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Resumen: La uveitis es un desorden oftalmico frecuente en los felinos, que en el 70%
de los casos se asocia a enfermedades sistémicas fatales de alta prevalencia. Ademas,
puede estar asociada a traumas penetrantes o contusos relacionados con peleas calle-
jeras y accidentes automovilisticos, a los que esta especie se encuentra altamente ex-
puesta. El proceso se inicia con una lesion tisular local que compromete la barrera
hematoocular aumentando la permeabilidad vascular. Consecuentemente, los leucoci-
tos infiltrados liberan citoquinas y otros mediadores, como metabolitos del &cido araqui-
dénico y especies reactivas del oxigeno (ROS). Se ha demostrado que un exceso de ROS
que supera la capacidad de defensa del sistema antioxidante enddgeno produce dafio
irreversible a nivel de las distintas estructuras oculares. Actualmente, la terapéutica se
basa en el uso de corticoides y antiinflamatorios no esteroides. Sin embargo, estudios
recientes indican que solo el 33% de los animales con uveitis asociadas a enfermeda-
des sistémicas responden a estos tratamientos. El objetivo del presente trabajo es expo-
ner el estado actual del conocimiento sobre los mecanismos fisiopatoldgicos de la uvei-
tis felina y los tratamientos utilizados, asi como orientar la busqueda de nuevas alter-
nativas terapéuticas.
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FELINE UVEITIS

Abstract: Uveitis is a frequent ophthalmic disorder in the domestic cat, often associated
with mortal systemic diseases of high prevalence in this species. In addition, uveitis
may be caused by perforating or blunt traumas provoked by fights or car accidents. The
process starts with a local lesion in the haematoocular barrier which increases the vas-
cular permeability. The infiltrated leukocytes release cytokines and other inflammatory
chemical mediators, like arachidonic acid metabolites and reactive species of oxygen
(ROS). The increased amount of ROS may overpass the capacity of the endogen antioxi-
dant system and produces an irreversible lesion in the different ocular structures. At
present, the therapy against uveitis is mainly directed towards pain reduction and to
avoid lesions in visual tissues. In general, it is based on the use of corticoids and no
steroid antiinflammatory drugs. However, in recent studies it has been shown that only
33% of animals affected by uveitis associated to systemic diseases respond to the treat-
ment. The aim of the present revision is to present the current status of knowledge
regarding the physiopathology of uveitis and to analyze available drugs for its treat-
ment. In addition, possible alternative therapies will be suggested.
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ANATOMIA

La dvea, o tracto uveal, es la tunica me-
dia vascular del ojo. Consiste en una porciéon
anterior, compuesta por el iris y el cuerpo ci-
liar, y una posterior, la coroides. La Uvea es el
principal componente de la barrera hemato-
ocular, esta implicada en la formacién del
humor acuoso (HA) y es una barrera inmuni-
taria para los componentes internos del ojo
(1). La disfuncién de su actividad como barre-
ra que normalmente evita el ingreso de pro-
teinas de alto peso molecular al fluido intrao-
cular, puede provocar la reduccion o pérdida
de las funciones visuales (2).

El iris funciona como un diafragma moé-
vil localizado frente al cristalino. Mediante los
musculos lisos iridiales (esfinteriano y dilata-
dor pupilar) regula el ingreso de luz a la retina
a través del control del tamarfio de la pupila.
El cuerpo ciliar, a través de la produccién de
HA, aporta nutrientes a la cérnea, al cristali-
no y a los tejidos adyacentes. Ademas, esta
implicado en el filtrado del HA a través del
drenaje uveoescleral, en la reposicion de gli-
cosaminoglicanos al humor vitreo (HV), en la
provisién de puntos de anclaje de las fibras
zonulares del cristalino y, por consiguiente,
en su acomodacion dinamica que es conside-
rablemente limitada en los animales (3). La
coroides se ubica entre la retina y la escleroti-
ca. Sus funciones son suministrar nutrientes
a la parte externa de la retina y absorber el
calor generado por la luz incidente, protegien-
do a los fotorreceptores (3). El tapetum es una
lAmina reflectora contenida en la coroides su-
perior que incrementa la sensibilidad visual
porque refleja la luz a través de la capa foto-
rreceptora luego de su primer pasaje (1, 3).

FISIOPATOLOGIA

La inflamacién uveal esta involucrada en
diversas enfermedades oculares y sistémicas
debido a la naturaleza altamente vascular e
inmunosensible de la Gvea. La intima relacion
anatémica de esta estructura con el cristali-
no, la retina y el nervio 4ptico, componentes
oculares fundamentales para el desarrollo de
la funcién visual, hace critico el diagnéstico
temprano de la enfermedad.

La uveitis se clasifica en anterior, inter-
media y posterior de acuerdo con las estruc-
turas implicadas en el proceso inflamatorio.
La uveitis anterior afecta primariamente al iris
(iritis) o al iris y la parte anterior del cuerpo
ciliar (iridociclitis). La uveitis intermedia afec-
ta con mayor predominio la parte posterior del
cuerpo ciliar (pars planitis) y la uveitis poste-
rior involucra sobre todo a la coroides
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(coroiditis), aunque, debido a su proximidad
con la retina, es usual la inflamacién de am-
bas estructuras (retinocoroiditis o coriorretinitis)
(1, 4, 5, 6). Sin embargo, el limite entre estas
entidades es difuso, pues las estructuras
uveales son contiguas y usualmente se afec-
tan en forma conjunta (1, 4, 5, 6).

La barrera hematoocular esta compues-
ta por uniones estrechas entre las células epi-
teliales del cuerpo ciliar no pigmentado, célu-
las epiteliales pigmentarias retinianas y célu-
las endoteliales vasculares del iris y la retina
(3). La uveitis se inicia con una lesion tisular
local que compromete la barrera hematoocular
(6). Al igual que la inflamacion en otros teji-
dos, la respuesta aguda al dafio uveal consis-
te en una breve vasoconstriccion arteriolar,
seguida por una prolongada dilatacién de la
unidad arteriola-capilar-vénula con concu-
rrente alteracién de la permeabilidad vascu-
lar. Si bien toda la vasculatura iridial posee
una misma angioarquitectura, en la que el tipo
de unién intercelular se corresponde con la
de las arteriolas, es decir uniones menos pre-
dispuestas al aumento de la permeabilidad
vascular como las de las vénulas (2), los feli-
nos presentan una pared de células endote-
liales discontinuas en los capilares del iris (3),
caracteristica que favorece el desarrollo de
uveitis en gatos. Consecuentemente, protei-
nas, eritrocitos (hifema) y leucocitos (hipopion)
abandonan el lumen vascular y se acumulan
en el HA produciendo turbidez en la camara
anterior (Figura 1). El impacto de la de luz
sobre estas particulas provoca su reflexién
continua a través de la camara anterior (fené-
meno Tyndall) (5). En condiciones fisiolégicas,
el contenido proteico del HA en gatos se en-
cuentra alrededor de 0,50 mg/ml (7), valores
similares a los obtenidos recientemente en
nuestro laboratorio (0,32 +/- 0,04 mg/ml). La
proteina mas abundante es la albumina, se-
guida por globulinas de mayor tamafio. Ade-
mas las proteinas, la fibrina y los pigmentos,
estos Ultimos provenientes de los macréfagos
cargados de pigmentos y de las células estro-
males pigmentadas del iris (5), pueden acu-
mularse focalmente sobre el endotelio corneal
(precipitados queraticos), gravitar en la cama-
ra anterior ventral (hipopion) e infiltrar el iris
hipervascularizado (rubeosis iridial), generan-
do tumefaccién iridial (6). Asimismo, si el san-
grado fue inicialmente extensivo o es conti-
nuo puede ocurrir un llenado eritrocitario com-
pleto de la camara anterior (2). También es
posible que debido a la inflamacién intraocu-
lar los vasos ciliares anteriores, e incluso los
conjuntivales, se encuentren hiperémicos (2, 6).
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Figura 1. Gato de 8 afos de edad con uveitis
unilateral derecha. Notese la anisocoria y la
turbidez en el humor acuoso producto de la
infiltracion celular y proteica. También se ob-
serva dolor puesto de manifiesto por epifora y
leve enoftalmo con protrusién pasiva del ter-
cer parpado.

Figure 1. Male cat, 8 years old, with unilateral right uvei-
tis. See the anisocoria and the flare in anterior camera
due to cellular and protein infiltration. Pain is manifested

by epiphora and soft enophthalmos with third eyelid pro-
trusion.

La inflamacién aguda de la Uvea ante-
rior provoca dolor que se manifiesta por blefa-
rospasmo, fotofobia, lagrimeo excesivo y retrac-
cion del globo ocular (enoftalmos), con protru-
sidn pasiva o activa del tercer parpado (6) (Fi-
gura 2).

La disminucién de la presiéon intraocu-
lar (P10), indicador temprano de uveitis (2), es
caracteristica del proceso patoldgico y se ori-
gina como consecuencia de la reduccioén en la
produccién de HA por la inflamacion de los
cuerpos ciliares (ciclitis) (6), o bien por un au-
mento del flujo uveoescleral mediado por pros-
taglandinas (PGs) (2). Asimismo, en procesos
cronicos, la fibrosis o atrofia (0 ambos) del
cuerpo ciliar contribuyen a la disminucién de
la funcién secretoria e hipotonia ocular (2). La
PIO normal oscila en un rango de 15 a 20 mm

Hg (6).

La constriccidn pupilar, o miosis, es una
respuesta a las PGs y a otros mediadores de la
inflamacién, por accién directa sobre el mus-
culo esfinteriano. EIl reflejo tapetal permite
evaluar la simetria pupilar (Figura 1) (5). Aun-
que la miosis puede no estar presente en to-
dos los casos; pues en procesos tempranos, o
bien cuando las sinequias anteriores o poste-
riores mantienen pupilas contraidas o media-
namente dilatadas, el resultado es una pupila
fija o distorsionada (2).

Figura 2. Gata de 8 meses de edad con uveitis
unilateral pos traumatica. Se observa dolor
puesto de manifiesto mediante blefarospasmo,
epifora y enoftalmo, con consecuente protru-

sion del tercer parpado.

Figure 2. Kitten with unilateral posttraumatic uveitis. The
blepharospasm, epiphora and enophthalmos with conse-
quent third eyelid protrusion are signs of pain.

El edema corneal observado en algunos
casos es el resultado de una disfuncion de las
células endoteliales de la cérnea inducida por
mediadores de la inflamaciéon presentes en el
HA (5). Estas células son una de las estructu-
ras implicadas en mantener la condicién
anhidra de la cornea a través del funciona-
miento de una bomba Na-K ATPasa (3). En los
casos cronicos, el edema se produce por la
extravasacién de liquido desde los vasos san-
guineos perilimbicos profundos que invaden
la cornea hacia el estroma como consecuen-
cia de la prolongacion de la inflamacién de las
estructuras contiguas (6).

La coriorretinitis activa se caracteriza por
infiltracién celular y edema, que en el examen
oftalmoscépico se presentan como focos
grisaceos. La alteracion de la barrera
hematorretiniana produce edema y despren-
dimiento retinianos, manguitos perivascula-
res y hemorragia. En la coriorretinitis inactiva
los signos oftalmoscoépicos son: alteracién de
la coloracién tapetal, hiperpigmentaciéon o hi-
popigmentacion del epitelio pigmentario reti-
niano e hiperreflectividad tapetal por adelga-
zamiento de la retina (6).

Mediadores quimicos

Una de las posibles causas de la pérdida
visual asociada a uveitis es el consecuente
dafo provocado por la infiltracion de células
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inflamatorias, que una vez activadas liberan
citoquinas y otros mediadores, como metabo-
litos del acido araquidénico (AA), 6xido nitrico
(NO), anién superodxido (O,), peroxido de hi-
drégeno (H,0,) y radical hidroxilo (HO-) (8). Las
citoquinas, asi como el factor de necrosis tu-
moral alfa (TNFa), la interleuquina 1 (IL-1), la
interleuquina 6 (IL-6), la interleuquina 12 (IL-
12), amplifican la respuesta inflamatoria por
activar y reclutar mas células inflamatorias en
el sitio de la inflamacion (9).

Los metabolitos del AA regulan la per-
meabilidad vascular, la quimiotaxis y la am-
plificacion de la uveitis (10). Si bien se desco-
noce el principal destino metabdlico del AA
(via de la ciclooxigenasa (COX), lipooxigenasa
u oxidacion), y por consiguiente el tipo de
mediadores inflamatorios predominantes en
los ojos de animales con uveitis, se ha demos-
trado que en la camara anterior de conejos y
humanos, el AA liberado desde las células
dafiadas por la accién de fosfolipasas se trans-
forma mas rapidamente en derivados de la COX
(PGs, tromboxano y prostaciclinas) que en los
derivados de la lipooxigenasa (leucotrienos,
acidos hidroperéxidos e hidroxieicosatetra-
noico) (5). De todos ellos, las PGs han sido las
mas estudiadas y podrian estar involucradas
en la miosis, hiperemia, aumento de la per-
meabilidad vascular y, dependiendo de la es-
pecie, en el descenso de la PIO (5).

Los leucotrienos son sustancias vasoac-
tivas con efectos similares a los de las PGs, Si
bien su accion a nivel ocular no ha sido estu-
diada en detalle, es conocida su actividad qui-
miotactica, humoral y celular mayor que la de
las PGs (5). El leucotrieno B, detectado en el
HA de perros con uveitis inducida por el cris-
talino (UIC) (8), facilita la adherencia de leu-
cocitos al endotelio vascular.

Las células inflamatorias acumuladas en
el tracto uveal, principalmente fagocitos poli-
morfonucleares (PMNs) y mononucleares pue-
den generar especies reactivas del oxigeno
(ROS) (9). Los ROS, (incluyendo el H,O,, el HO-
y el O,) cumplen un rol central en el desarro-
llo de la uveitis (5). En este sentido, se ha des-
cripto un aumento significativo en la peroxi-
dacion lipidica en modelos experimentales de
uveitis (11, 12) y que la perfusion de ojos de
caninos in vitro con H,O, provoca miosis, rup-
tura de la barrera hematoacuosa, disminucion
de la PIO y edema conjuntival (13).

El O, se produce en relacion con el pro-
ceso de fagocitosis en el que existe un alto
consumo de O, y glucosa. Aunque por si mis-
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mo es poco reactivo, los productos secunda-
rios asociados, tales como H,O,, el acido hi-
pocloroso y el HO- provocan dafo tisular (9).

El H,0, es un oxidante fuerte pero su
reaccién con compuestos organicos es baja (8).
En presencia de H,0O,, la mieloperoxidasa li-
berada por los fagocitos cataliza la transfor-
macién de halidas, incluyendo cloridas, en
acido hipocloroso. Este acido reacciona con
otros metabolitos derivados de O, para for-
mar HO-, que puede inducir toxicidad directa,
incluyendo peroxidacion de lipidos de mem-
brana (8). Estudios efectuados en modelos
experimentales de uveitis demostraron pro-
duccion de O, y H,O, por fagocitos activados
que infiltran la Gvea y la retina (9, 14).

Por otro lado, se ha demostrado que los
fagocitos activados sintetizan cantidades con-
siderables de NO a partir de L-arginina en una
reaccién catalizada por la isoforma inducible
de la NOS (iNOS) cuya expresion esta
transcripcionalmente regulada y es incremen-
tada por la presencia de lipopolisacarido, ci-
toquinas y H,O,, entre otros (8). EI NO reac-
ciona con proteinas y el ADN celular y partici-
pa en la induccion de distintos procesos de
toxicidad irreversible directamente o luego de
su oxidacion a peroxinitritos (ONOO") (15), el
oxidante bioldégico mas potente obtenido a
partir de NO y O, (11).

La dvea, aun en condiciones normales,
posee una alta actividad metabdlica aerébica
con consecuente produccion de O,y H,O,. Sin
embargo, diversos sistemas enzimaticos intra-
celulares previenen la acumulacién de dese-
chos metabdlicos altamente téxicos para el ojo

(5).

La retina es una estructura particular-
mente susceptible al dafio oxidativo debido a
su alto consumo de O,, su alta proporcion de
acidos grasos polinsaturados y su exposicion
directa a la luz (8). Recientemente, se ha de-
dicado especial atenciéon a los ROS como fac-
tores iniciadores de la degeneracion retiniana
inducida por la inflamaciéon. De hecho en uvei-
tis experimentales se han identificado todos
los productos de peroxidacién lipidica (conju-
gados diana, malonildialdehido (MDA),
hidroperdxido de acido docosahexanoico y pro-
ductos de reaccién entre el MDA y el grupo
amino de las proteinas) (8), asi como una eleva-
da concentracion de peroxinitritos (ONOO). Los
hidroperéxidos pueden inducir la infiltracion
de mas fagocitos lo que provoca la produccion
de mayor cantidad de O, (16).
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Sistema antioxidante enddégeno

Diversos sistemas antioxidantes hidro y
liposolubles, asi como enzimas con actividad
antioxidante protegen al ojo del dafio causado
por estas especies reactivas (17). Ademas, di-
versas metaloproteinas con propiedades neu-
tralizantes de radicales libres tales como la
transferrina, la ceruloplasmina y la albumina
participan de este sistema de defensa enddge-
no (17). Entre los antioxidantes hidrosolubles
se encuentran la vitamina C, el glutation, el
acido Urico, la cisteina, el piruvato y la tirosi-
na y entro los liposolubles el tocoferol y los
retinoles (17). Las enzimas antioxidantes son
la superéxido dismutasa (SOD), la catalasa, la
glutation peroxidasa y la glutation transfera-
sa, entre otras (9). Estas enzimas fueron de-
tectadas en el epitelio y endotelio corneal, en
la region apical del epitelio posterior del iris,
en el epitelio ciliar interno y lenticular y en
los segmentos internos de los fotorreceptores
y epitelio pigmentario de la retina (RPE). La
catalasa y la glutation peroxidasa fueron tam-
bién identificadas en la coroides (9, 18, 19).
Un exceso de oxidantes puede producir dafio
a nivel de la retina, el nervio 6ptico, el crista-
lino y el segmento anterior (20, 21). Varios
estudios experimentales han demostrado que
la administracion de enzimas antioxidantes,
antioxidantes liposolubles y scavengers de HO-
contribuye a la preservacion de las estructu-
ras oculares durante la uveitis (9). Estos ha-
llazgos sugieren que la capacidad del sistema
antioxidante endégeno no es suficiente para
contrarrestar situaciones de estrés oxidativo
como la uveitis. Ademas, la distribucién esen-
cialmente intracelular de las enzimas con ac-
tividad antioxidante deja al descubierto el es-
pacio extracelular donde resulta relevante la
presencia de antioxidantes lipo e hidrosolu-
bles (9).

ETIOLOGIA

La uveitis felina puede ser producida por
causas exégenas o endégenas (Tabla 1) (22).
Si bien el avance de las técnicas diagnésticas
ha permitido reducir el porcentaje de uveitis
de origen idiopatico, la mayoria de las uveitis
no pueden diferenciarse y se clasifican como
tales (2).

Los agentes infecciosos comUdnmente
implicados en el desarrollo de uveitis en ani-
males expuestos a condiciones naturales son
el parasito intracelular Toxoplasma gondii, el
virus de la leucemia felina (ViLeF), el virus de
la inmunodeficiencia felina (VIF), el virus de
la peritonitis infecciosa felina (VPIF) y las mi-
cosis, dentro de las cuales se encuentran las
provocadas por Cryptococcus neoformans,

Histoplasma capsulatum, Blastomyces
dermatitidis, Coccidioides immitis y Candida
albicans (1, 2, 6, 22, 23, 24). Asimismo, la Bar-
tonella henselae (25), el herpesvirus felino 1
(HVF 1) (22), los hongos dematiaceos (26), la
Cuterebra spp (27, 28), el Mycobacterium bovis
y, ocasionalmente, el M. tuberculosis y el M.
avium (29), e incluso un nematodo de la fami-
lia Metastrongylidae (2) se han asociado a uvei-
tis en el gato.

De acuerdo con estudios realizados en
EE.UU., la frecuencia de presentacién de cada
uno de los agentes implicados es muy varia-
ble. Por un lado, mediante estudios seroldgi-
cos se determind que el 74% de los gatos con
uveitis anterior y/o retinocoroiditis analiza-
dos era positivos a T. gondii, el 13% a VIF, el
12% a ViLeF y el 6% a VPIF (24). Por el otro,
en un estudio histolégico de 158 globos ocu-
lares de gatos con diagnéstico histopatolégico
de uveitis, el 32% de los ojos analizados pre-
sentd un infiltrado linfocitico-plasmocitico fo-
cal o difuso en iris y cuerpo ciliar; el 20% neo-
plasias sélidas o difusas; el 19% inflamacién
exudativa mixta con fibrina y otras proteinas
compatibles con VPIF; el 9% de los casos fue-
ron UIC; el 2% infiltracién uveal difusa de
macroéfagos cargados con Histoplasma spp; otro
2% se correspondié con Cryptococcus neofor-
mans y sélo un caso fue compatible con Toxo-
plasma gondii, aunque la presencia del orga-
nismo no fue demostrada (23). En un estudio
donde se analizaron los posibles agentes in-
fecciosos implicados en la uveitis de 45 gatos,
el 70% no present6é causa conocida y fueron
clasificados como idiopaticos (30).

Si bien en todas ellas, excepto las UIC y
las neoplasicas, no existen cambios oftalmo-
I6gicos clinicos patognomoénicos, particular-
mente en el caso en que sélo la Gvea anterior
esta afectada (22), algunos signos ocurren mas
frecuentemente ante ciertas causas (2). Los
precipitados queraticos en forma de “grasa de
carnero” se presentan con mayor frecuencia
en las uveitis por VPIF y VilLeF, y aquellas pro-
vocadas por VPIF incluyen hemorragia con
células inflamatorias (2). EI VIF y el ViLeF se
asocian con la presencia de nédulos iridiales,
de la misma manera que este ultimo se vincu-
la a la presencia de masas blancas a rosadas
en la camara anterior o adheridas a la porciéon
anterior del iris (2). Los infiltrados celulares
en el HV anterior ocurren méas frecuentemen-
te con VIF, asi como la formacién de sinequias
posteriores, cataratas corticales y glaucoma en
uveitis crénicas (2). En general, las uveitis por
VPIF evolucionan a wuna panuveitis/
panoftalmitis con edema corneal severo y di-
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fuso, uveitis anterior marcada, vitritis,
coriorretinitis y desprendimientos retinianos
inflamatorios (2). Asimismo, la uveitis ante-
rior provocada por ViLeF puede progresar a
una inflamacion difusa de todo el globo ocu-
lar o a una formaciéon tumoral (2).

El Toxoplasma gondii es un parasito pro-
tozoario intracelular obligado de distribucién
mundial que produce uveitis secundaria como
producto de la replicacién de los taquizoitos
en los tejidos oculares (31) o bien por la depo-
sicion de complejos inmunes en el tejido uveal
(32) en asociacion con estrés, debilidad, dosis
inmunosupresoras de corticoides (33, 34), in-
fecciones virales o enfermedades parasitarias
concurrentes (6). Aunque se han descripto
casos de panuveitis congénitas (31), la infec-
cion se presenta regularmente en animales
mayores de 3 afios de edad (23). A diferencia
de lo que ocurre en humanos, en los que los
casos se caracterizan por una retinocoroiditis
(31, 35), en los felinos la lesion mas comun es
la iridociclocoroiditis con méaxima afectacion
del cuerpo ciliar (31). Los componentes celu-
lares inflamatorios consisten en macréfagos,
linfocitos y unas pocas células plasmaticas
perivasculares, distribucién que sugiere un
modo de infeccién hematégeno (31). Las ma-

Tabla 1. Causas de uveitis felina
Table 1. Causes feline uveitis

Uveitis en el felino

nifestaciones clinicas, la evidencia seroldgica
de la infeccién (titulos IgM mayores a 1:256,
titulos de IgG crecientes o antigeno circulan-
te sin anticuerpos) y la respuesta al tratamien-
to son de utilidad para orientar el diagnésti-
co, que so6lo puede confirmarse mediante la
histopatologia del material postmortem (22, 31).
Sin embargo, se han disefiado pruebas mas
sensibles para identificar ADN de T. gondii en
HA (36, 37).

El VIF, descripto por primera vez en 1987,
es un lentivirus que produce un sindrome de
inmunodeficiencia en gatos (38) de alta pre-
valencia a nivel mundial (39) y muchas veces
asociado a uveitis (40). Probablemente como
consecuencia del principal modo de transmi-
sidn (contacto sangre-sangre por mordeduras
de animales infectados con lesiones gingiva-
les) la enfermedad se presenta principalmen-
te en machos mayores de 5 afios (23, 24, 41).
Si bien la relacion entre la inflamacién intrao-
cular y la infeccion por VIF es aln desconoci-
da, este virus podria causar uveitis por dafio
viral directo del tracto uveal, por un fenéme-
no inmune secundario en el ojo (42) o por per-
mitir infecciones oportunistas (41). En este
sentido, los titulos de anticuerpos para T. gon-
dii son mas frecuentes en gatos VIF-positivos

Exo6genas

Enddgenas

Trauma

Ulcera corneal

Infecciosas

Virus de la inmunodeficiencia felina (VIF)

Virus de la leucemia felina (ViLeF)

Heridas penetrantes

Virus de la peritonitis infecciosa felina (VPIF)

Herpesvirus felino 1 (HVF 1)
Cryptococcus neoformans
Histoplasma capsulatum
Coccidioides immitis
Blastomyces dermatitidis
Candida albicans

Hongos dematiaceos
Bartonella henselae
Micobacteryum spp

Parasitarias

Toxoplasma gondii
Oftalmomiasis Cuterebra spp

Uveitis inducida por el cristalino (UIC)

Idiopaticas

Neoplésicas
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que en VIF-negativos (6, 43). El VIF puede pro-
ducir tres entidades clinicas distintas, que en
orden de frecuencia son: uveitis anterior leve
a moderada, pars planitis y glaucoma. Sin em-
bargo, también se observa coriorretinitis, he-
morragias y desprendimientos retinianos (6,
41). En el examen oftalmolégico puede obser-
varse un infiltrado blanco y punteado en vi-
treo anterior cuyos puntos coalescen y dan el
aspecto tipico de “banco de nieve” (6, 41),
presumiblemente constituido por un infiltra-
do difuso linfocitico-plasmocitico (41). El diag-
nostico seroldgico soélo tiene valor para resul-
tados positivos y las técnicas de PCR aun dan
resultados controvertidos (44).

La VPIF provoca una enfermedad inva-
riablemente fatal que afecta, en general, a ga-
tos menores de 3 afos (23, 24, 45), de linajes
puros y mantenidos en residencias con varios
ejemplares (46). Mientras que la forma efusi-
va de la enfermedad consiste en colectas pleu-
rales y/o peritoneales de un fluido rico en fi-
brina, la no efusiva, o seca, cursa con mani-
festaciones, principalmente oculares y neuro-
l6gicas (45). La uveitis anterior granulomato-
sa, con o sin signos de enfermedad sistémica
(2), consiste en exudados fibrinocelulares en
la cAmara anterior y precitados queraticos en
forma de “grasa de carnero”, asi como
coriorretinitis (46, 47). Otros hallazgos rela-
cionados con la enfermedad son hemorragia y
desprendimiento retinianos y neuritis 6ptica
(46). La inflamacion puede ser bilateral, aun-
que no simétrica y consiste en un patréon
piogranulomatoso perivascular comprendido
por neutrdfilos, linfocitos, células plasmaticas
e histiocitos en forma de spindle en Gvea, reti-
na y meninges del nervio 6ptico (6, 46). El diag-
nostico de VPIF es muy dificilmente compro-
bable en animales vivos (48). Sin embargo, la
combinacién de un titulo de anticuerpos para
coronavirus mayor a 1:1600, linfopenia e hi-
pergamaglobulinemia tiene un valor predicti-
vo en el 88,9% de los casos con sospecha de
VPIF sistémica (22). Si bien actualmente se
esta desarrollando una técnica de PCR que
permite determinar infecciéon por VPIF (46, 49,
50), debido a la aun escasa especificidad, la
biopsia del tejido afectado es el Unico medio
diagnodstico confirmatorio de la enfermedad
(46).

El ViLeF es un retrovirus que se trans-
mite horizontal y verticalmente (51, 52) que
tiene particular selectividad por el tejido uveal.
Posiblemente la enfermedad es consecuencia
de la invasién linfosarcomatosa y la anemia
pronunciada (53), en este sentido el tracto
uveal es un sitio comdn de metéstasis de lin-

focitos neoplasicos diseminados por via hema-
tégena. Los gatos con linfosarcoma pueden
presentar signos de uveitis media, incluyen-
do miosis, efecto Tyndall y precipitados
queraticos, asi como sutiles masas iridiales por
infiltracion de células tumorales (54). Asimis-
mo, el glaucoma secundario es consecuencia
de la obstruccion del angulo de drenaje por
estas células neoplasicas (51). La afectacién
ocular del ViLeF es controvertida. Por un lado,
en un estudio realizado en gatos positivos a
ViLeF los signos fueron predominantemente
neurologicos (63%) y so6lo el 11,3% presenté
enfermedad ocular. La degeneraciéon y hemo-
rragia retinianas observadas en el 27% de los
casos fueron relacionadas con la profunda
anemia secundaria a ViLeF y s6lo un gato
manifesté uveitis anterior. Por el otro, el 89%
de los gatos infectados experimentalmente
presentaron lesiones en la retina y el humor
vitreo (53). El diagnéstico se confirma por in-
munofluorescencia o ELISA (53, 54). Median-
te la citologia del HA se evidencian cantida-
des variables de linfocitos y, ocasionalmente,
plasmocitos y neutréfilos, aunque rara vez se
observan linfocitos atipicos (2). Asimismo, los
analisis histopatolégicos de aspirados medu-
lares, biopsia de ndédulos linfaticos y de la
misma masa intraocular pueden incluirse en
el diagndstico (2).

Uveitis micética. Si bien las enfermeda-
des fungicas sistémicas son menos frecuen-
tes en el gato que en el perro, deben ser con-
sideradas en felinos que manifiesten sintomas
oculares (6). ElI microorganismo, en general,
ingresa por via respiratoria y se disemina por
via hematdgena (6). Las lesiones oculares pue-
den acompafar a la enfermedad o bien ser el
Unico signo presente (54). De ellas, la mas fre-
cuente es la coroiditis; sin embargo a veces se
presenta uveitis anterior que es secundaria a
la inflamacion del tracto posterior (55).

La infeccion con Cryptococcus neofor-
mans es la mas comun de las micosis (6, 54,
56). Si bien los sitios mas frecuentes en los
que se desarrolla la enfermedad son la piel, la
nariz y el sistema nervioso central (SNC) (54,
56), la coriorretinitis granulomatosa o exuda-
tiva, con hemorragia y desprendimiento de
retina, puede originarse a partir de la disemi-
nacion hematégena o la invasién directa des-
de los senos paranasales, cavidad nasal o
meninges Opticas (6, 23, 24, 57). Por medio de
la vitreocentesis e identificacion del organis-
mo por citologia, histopatologia o aislamiento
en cultivo se puede confirmar el diagnéstico
(6, 58).
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La coriorretinitis granulomatosa focal
con desprendimiento retiniano, uveitis ante-
rior y neuritis 6ptica son las lesiones oculares
observadas en los animales con diseminacién
sistémica de células mononucleares infecta-
das por Histoplasma capsulatum desde el foco
infeccioso primario (pulmones y linfonédulos
relacionados) (6, 23, 59, 60, 61). El agente ha
sido detectado en cortes histologicos oculares
(59).

La infeccién por Blastomyces dermatitidis
es mucho menos frecuente que en perros (54,
60). Genera granulomas coroidales blanco-
grisaceos, en ocasiones con desprendimiento
retiniano y panoftalmitis, aunque también se
ha descripto la uveitis anterior granulomato-
sa crénica (6, 54).

Candida albicans es un hongo dimoérfico
que durante la fase de levadura habita la mu-
cosa de los tractos alimentario, respiratorio
superior y genital. La depresion de la inmuni-
dad mediada por células es un factor impor-
tante en el desarrollo de inflamacién piogra-
nulomatosa de retina y cuerpo vitreo (62).

Finalmente, en EE.UU. se han detecta-
do gatos con Coccidioides immitis. En un estu-
dio retrospectivo de 48 gatos afectados, el 19%
manifestd signos oculares que incluyeron des-
prendimiento de retina, uveitis e iritis (63).

La UIC se origina por el escape proteico
producido por injurias penetrantes o fuga a
través de la cépsula cristalina en los estadios
avanzados de cataratas hipermaduras (1, 6).
Las proteinas internas, alejadas del sistema
inmune tiempo antes del nacimiento, ingre-
san en el HA y son expuestas al sistema in-
mune de la Uvea, lo que promueve uveitis agu-
da y crénica y generalmente endoftalmitis, en
general, menos intensa que en los caninos (2).
El proceso se caracteriza por una inflamacion
anterior neutrofilica en la fase aguda y granu-
lomatosa en la fase cronica, con rara afeccion
del tracto posterior (23).

La uveitis idiopatica se caracteriza por un
infiltrado linfocitico-plasmocitico focal o difu-
so del iris y el cuerpo ciliar. En un estudio
histopatoldgico, la forma difusa se presenté
en gatos de mediana edad, en forma bilateral
y asociada a glaucoma, mientras que la nodu-
lar se observo en gatos de edad avanzada, en
forma unilateral y se asocié a glaucoma en 4
de 5 casos como consecuencia de la oblitera-
cion de la hendidura ciliar y la invasion de la
red trabecular con laminas de linfocitos (23).
Como la respuesta linfocitica-plasmocitica no

Uveitis en el felino

es inusual en gatos con enfermedad croénica,
es posible que este tipo de uveitis refleje la
escasa sensibilidad de las pruebas diagnoésti-
cas corrientes para VIF y toxoplasmosis (6).
Esta hipoétesis es avalada por el Unico caso
sospechoso de toxoplasmosis encontrado en
el estudio citado (23).

Uveitis traumatica. La naturaleza alta-
mente vascular de la Gvea y el escaso desa-
rrollo de una tdnica muscular en estos vasos
predispone al sangrado, generalmente en re-
lacion con procesos traumaticos originados por
accidentes automovilisticos (64) o arafazos
provocados durante peleas callejeras. Los sig-
nos clinicos incluyen aquellos de la uveitis
anterior aguda mas hifema, con cantidad va-
riable de fibrina. Cuando las injurias romas
son pequenfas, el hifema se resuelve en 7-10
dias (64), pero con traumas considerables, el
trauma o la uveitis anterior resultante pue-
den producir dafio en el iris, luxacion
lenticular y cataratas. Los traumas penetran-
tes pueden afectar la cérnea, el cristalino y el
segmento posterior (2).

Otros. Recientemente se describié un
caso de uveitis producida por Bartonella
henselae (25), en el que se observé produc-
cion local de IgG especifica. Asimismo, infor-
macién reciente sugiere que el herpesvirus
felino 1 (HVF 1) puede inducir inflamacién
intraocular (22). Mycobacterium bovis y, oca-
sionalmente, M. tuberculosis y M. avium pue-
den producir coroiditis granulomatosa asocia-
da con hemorragia y desprendimiento retinia-
no (29). En cortes histolégicos de un globo
ocular de un gato con uveitis supuestamente
generada por inoculaciéon directa del agente
(26) se han hallado hongos dematiaceos, mo-
hos sapréfitos que regularmente se encuen-
tran en el suelo y material vegetal. Ademas,
se han descripto casos de oftalmomiasis in-
ternas en gatos, dos de ellas anteriores y el
agente identificado fue Cuterebra spp (27, 28).

En un caso de periarteritis nodosa, en-
fermedad rara en los gatos y caracterizada por
necrosis fibrinoide de arterias medianas y pe-
quenas (54), se han encontrado exudados pro-
teicos en la cAmara anterior, infiltracion de
linfocitos y células plasmaticas del iris y los
procesos ciliares, como asi también focos de
necrosis.

La uveitis felina también se indujo ex-
perimentalmente por inoculacién de VilLeF
(51), ViLeF-VSFe (virus del sarcoma felino) (65),
T. gondii (66) y Crytococcus neoformans (57),
asi como de VIF y VPIF (22).
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COMPLICACIONES

Diversas complicaciones pueden origi-
narse en los gatos a partir de la uveitis ante-
rior o posterior que generalmente estan rela-
cionadas directamente con la duraciéon y la
causa de la inflamacién uveal (2).

El glaucoma puede ser el resultado de
las sinequias anteriores periféricas, el cierre
del angulo de drenaje iridocorneal y de la hen-
didura esclerociliar, la sinequia posterior com-
pleta con iris bombé y el desarrollo de mem-
branas preiridiales. El estado final puede re-
sultar en buftalmia o atrofia del globo ocular
(pthisis bulbis) (2). Los gatos uveiticos también
pueden desarrollar cataratas con sinequias
posteriores multiples (Figura 3).

Cabe destacar, que las uveitis asociadas
a enfermedades sistémicas presentan peor
prondstico que las demas. De acuerdo con es-
tudios recientes, el 50% de los casos de uvei-
tis con enfermedad sistémica concurrente
pueden desarrollar glaucoma secundario,
mientras que sélo el 28% de las uveitis sin
manifestaciones sistémicas de enfermedad lo
padecen (2).

TRATAMIENTO

Un tratamiento apropiado de la uveitis
felina es esencial para evitar la luxacién
lenticular, la formacién de cataratas, el glau-
coma, el desprendimiento de retina y la ce-
guera, secuelas frecuentes de la inflamacién
intraocular (4, 22). El tratamiento de la uvei-
tis consiste en una terapia especifica, deter-

Figura 3. Catarata hipermadura pigmentaria
secundaria a uveitis asociada a VIF en un gato
adulto pelocorto.

Figure 3. Hypermature and pigmentary secondary cata-

ract in an adult shorthair cat with uveitis produced by
VIF.

minado por la etiologia de la inflamaciéon y en
un tratamiento inespecifico, destinado a dis-
minuir la inflamacion, el dolor y las posibles
secuelas.

Al presente, los corticoides son la base
del tratamiento de la uveitis. Estos farmacos
inhiben las reacciones inmunes mediadas por
células, reducen la produccion de anticuer-
pos y estabilizan las membranas lisosomales
disminuyendo la liberacién de enzimas pro-
teoliticas intracelulares (1). Entre sus efectos
benéficos primarios, también se incluyen la
inhibicién de la quimiotaxis de leucocitos y
liberacion de mediadores proinflamatorios,
supresion de la formacién de fibroblastos e
inhibicion de la produccién de PGs y leuco-
trienos (67). Los corticoides tdpicos estan in-
dicados en el tratamiento de la uveitis ante-
rior, incluso de aquella asociada a enferme-
dades infecciosas sistémicas, cuando no exis-
te queratitis ulcerosa (6, 22). Se utilizan tanto
acetato de prednisolona 1% como dexameta-
sona 0,1% o fosfato sédico de betametasona
0,1% 3-4 veces al dia (1, 4, 6). La eficacia de
estos farmacos se puede incrementar aplican-
do preparados de corticoides de depdédsito en
forma subconjuntival (acetonida de triamcino-
lona 4-20 mg) (1, 6). Los corticoides sistémi-
cos estan indicados para el tratamiento de
uveitis intermedias o posteriores; en forma
conjunta con los tépicos en uveitis anteriores
graves; en procesos inmunomediados o cuan-
do la ulceracién corneal impide su uso en for-
ma tépica (1, 4, 6). Inicialmente se utiliza pred-
nisolona oral 1 mg/kg cada 12 h y la terapia
se reduce en forma gradual después de 5-14
dias (6). También esta indicada la dexameta-
sona 0,1-0,5 mg/kg/dia por via intramuscu-
lar (1).

Los antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) reducen la liberacion de proteinas
desde los vasos uveales mediada por PGs,
amortiguando la cantidad de anticuerpos pre-
sentes que favorecen reacciones inmunologi-
cas y de fibrina que genera sinequias (4, 6).
Ademas, reducen la miosis mediada por pro-
ductos de inflamacion (2). Se indican cuando
el uso de corticoides no es recomendable, ya
sea en forma tépica, por ulceracion corneal
(no parecen potenciar la actividad de colage-
nasa (2)), o sistémica (3, 6). En forma tépica
se recomienda el uso de flurbiprofeno sdédico
0,03% vy diclofenac sédico 0,1% (2). Con cau-
tela se puede utilizar acido acetilsalicilico oral
en dosis total de 80 mg cada 48-72 h (6). Tam-
bién esta indicado el uso de meglumina flu-
nixin de 0,5 a 1 mg/kg endovenosa en la tera-
pia inicial y por no mas de 5 dias (1, 2).
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El ungiento de atropina al 1%, aunque
sin efecto antinflamatorio, es el fArmaco de
eleccién para el tratamiento de las inflama-
ciones del segmento anterior del ojo. La uvei-
tis anterior provoca dolor como resultado de
la inflamacién y posterior espasmo del mus-
culo ciliar. La atropina relaja estos musculos
y alivia el dolor, mejora la actitud del paciente
y permite aplicar otros medicamentos. Asimis-
mo, reduce las posibilidades de producir si-
nequias al dilatar la pupila. Se administra se-
gun sea necesario hasta lograr la dilatacién
pupilar, con una frecuencia maxima de 4 ve-
ces al dia, y luego en las cantidades requeri-
das para mantenerla (4). EI monitoreo cons-
tante de la PIO y la turbidez del HA son los
parametros utilizados para determinar la fre-
cuencia, dosificacidon y duracién del tratamien-
to (2).

Para el tratamiento de la infeccién con
Toxoplasma gondii se utiliza clindamicina (12
mg/kg cada 12 h) con o sin esteroides (22, 68,
69). La adicion de corticoides incrementa la
respuesta al tratamiento de 42,9 a 86,7% (2).
Los casos de uveitis fungicas deben ser trata-
dos mediante el suministro de antifungicos
durante meses. El fluconazol (50 mg oral cada
12-24 h) es la droga de mayor penetraciéon ocu-
lar (70). Sin embargo, por una cuestion de cos-
tos, la Criptococosis de los gatos ha sido tra-
tada con éxito mediante el suministro de ke-
toconazol oral (10 mg/kg/dia durante 60 dias).
La flucitocina (2) (250 mg cada 3,1 kg por dia
durante 28 dias) y el itraconazol (71, 72) (10
mg/kg cada 24 h durante al menos 1 mes des-
pués de la resolucién clinica) son otras alter-
nativas. La Histoplasmosis ha sido exitosa-
mente tratada mediante el suministro de ke-
toconazol (15 mg/kg/dia durante meses) (59)
e itraconazol (5 mg/kg cada 12 h) (73). Final-
mente, mediante una combinacion de doxici-
clina (5 mg/kg cada 12 h) y glucocorticoides
durante 21 dias se resolviéo una uveitis por
Bartonella henselae (25).

En sintesis, entre las alternativas tera-
péuticas actuales para el tratamiento de la
uveitis felina de cualquier origen, los corticoi-
des son los farmacos mas utilizados (22, 74).
Sin embargo, el reconocido efecto inmunosu-
presor de estos compuestos puede agravar el
desarrollo de la enfermedad sistémica y su uso
crénico a nivel ocular podria desencadenar un
glaucoma cortisoénico (75, 76). Aungue muchas
veces considerados inocuos, los corticoides
tépicos se absorben y, aungue en menor me-
dida, provocan las mismas alteraciones que
los sistémicos sobre las funciones adrenales
y la regulacién de la diabetes miellitus (4). Por
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otro lado, los AINEs, también indicados para
el tratamiento de esta enfermedad, pueden
retrasar el proceso de cicatrizaciéon o bien ge-
nerar insuficiencia o necrosis papilar renal
agudas, hemorragia gastrointestinal y ulcera-
cién e inhibicion de la agregacion plaqueta-
ria; estas ultimas exacerbadas con el uso si-
multaneo de corticoides (4, 6).

La injuria oxidativa como factor causal
de la uveitis experimental estd avalada por
evidencias experimentales recientes que de-
muestran una considerable reduccién del cua-
dro clinico por tratamiento con diversos
antioxidantes naturales o sintéticos e inhibi-
dores de la NOS (77, 78). Evidencias recientes
indican que los carotenoides u otros
antioxidantes e inhibidores de la NOS revier-
ten la uveitis inducida por endotoxina en ra-
tas (77, 79, 80).

PRONOSTICO

El prondéstico de la uveitis, intrinseca-
mente ligado al desarrollo de un diagndéstico
precoz e implementacion de una terapéutica
adecuada, es desalentador. En un estudio re-
trospectivo realizado en EE.UU., se determiné
que el 56% de los gatos con uveitis idiopatica
y sélo el 33% de los animales que presentan
uveitis asociadas a enfermedades sistémicas
responden a la terapéutica. De esta forma, el
72% de los gatos que padecen uveitis culmi-
nan en ceguera o déficit visual significativo

(2).

DISCUSION

La uveitis es un desorden oftalmico fre-
cuente en la poblaciéon felina doméstica. Ge-
neralmente se encuentra asociada a una va-
riedad considerable de enfermedades sistémi-
cas y de alta prevalencia a nivel mundial, que
a menudo se manifiestan Unicamente como
uveitis anterior y que, ademas de las posibles
consecuencias sobre la funcién visual, pue-
den implicar un riesgo significativo para la vida
del animal (1, 2, 4, 5, 6).

La asociacién de esta enfermedad con di-
versas enfermedades oculares y sistémicas se
debe a la naturaleza altamente vascular e in-
munosensible de la Gvea. En este sentido, tam-
bién se reconoce la susceptibilidad particular
de esta especie al desarrollo de la enfermedad
debido a que la discontinuidad de las células
endoteliales de los vasos iridiales es una con-
dicion particular de los felinos (3).

De acuerdo con estudios realizados en
EE.UU., la frecuencia de presentacién de cada
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uno de los agentes implicados es muy varia-
ble con importantes diferencias entre los re-
sultados de estudios seroldgicos (24) e histo-
patoldgicos (23). Ademas, si bien el avance en
el desarrollo de técnicas apropiadas para la
identificacion de factores causales de la en-
fermedad ha permitido reducir el porcentaje
de uveitis de origen desconocido, la mayoria
de ellas aun no pueden diferenciarse y se cla-
sifican como idiopaticas (2, 30).

Debido a sus indudables implicancias te-
rapéuticas, la identificacion de los mediado-
res quimicos de la inflamacioén ocular despierta
gran interés. Si bien la mayoria de los autores
coinciden en sefialar a las PGs como media-
dores centrales para varios de los signos aso-
ciados con la enfermedad (5), es posible que
los estudios realizados hasta el presente se
hubieran centrado especificamente en estos
autacoides y no puede descartarse la posibili-
dad de que otros mediadores participen en este
proceso inflamatorio en forma tan o mas acti-
va. Recientemente, debido a la susceptibili-
dad de la retina al dafio oxidativo (8), se ha
comenzado a prestar especial atencién a los
ROS (incluyendo el H,O,, el HO- y el O,) (5,
11, 12, 13), asi como a especies reactivas de
nitrégeno (NO, y peroxinitritos, entre otros) (8,
11, 15), como factores iniciadores de la dege-
neracion retiniana inducida por la inflamacion.
Evidencias experimentales recientes demues-
tran que el tratamiento con diversos
antioxidantes naturales o sintéticos e inhibi-
dores de la NOS (9, 77, 78, 79, 80) provoca
una considerable reduccién del cuadro clini-
co en modelos animales. Estos hallazgos po-
drian sugerir que en la uveitis la capacidad
del sistema antioxidante endégeno no es sufi-
ciente para contrarrestar el estrés oxidativo.

Entre las alternativas terapéuticas actua-
les para el tratamiento de la uveitis felina de
cualquier origen, los corticoides son los far-
macos mas utilizados (22, 74). Sin embargo,
como ya se mencionara, su efecto inmunosu-
presor agrava el desarrollo de la enfermedad
sistémica y su uso crénico a nivel ocular po-
dria desencadenar un glaucoma cortisénico
(75, 76). Asimismo, los corticoides tépicos se
absorben y, aunque en menor medida, provo-
can alteraciones similares a las producidas
luego de su administracion sistémica (4). En
este mismo sentido, los AINEs, también indi-
cados para el tratamiento de esta enfermedad,
pueden retrasar el proceso de cicatrizaciéon o
bien provocar sus reconocidos efectos adver-
sos a nivel renal, gastrointestinal y sobre los
mecanismos de coagulacion (4, 6).

En cuanto al prondstico de la enferme-
dad, se carece de estudios nacionales que
avalen los resultados descriptos en la biblio-
grafia, en los que se reconoce un peor pronos-
tico en las uveitis asociadas a enfermedades
sistémicas debido a la escasa respuesta a la
terapéutica que se observa en estos casos (2).

En sintesis, las terapéuticas actualmen-
te disponibles distan de ser satisfactorias. La
alta prevalencia de la enfermedad, la falta de
respuesta al tratamiento y los efectos colate-
rales de los fArmacos de uso actual fundamen-
tan la bdsqueda de nuevas alternativas tera-
péuticas efectivas en el control de la enferme-
dad y sin efectos adversos sistémicos o loca-
les que afecten la salud del animal. En este
contexto, la identificacion del complejo con-
junto de mecanismos bioguimicos involucra-
dos en el desarrollo de la enfermedad, que adn
no han sido completamente elucidados, po-
dria constituir una avenida fértil para el desa-
rrollo de terapias de nueva generacién. No se
dispone al presente de antecedentes clinicos
sobre el uso de compuestos que eviten o dis-
minuyan el estrés oxidativo o inhiban la sin-
tesis de NO para el tratamiento de la uveitis
felina. Sobre la base del conjunto de eviden-
cias aqui presentadas, se sugiere que la in-
corporacion de farmacos con estas propieda-
des, podrian contribuir en forma significativa
al desafio terapéutico que enfrentan los vete-
rinarios frente a esta amenaza a la calidad de
las funciones visuales de los felinos.
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