Degeneracion retinal adquirida repentina en un perro.
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La degeneracion repentina adquirida de retina (DRAR), también denominada “sindrome de retina silenciosa™, es una
afeccion retinal de etiologia desconocida, considerada como entidad clinica especifica a partir de la década de los 80. y
que cursa con ceguera sibita y permanente en perros adultos, de cualquier raza (predisposicion en Dachshunds) y pre-
ferentemente hembras castradas1. Las lesiones descritas incluyen pérdida de los segmentos externos de conos y basto-
nes3. Los principales signos clinicos incluyen pérdida de vision progresiva, desde pocos dias a 1-2 semanas y en la
mayor parte de los casos descritos una historia de poliuria, polidipsia, polifagia y ganancia de pesol. El objetivo de este
caso clinico es presentar los hallazgos clinicos oculares y sistémicos en una perra diagnosticada de DRAR.

Una perra mestiza (cruce de Caniche) castrada de 10 afios de edad y 17 Kg de peso fue remitida al Servicio de Oftal-
mologia del Hospital Clinico Veterinario de la Universidad de Murcia en Enero (2001), debido a una reciente pérdida
de visién. Los antecedentes clinicos incluyeron, ademds, un cuadro marcado de polidipsia y poliuria. El examen fisico
general puso de manifiesto un exceso de peso, abdomen en péndulo y ligera alopecia en la parte ventral del abdomen.
El examen ocular revel6 midriasis bilateral con ausencia de reflejo de amenaza en el ojo derecho, ausencia de reflejo
fotomotor y conjuntivas congestivas. Tanto Jas presiones intraoculares como la presion arterial sistémica se encontraban
dentro de los rangos de referencia. Mediante biomicroscopia se observé esclerosis bilateral del cristalino. En la explo-
racién del fondo de ojo sélo destacé la presencia de vasos sanguineos finos. Se obtuvieron electrorretinogramas (ERG)
planos del ojo derecho (fotopicos y escotopicos) y voltajes muy bajos de las ondas a y b en el ojo izquierdo en el ERG
fotopico, siendo el escotépico plano. La angiografia fluoresceinica puso de manifiesto la presencia de dreas hipofluo-
rescentes (isquemia coriorretinal) e hiperfluorescencia por extravasacidn. La hematologia y bioquimica sanguineas
pusieron de manifiesto ligera leucocitosis, hiperproteinemia y aumento del colesterol y fosfatasa alcalina. En base a
estos resultados se incluyeron en el diagnéstico diferencial del proceso, el hipotiroidismo e hiperadrenocorticismo,
resultando negativos los andlisis laboratoriales para ambos procesos. El uriandlisis solamente puso de manifiesto una
densidad baja (1.015). La prueba de restriccion de agua de 24 horas dio como resultado una densidad de orina con valo-
res normales. Los resultados del examen fisico general, ocular y métodos complementarios de exploracion fueron com-
patibles con un diagnéstico de DRAR.

La etiologia de la DRAR es desconocida y no existe tratamiento posible para esta anomalial. Se consideran meca-
nismos autoinmunes. apoptosis (muerte celular programada), metabolismo anormal de las grasas con excesiva forma-
cién de radicales libres, neurotoxicidad selectiva debido al glutamato y hepatopatias subclinicas junto con hiperadreno-
corticismo level-3. Actualmente las investigaciones sugieren una etiologia téxica como causa de la muerte celular de
los fotorreceptores3. En la perra de este caso clinico, no se ha podido relacionar la enfermedad con un posible téxico.
En el 46% de los animales aparece de forma estacional (diciembre-enero) como en este caso clinico, con poliuria y poli-
dipsia en un 28-36%, polifagia (39%), nictalopia, ademds de una historia de ganancia de peso (57%). A nivel laborato-
rial es frecuente la linfopenia, en un 30-40% de los casos elevaciones de la fosfatasa alcalina y en un 42% elevaciones
del colesterol4.En algunos animales el test de estimulacién con ACTH puede ser compatibles con sindrome de Cushing
leve (12-17%)3. Los cambios oftalmoscopicos en la fase aguda son minimos apreciando simplemente leve atenuacién
vascular y cambios leves en la reflectividad1. Cuando el proceso se cronifica el aspecto es similar a una degeneracién
hereditaria de retinal. El diagndstico presuntivo de este proceso se debe realizar utilizando los datos de pérdida visual
ripida, fondo de ojo pricticamente normal y respuestas de ERG planas, asi como Ia poliuria, polidipsia, polifagia y
ganancia de peso. Todas estas premisas son cumplidas por la perra de este caso clinico.
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