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Introducción y Obje�vo

El cristalino es una lente que actúa como una lente biconvexa, len�cular, flexible y avascular, cuya 
principal función es la de enfocar los objetos en las dis�ntas distancias correctamente. 

Las estructuras que conforman el cristalino son: 

1. La cápsula, que lo envuelve de forma completa.  
2. El epitelio anterior, que se encuentra debajo de la cápsula anterior. 
3. Las fibras del cristalino (cor�cales y nucleares). Lo dividen en una corteza circundante y 

un núcleo central. Estas fibras se forman a lo largo de toda la vida cons�tuyendo capas 
que se forman desde el exterior al interior.  

 

Figure 1. Estructura de la lente 
 

La naturaleza avascular del cristalino hace que sus necesidades metabólicas dependan de las 
sustancias que difunden desde el humor acuoso, siendo la glucosa la principal fuente de energía 
del cristalino (1,2). 

Sabiendo que la catarata es una enfermedad progresiva crónica y que la única solución cura�va 
consiste en cirugía, desde Dr+Vet queremos ofrecer un apoyo nutricional a los animales que 
puedan padecer o ya padezcan esta enfermedad como forma de intentar retrasar su aparición o 
ralen�zar su evolución a través de la dieta. En esta review queremos resumir una serie de 
estudios y ar�culos en los que hemos basado el diseño de nuestro producto Occulus+. 

Catarata geriátrica 

La catarata es una opacidad del cristalino 
que causa una disminución en la visión. El 
envejecimiento es su principal causa, pero 
también la obesidad, diabetes y la dieta.  

La inflamación, la oxidación, el balance 
osmó�co y el metabolismo energé�co y 
proteico del cristalino son factores 
importantes en la formación de cataratas 
(3). Ya que la dieta modula estos procesos, 
la relación entre alimentos o componentes 



   
dieté�cos específicos y el desarrollo de 
catarata ha sido prospec�vamente evaluada 
(3–5).  

En concreto, las cataratas están asociadas a 
una pérdida de proteínas de bajo peso 
molecular (solubles), un aumento de la 
ac�vidad enzimá�ca hidrolí�ca y 
proteolí�ca, así como una mayor proporción 
en el contenido de agua del cristalino (1,6). 
La consecuencia de todo ello es la rotura de 
las fibras del cristalino, la muerte celular y la 
formación de hendiduras (1,2). 

El cristalino al envejecer reduce su 
capacidad de neutralizar radicales libres y 
de minimizar el daño oxida�vo, así como se 
reduce la eficacia de las enzimas protectoras 
como la superóxido dismutasa (7). Los 
niveles de componentes con capacidad 
an�oxidante como el gluta�ón o el ácido 
ascórbico también decrecen con la edad. 
Los radicales libres de oxígeno incrementan 
también por exposición a la luz ultravioleta, 
por formación de derivados del óxido de 
colesterol i la disfunción mitocondrial (8). 

La acumulación de especies reac�vas de 
oxígeno (ROS) causa peroxidación de 
lípidos, desnaturalización de proteínas y 
re�culación que se agregan dentro del 
cristalino y conducen a la formación de 
cataratas (7). 

La catarata diabé�ca 

El desarrollo de la opacificación del 
cristalino es un problema importante en los 
perros diabé�cos (9). La opacidad aparece 
rápidamente a medida que la glucosa en el 
cristalino se metaboliza a sorbitol, el alcohol 
de azúcar de la glucosa (10). El metabolismo 
len�cular normal de la glucosa a dióxido de 
carbono y agua ocurre sobre todo a través 
del metabolismo anaeróbico, dada la 
naturaleza avascular del cristalino y su falta 
de mitocondrias generalizada (solamente 
en el epitelio del cristalino). La enzima 
hexoquinasa metaboliza la glucosa en 

glucosa-6-fosfato, pero, cuando esta enzima 
está saturada, se ac�va la aldosa reductasa, 
que convierte la glucosa en sorbitol, con un 
potencial osmó�co superior a la glucosa. 
Este gradiente osmó�co, atrae agua al 
cristalino y resulta en una causa de 
desarrollo de cataratas (11). 

Uso del ácido alfa lipoico  

El ácido alfa lipoico es un potente 
an�oxidante e inhibidor de la aldosa 
reductasa. El ácido alfa lipoico también 
regenera el gluta�ón, la coenzima q10 y las 
vitaminas C y E a sus formas reducidas, 
actuando como inhibidor de la oxidación 
lipídica (12). Se ha demostrado que la 
administración tópica de un inhibidor de la 
aldosa reductasa ralen�za la aparición de 
catarata en perros diabé�cos (13,14). 
Efectos similares en el cristalino se han 
observado con la administración oral de 
ácido alfa lipoico juntamente con otros 
an�oxidantes en perros, retrasando la 
aparición de cataratas respecto al grupo 
placebo, incluso mostrando cierta mejora 
en perros con catarata ya desarrollada (15). 
El ácido alfa lipoico también ha mostrado 
beneficios en estudios en ratones con 
diabetes inducida, mostrando protección de 
las células ganglionares de la re�na (16).  

En otro estudio preliminar en perros 
diabé�cos se observó que aquellos que 
tomaban suplemento oral de ácido alfa 
lipoico tardaban de media 80 días más en 
desarrollar catarata que el grupo placebo 
(en el transcurso de un año). Aquellos que 
no desarrollaron catarata siguen tomando el 
producto (17). 

Luteína i Zeaxan�na 

Los carotenoides son pigmentos vegetales 
solubles en grasa que se encuentran en 
algunas frutas y verduras. Las sustancias del 
grupo de los carotenoides actúan como 
an�oxidantes. Con�enen varios dobles 
enlaces que reaccionan con especies 



   
reac�vas de oxígeno (ROS) para eliminar los 
radicales libres (18). 

La luteína es un �po de carotenoide 
xantofila. La luteína no se sinte�za en los 
mamíferos y debe obtenerse de la dieta. Se 
absorbe desde el epitelio intes�nal hacia la 
sangre y circula sistémicamente hasta llegar 
al hígado, los pulmones y los ojos. La 
administración de suplementos orales con 
luteína y zeaxan�na mejora la 
concentración sérica de dichos productos 
(19). 

Algunos estudios observacionales sugieren 
que los carotenoides luteína y zeaxan�na 
podrían tener algún papel en la prevención 
de las cataratas. Estos dos pigmentos son los 
únicos presentes en el cristalino humano 
(20). Tienen la habilidad de filtrar y absorber 
la luz de longitud de onda corta 
potencialmente dañina y por tanto reducir 
el estrés oxida�vo (21). 

En estudios in vitro con células epiteliales 
del cristalino humano incubadas con luteína 
y zeaxan�na antes de la exposición al 
peróxido de hidrógeno o a la radiación de 
luz ultravioleta-B se observa que los 
carotenoides protegen las células del 
cristalino de la oxidación de proteínas, la 
peroxidación de lípidos y el daño del ADN, y 
también da como resultado un aumento de 
los niveles de gluta�ón en respuesta a estrés 
oxida�vo (22,23).  

Algunos estudios clínicos han observado 
que la ingesta dieté�ca alta de 
luteína/zeaxan�na protege contra el 
desarrollo y la progresión de la catarata 
nuclear (3,24,25). Por otro lado, otros 
estudios no encontraron relación entre la 
ingesta de carotenoides i las cataratas, 
como por ejemplo el estudio AREDS2 (7). 

Minerales (Zinc) 

El zinc es un oligoelemento que influye en el 
metabolismo celular a través de una 
variedad de mecanismos, parece 

desempeñar un papel importante en el 
mantenimiento de la función ocular normal. 
El ojo �ene un contenido de zinc 
inusualmente alto, y la mayor can�dad de 
zinc se concentra en la re�na. El zinc existe 
en los demás tejidos oculares, en el 
siguiente orden (descendente) de 
contenido: cuerpo ciliar, iris, nervio óp�co, 
escleró�ca, córnea y cristalino (26).  

Este elemento está presente en altas 
concentraciones en tejidos oculares. El zinc 
�ene efecto an�oxidante en los tejidos (27). 
La deficiencia de zinc se ha relacionado con 
el envejecimiento y con enfermedades 
geriátricas que cursan con un aumento de 
ra�o cobre/zinc y estrés oxida�vo sistémico 
en general (27).  

La diabetes y el zinc �enen relación: la 
diabetes altera la homeostasis del zinc y la 
deficiencia de zinc aumenta las 
complicaciones de la diabetes. La 
suplementación de zinc ayuda a reducir el 
estrés oxida�vo causado por la diabetes y 
podría ayudar a reducir la hiperglicemia 
(28). Una suplementación excesiva de zinc 
puede causar un déficit de cobre por el 
mecanismo de interacción/regulación entre 
estos dos elementos (27).  

En estudios in vivo con ratones con catarata 
diabé�ca inducida se observó que la 
suplementación de zinc colaboraba a evitar 
el engrosamiento del cristalino y a reducir 
las especies reac�vas de oxígeno del 
cristalino. Aquellos animales con 
suplementación de zinc tenían reducida la 
ac�vidad de las enzimas aldosa reductasa y 
sorbitol deshidrogenasa y acumulaban un 
25% menos de sorbitol (28). 

 
Minerales (Calcio) 

El calcio es un componente importante del 
humor acuoso, la hipocalcemia es un factor 
predisponente para la formación de 
cataratas (29). La vitamina D altera el 
metabolismo del calcio con mecanismos 



   
relacionados con la hormona para�roidea. 
De esta interacción se concluye que niveles 
bajos de vitamina D contribuyen a la 
degeneración de la lente (29). 

Vitaminas A, C y E 

Se ha estudiado las propiedades 
beneficiosas de complejos mul�vitamínicos 
demostrando los efectos beneficiosos en 
decrecer el riesgo de desarrollar catarata 
nuclear y cor�cal, aunque no de la capsular 
posterior (29).  

La vitamina C, también conocida como 
ácido L-ascórbico, es un nutriente soluble 
en agua conocido por tener propiedades 
an�oxidantes (30). 

Los complejos mul�vitamínicos también 
ralen�zan la progresión de cataratas una vez 
aparecen (3). Los niveles bajos de vitaminas 
A, C y E pueden predisponer a la formación 
de cataratas (29).  

Vitaminas D3, K 

La vitamina K �ene propiedades 
an�inflamatorias y an�oxidantes y está 
relacionada con el metabolismo de la 
glucosa y la insulina (5). 

En estudios observacionales se ha 
correlacionado una ingesta alta de vitamina 
K1 con un riesgo reducido a desarrollar 
cataratas y posterior cirugía en humanos. 
También se ha asociado con niveles de 
glucosa circulantes en sangre menores y en 
menor riesgo de diabetes �po 2 (5). 

La vitamina D es una prohormona 
esteroidea, presente en el cuerpo en forma 
D2 y D3. Es una vitamina an�oxidante y 
colabora con la reducción del estrés 
oxida�vo. También �ene propiedades 
an�inflamatorias (inhibiendo liberación de 
citocinas proinflamatorias y aumentando 
liberación de citocinas an�inflamatorias) y 
previene la excesiva es�mulación de células 
T citotóxicas (31) Los niveles de vitamina D 
en pacientes con cataratas acostumbran a 

ser bajos (29,31). Se ha demostrado que 
niveles deficitarios de vitamina D causan 
cataratas en niños y juntamente con 
estudios observacionales en adultos senior 
se ha relacionado con la catarata senil (31). 

Vitaminas B (B1, B2, B3, B6, B7, B9, B12) 

En humanos, se ha observado que la ingesta 
vía oral de vitaminas B2, B3, B6 y B12 reduce 
el desarrollo de opacidades nucleares y 
cor�cales en el cristalino (3,7).  

Las vitaminas B pueden ayudar a mantener 
la respuesta celular al estrés oxida�vo 
actuando como cofactores en la ac�vación 
enzimá�ca de los an�oxidantes. El papel de 
las vitaminas B6 y B12 en la prevención del 
daño oxida�vo se puede atribuir a su papel 
en la vía metabólica que elimina la 
homocisteína, en la que B12 y B6 actúan 
como cofactores enzimá�cos (7). 

Las vitaminas del grupo B pueden ayudar a 
mantener la respuesta celular al estrés 
oxida�vo actuando como cofactores en la 
ac�vación enzimá�ca de los an�oxidantes.  

La riboflavina (B2) y la niacina (B3), una vez 
conver�das en sus formas biológicamente 
ac�vas como flavina adenina dinucleó�do 
(FAD) y nico�namida adenina dinucleó�do 
fosfato (NADPH), contribuyen a la reducción 
del gluta�ón al actuar como cofactor y 
reductor, para la enzima gluta�ón reductasa 
(32).  

El papel de las vitaminas B6 y B12 en la 
prevención del daño oxida�vo se puede 
atribuir a su función en la vía metabólica 
que elimina la homocisteína, en la que B12 
y B6 actúan como cofactores enzimá�cos 
(7). 

Un estudio en medicina humana en 
población desnutrida comparaba un grupo 
placebo con un grupo suplementado con 
vitaminas del grupo B mostró que en el 
grupo con suplemento de vitaminas hubo 



   
una reducción en la aparición y progresión 
de las opacidades nucleares de la lente (33).   
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