La administraciéon de
esta droga asociada a corticoides topicos produjo
en el paciente la restauracion de la transparencia
corneal conjuntamente con la desaparicién de
los neovasos.

En conclusion; los autores consideran que
el diagnéstico de degeneracion corneal en el ca-
nino amerita un examen semiologico completo
del paciente. Esto permitira; como en nuestro
caso; el diagnostico de enfermedades sistémicas
que alteren la lipidemia. Esto posibilita la instau-
racion de un tratamiento tanto especifico como
ocular, logrando asi mantener la normolipemia
y la transparencia corneal.
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