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Recuerdo anatomofisiologico

Distribucion anatémica de las partes del cristalino.
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Cristalino

Cértex

Caépsula anterior
Capsula posterior
Epitelio lenticular
Vitreo anterior
B Nucleo embrionario
Nucleo fetal

E Nucleo adulto
n Fibras lenticulares
Fibras zonulares

Vitreo (composicion)
Agua (99 %)

Fibras de colageno
Mucopolisacaridos
Acido hialurénico
Fibrocitos

Hialocitos



AFECCIONES DEL CRISTALINO

CATARATAS

Definicion
Peérdida de la transparencia, parcial o total, de alguna
parte del cristalino, de sus capsulas o de ambos.

Esta pérdida no fisiologica de la transparencia da,
generalmente, un aspecto blanquecino a la lente,
aunque en ocasiones puede ser azulado, marrén e in-
cluso rojizo (fig. 8.1).

Pueden presentarse de forma uni- o bilateral y
adoptar formas muy variables (puntos, fisuras, rayas,
rosetas, etc.) (figs. 8.2y 8.3).

Son mas frecuentes en la especie canina que en la

felina.

Clasificacion

1. Por su localizacion

e Capsulares (anteriores o posteriores) (figs. 8.4 y
8.5).

e Subcapsulares (fig. 8.6).

e Corticales (figs. 8.7y 8.8).

e Nucleares (figs. 8.9 y 8.10).

e Ecuatoriales (fig. 8.6).

e Polares (fig. 8.11).

e Axiales.

e Suturales.

2. Por el grado de maduracion
(tabla 8.1)

e Incipiente o temprana (fig. 8.12).

e Inmadura (fig. 8.13).

® Madura (fig. 8.14).

e Hipermadura (fig. 8.15).

Figura 8.1.
Catarata
diabética madura
en un Yorkshire
Terrier de 7 afos.
Las cataratas
bilaterales
intumescentes
en pacientes
diabéticos son
muy frecuentes
en la consulta
oftalmoldgica.

Figura 8.2.

La opacidad del
cristalino puede
afectar atoda la
lente, como en
el paciente de la
figura anterior,

o solo aun area
lenticular como en
el caso de esta
catarata focal.

Figura 8.3.

Catarata incipiente
nucleocortical,
vacuolar en un
mestizo de 1 afio.

Figura 8.4.

Catarata

capsular anterior,
postraumatica,

en un gato debida
a un aranazo de
otro gato que
perford la cérnea

y alcanzo el
cristalino. Notese la
opacidad lineal del
cristalino, asi como
la cicatriz corneal a
las 12 horarias.
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Figura 8.5. Ecografia en modo B de un paciente que presenta Figura 8.6. Catarata subcapsular posterior en la regién
una catarata capsular posterior. ecuatorial del cristalino. La disposicion de la catarata es en
forma radial.

Figura 8.7. Catarata cortical, en fase de progresién, en un gato Figura 8.8. Catarata nuclear y cortical en diferentes grados de
Comun Europeo. madurez en un Cocker Spaniel de 6 afios. Catarata madura
en el ndcleo e inmadura en la corteza.

Figura 8.9. Catarata nuclear inmadura en un Husky Siberiano Figura 8.10. Catarata nuclear inmadura en un Pastor Aleman
de 2 afios. de 4 afios. Se aprecian las lineas de sutura del cristalino.
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Figura 8.11. Catarata polar posterior en un Labrador Retriever Figura 8.12. Catarata nuclear y cortical incipiente en un Pastor
de 1 afio. Aleman con degeneracion central de la retina. Se puede
apreciar la formacién vacuolar en el cristalino.

Figura 8.13. Catarata inmadura, nuclear, en un Pastor Aleman. Figura 8.14. Catarata madura en un Cocker Spaniel con
Notese la linea de sutura anterior del cristalino en forma de Y. degeneracion progresiva de fotorreceptores retinianos.

Figura 8.15. Cataratas hipermaduras. Podemos apreciar
la gran opacidad lenticular con &reas de calcificacion (a)
y lairregularidad de la capsula anterior del cristalino (b).
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Tabla 8.1. Clasificacion de la catarata por el grado de maduracion.

Estadio Capsula anterior Reflejo tapetal
Incipiente Lisa +
Inmadura Lisa + (fig. 8.16)
Madura Lisa - (fig.8.17)

Hipermadura Arrugada +/-

Figura 8.16. Cataratas bilaterales en un Caniche secundarias
a una degeneracion retiniana. Podemos apreciar el reflejo
tapetal en el ojo derecho. Se trata de una catarata inmadura.
Sin embargo, en el ojo izquierdo la catarata ha progresado
mas rapido y ya es una catarata madura.

3. Por la edad de aparicion
e Congénita.

e Infantil.

e Juvenil (fig. 8.18).

e Senil.

4. Por su ritmo de progresion
e Progresivas.

e No progresivas.

Causas
Cualquier alteracion en la nutricion del cristalino,
en su metabolismo (energético y/o proteico) o en
su equilibrio osmético puede favorecer el desarrollo
de una catarata. Estos cambios metabolicos provo-
can la acidificacion del medio y un descenso en el
aporte de oxigeno.

En un primer momento se produce una intumescen-

cia (captacion de agua) y después una deshidratacion.
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Figura 8.17. Cataratas maduras en un Cocker Spaniel.
No podemos apreciar el reflejo tapetal. Es un perro ciego.

Figura 8.18. Catarata juvenil en un Schnauzer miniatura de
3 anos.



A continuacién se muestra la clasificacion de las ca-

taratas segun el agente etiologico.

1. Cataratas traumaticas
e Contusiones.

e Aranazos (fig. 8.19).

e Perdigones.

° Cuerpos extranos que atraviesan la cérnea.

2. Cataratas metabdlicas

o Catarata diabética (fig. 8.20): debida a las altas
concentraciones de sorbitol en el humor acuoso.
Este alcohol es resultante del metabolismo de la
glucosa y provoca un gradiente osmotico que favo-
rece el paso de agua al interior del cristalino.

e Catarata hipocalcémica.

e Catarata por deficiencia de arginina.

3. Cataratas toxicas
e Radiaciones.
e Descargas eléctricas.

e Dinitrofenoles.

4. Cataratas hereditarias

e Catarata congénita (fig. 8.21): los animales nacen
con ellas aunque puede que no se detecten hasta
pasados unos meses. Suelen presentar una colora-
cion densa muy blanquecina, como huevo cocido,
y pueden acompanarse de otras anomalias (PMP,
microfaquia, microftalmia, persistencia hiperplasi-

ca del vitreo primario, etc.) (fig. 8.22).

Figura 8.19. Catarata traumatica en un gato por un arafazo.

Figura 8.20.
Cataratas
diabéticas.

En ambos casos
podemos ver las
lineas de sutura
del cristalino.
Suele tratarse
de cataratas
intumescentes.

Figura 8.21.

Catarata congénita.
El aspecto
blanquecino,

como de huevo
cocido, es muy
caracteristico

de este tipo de
catarata.

Figura 8.22.
Ecografia
correspondiente
a un perro

con cataratas
asociadas a
una persistencia
hiperplasica del
vitreo primario
(PHVP).
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Figura 8.23. Catarata juvenil en el ojo derecho del paciente de
la figura 8.18.

Figura 8.25. Catarata asociada a una uveitis en un perro.
Existen restos inflamatorios adheridos a la capsula anterior
del cristalino y una hiperpigmentacion iridal.

e Catarata juvenil (fig. 8.23): aparecen entre el pri-
mer y el octavo afio de vida. Suelen comenzar en
el polo posterior y/o en la corteza y por lo general
son progresivas.

Tanto la catarata congénita como la juvenil suelen pre-

sentarse de forma bilateral, siendo las razas mas pre-

dispuestas: Cocker Spaniel Inglés, Old English Sheep-
dog, Golden Retriever, Labrador Retriever, Pastor

Aleman y Schnauzer miniatura, entre otras.

5. Oftras causas de cataratas

e Uveitis (figs. 8.24 y 8.25).

e Glaucoma.

e Degeneracion progresiva de los fotorreceptores

retinianos (fig. 8.26).

Figura 8.24. Catarata madura en un gato secundaria a
una uveitis. Podemos apreciar la congestion del iris, la
deformidad de la pupila y la fibrina en la camara anterior
(hipopion).

Figura 8.26. Cataratas bilaterales en un Caniche asociadas a
una degeneracion de fotorreceptores retinianos. Paciente no
apto para la cirugia de la catarata con un fin visual.

Diagnéstico

En un paciente con cataratas debemos hacer un exa-

men muy minucioso basandonos en:

e Los signos clinicos:

e Leucocoria (pupila blanca) (fig. 8.27).
o Déficit visual.

e £l examen con biomicroscopio y lampara de
hendidura: el empleo de magnificacion (X10 o
X16), junto a la posibilidad de efectuar cortes
opticos del cristalino, nos permiten localizar con
precision la opacidad lenticular (figs. 8.28 y 8.29).
El empleo de midriaticos es necesario para estudiar
el cristalino en profundidad.

e Oftalmoscopia directa e indirecta: en aquellos ca-

sos donde la catarata es focal o incipiente podemos



Figura 8.27. Leucocoria en un paciente que acude a la consulta con un déficit visual.

Figura 8.28. La biomicroscopia nos permite realizar un estudio Figura 8.29. Catarata nucleocortical en un mestizo de 8 afos.
méas detallado del cristalino, gracias a la posibilidad de Imagen obtenida con ldmpara de hendidura.

obtener una imagen magnificada. Catarata polar posterior

unida a microfaquia en un Pastor Aleman. Podemos apreciar

también la opacidad incipiente del cortex y las lineas de

sutura posteriores lenticulares.
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Figura 8.30. El examen oftalmoscépico, siempre que sea posible, nos puede
aportar informacion muy valiosa sobre la causa de la catarata. Este paciente
tenia una catarata incipiente, secundaria a una degeneracion retiniana. Se puede
apreciar la disminucion en el calibre de las arterias retinianas. La informacion del
electrorretinograma fue concluyente.
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estudiar el fondo ocular y ver si existen indicios de
enfermedad retiniana (fig. 8.30). Es indispensable
la administracion de midriaticos (tropicamida).

e Ecografia: el empleo de la ecografia ocular nos
permite diferenciar el grado de madurez de la ca-
tarata, la posicion del cristalino y descubrir afec-
ciones del segmento posterior relacionadas con la
presencia de cataratas que desaconsejan la cirugia
(desprendimientos retinianos) (fig. 8.31).

e Pruebas laboratoriales; de gran utilidad en cataratas
diabéticas o secundarias a uveitis:

e Hemograma, analisis bioquimico, serologia.

o Urianalisis.

Debemos tener en cuenta al realizar un diagnostico
diferencial que muchos pacientes mayores presentan
un envejecimiento senil y fisiologico del cristalino,
que no se debe confundir con la catarata. Se trata de
la esclerosis nuclear (fig. 8.32) del cristalino, que no
es otra cosa que una opacidad del nticleo debida a una
deshidratacion y posterior compresion de sus fibras.

No afecta a la visién.

Figura 8.31. La ecograffa ocular nos aporta mucha
informacion en pacientes con cataratas. Ecografia

en modo B de un paciente con una catarata nuclear

y subcapsular posterior (a). Ecografia en modo A/B
que evidencia la presencia de una catarata madura
hiperecoica (b). Ecografia en modo A/B que nos revela
la existencia de una luxacion posterior del cristalino
unida a un desprendimiento retiniano (c).



Cristalino y vitreo

Tratamiento

En algunos casos puede existir una reabsorcion espon-  Las técnicas para la extraccion quirargica de la cata-

tanea de la catarata, pero el riesgo de uveitis facoin-  rata son tres:

ducida es muy alto. No es aconsejable esperar a esto. e Extraccion extracapsular: el nucleo del cristalino se
El empleo de midriaticos tampoco esta indicado en extrae entero, previa capsulorrexis, a través de una

pacientes con cataratas. amplia incisién en la cornea. El cortex es aspirado
Se ha empleado sorbinil, ascorbato de cinc y orgo- posteriormente. Solo se elimina una parte central

teina sin buenos resultados. de la capsula anterior del cristalino, respetando la
El tratamiento quirdrgico es el de eleccién, siempre zona ecuatorial y dejando la capsula posterior in-

que se haga un estudio retiniano previo mediante tacta. Antes de cerrar la cornea se puede implantar

ecografia y electrorretinografia (figs. 8.33 y 8.34).

Figura 8.32. Esclerosis nuclear del cristalino (a y b). Se trata de una opalescencia y no de una opacidad. No debemos confundirlo con la catarata.
Detalle de la esclerosis nuclear del cristalino, tomada con lampara de hendidura (c).

davarbrtr s te e S——

Figura 8.33. La ecografia ocular es imprescindible en todo Figura 8.34. La electrorretinografia debe acompanar siempre a la ecografia ocular en
preoperatorio de la cirugia de la catarata. En este paciente el preoperatorio de la cirugia de la catarata. Nos da informacion sobre la respuesta
con cataratas no se aprecian alteraciones en el segmento global de los fotorreceptores retinianos frente a un estimulo luminico.

posterior que pueden acompanfar a veces a las cataratas
(desprendimiento retiniano, degeneracion del vitreo, etc.).
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una lente intraocular (LIO).

e Extraccion extracapsular mediante facoemulsifica-
cién: difiere de la técnica anterior en que el niicleo
es fragmentado mediante ultrasonidos y aspirado
al mismo tiempo.

Los nuevos equipos de facoemulsificacion permiten
extraer la catarata mediante incisiones corneales de
3,2 mm o menores. Esto, junto a la existencia de
lentes intraoculares plegables y de viscoelasticos de
nueva generacion, contribuye al éxito de este tipo
de intervenciones (figs. 8.35-8.45).

Con la facoemulsificacion minimizamos el riesgo
de iridociclitis, el colapso de la camara anterior, el
edema corneal, el tamano de la incision y el tiempo
quirurgico.

e Extraccion intracapsular: extraccion del cristalino
con sus capsulas (anterior y posterior). Reservada

para las luxaciones anteriores del cristalino.

Los pacientes que presentan cataratas asociadas con
uveitis, queratoconjuntivitis seca y glaucoma no son
buenos candidatos para la cirugia.

Una vez concluida la intervencién, debemos ins-
taurar un tratamiento antibiotico y antiinflamatorio
para controlar la uveitis posoperatoria. Asimismo,

debemos controlar la presion intraocular.

Las complicaciones que podemos encontrar en el po-
soperatorio de la cirugia de la catarata son:

e Edema corneal, por el dafo endotelial (fig. 8.46).
e Uveitis anterior (fig. 8.47).

e Glaucoma.

e Desprendimiento de retina.

e Hipema.

e Opacidad de la capsula posterior (fig. 8.48).

e Desplazamiento de la LIO.

Figura 8.35. Inicio de la cirugia de la catarata. Paracentesis
de servicio.

Figura 8.38. Capsulorrexis circular continua.

|

Figura 8.41. Facofragmentacion del nucleo cristaliniano.
Técnica “french divide and conquer”.



-
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Figura 8.36. Tincion de la capsula anterior del cristalino con Figura 8.37. Incision corneal con cuchillete de 3,2 mm.
azul tripan.

Figura 8.39. Hidrodiseccién capsulocortical.

d B :

Figura 8.42. Final de la facoemulsificacion. Ultimo fragmento Figura 8.43. Irrigacion y aspiracion de los restos del cortex del
nuclear. cristalino.
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Figura 8.44. Implantacién de una lente intraocular y sutura de
la incision corneal.

Figura 8.46. Edema corneal en un paciente operado de
cataratas. El endotelio de la cérnea puede dafarse en toda
cirugia intraocular. El empleo de viscoelasticos, la reduccion
de la potencia de ultrasonidos durante la facoemulsificacion
y una cirugia corta minimizan estos riesgos.

Figura 8.45. Paciente 24 horas después de la extraccion del
cristalino mediante facoemulsificacion.

Figura 8.47. La presencia de fibrina en la camara anterior es
una de las complicaciones mas frecuentes después de la
cirugia de la catarata. Se puede apreciar la banda de fibrina
adherida a la incision corneal.

Figura 8.48. Una de las complicaciones mas temidas en el
posoperatorio de la cirugia de la catarata es la opacidad de
la capsula posterior, ya que produce una disminucion en

la vision del paciente. Opacidad mixta (fibrosis y perlas) en
la capsula posterior de un perro 13 meses después de la
cirugia.



Figura 8.49.

La cirugia de la
catarata debe ser lo
mas temprana posible.
Catarata inmadura,
estadio ideal para la
facoemulsificacion.

iIMPORTANTE!:

e NO debemos confundir esclerosis
nuclear con catarata.

¢ | as cataratas congénitas no
siempre son hereditarias.

¢ No debemos esperar a que la catarata
esté madura para operar. Hay que
extraerla lo antes posible (fig. 8.49).

¢ No todos los animales con cataratas
son aptos para la cirugia.

e £l porcentaje de éxito de la
facoemulsificacion con implantacion
de LIO es aproximadamente del
95 % (fig. 8.50).
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:
! Figura 8.50. Los nuevos avances en la cirugia de la

E facoemulsificacion aumentan el porcentaje de éxito en la
! extraccion de la catarata.

1
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LUXACION DEL CRISTALINO

Definicion

Es el desplazamiento del cristalino desde su posicion
fisiologica hacia el segmento anterior o posterior del
globo ocular, unido a la desinsercion de la fibras zo-
nulares y de la fosa patelar del vitreo.

Si el cristalino se suelta totalmente se denomina
luxacién y si el desplazamiento es parcial se define
como subluxacién (figs. 8.51y 8.52).

Su presentacion es mucho mas frecuente en el pe-
rro que en el gato, con una predisposicion racial en
Fox Terrier, Tibetan Terrier, Welsh Terrier, Jack
Russell Terrier y Border Collie.

La edad media de presentacion es entre los 3 y los

7 afos.

Causas
La luxacion o subluxacion del cristalino puede ser:
e Primaria: debilidad hereditaria de caracter recesivo
de las fibras zonulares en los Terrier.
e Secundaria:
e Traumatismos.
L] Uveitis, que es la causa mas frecuente en gatos
(fig. 8.53).
e Glaucoma con buftalmia.
o Cataratas.

e Degeneracion senil.

Diagnéstico
e Los signos oftalmoscopicos son:

e Presencia de vitreo en la cémara anterior
(fig. 8.54): es el signo mas precoz.

e Iridodonesis: movimiento tembloroso anormal
del iris debido a la pérdida de soporte.

e Creciente afaquico (fig. 8.55): espacio entre el
borde pupilar y el ecuador del cristalino que nos
permite ver el reflejo del fondo ocular. Es patog-
nomonico de subluxacion.

e Camara anterior menos profunda o inexistente
(atalamia): en la luxacion anterior (fig. 8.56).

e Camara anterior mas profunda: en la luxacion

posterior.

Figura 8.51. Luxacion anterior del cristalino. Se aprecia el
cristalino por delante del iris en la camara anterior.

Figura 8.52. Subluxacién posterior del cristalino. Podemos
apreciar que el cristalino estéa desplazado de su sitio por
detras del iris.

Figura 8.53. Subluxacién posterior del cristalino en un gato con
buftalmia, secundaria a una uvettis.



Figura 8.54. La presencia de vitreo que pasa a través de
la pupila es un signo patognomaonico de luxacion del
cristalino. Podemos apreciar hebras blancas de vitreo
sueltas o adheridas al borde cristaliniano.

Figura 8.55.
Creciente afaquico
o semiluna afaquica
en dos pacientes
con subluxacion del
cristalino. Se puede
apreciar el espacio
existente entre el
margen pupilar y el
borde cristaliniano.

Figura 8.56.

Luxacion anterior del
cristalino. El cristalino
esté totalmente
apoyado sobre el
endotelio corneal,
causando dafio
endotelial y una
pérdida de la camara
anterior (atalamia).
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Figura 8.57. Luxacion anterior del cristalino. Podemos apreciar directamente el cristalino entre la cérneay el iris. La evolucion del
cristalino después de la luxacion es hacia la opacidad. En este caso ya existe una catarata en el cristalino luxado.

Figura 8.58. Luxacion posterior del cristalino por su
desplazamiento hacia el vitreo. Solo vemos el borde superior
del cristalino cerca del margen pupilar inferior.

e Facodonesis: movimiento oscilante del cristalino.

e Visualizacion directa del cristalino en la camara
anterior, en caso de luxacion anterior (fig. 8.57).

e Cristalino caido en el vitreo (fig. 8.58).

e Edema corneal debido al dafio endotelial por el
roce del cristalino al desplazarse sobre la cornea
(fig. 8.59).

e Congestion epiescleral (fig. 8.60).

e Ecografia ocular: se emplea en aquellos casos en los

que exista edema corneal y/o catarata (figs. 8.61 y

Figura 8.59. Edema corneal central en un perro con luxacion
anterior del cristalino (a). El contacto de la lente sobre la
cérnea causa un dafio endotelial. Detalle del edema corneal
con lampara de hendidura (b).



8.62).
e Tonometria: es frecuente un cierto aumento de la
PIO en la subluxacion.
e Gonioscopia.
e Signos clinicos:
e Blefaroespasmo repentino, en la luxacion ante-
rior.
e Epifora.
e Fotofobia.

e Déficit visual.

Un cristalino luxado puede dar lugar a una serie de

complicaciones:

e Glaucoma secundario, ya que el angulo iridocor-
neal se puede cerrar por la posicion que ocupa el
cristalino luxado o por la presencia de vitreo y ma-
terial inflamatorio.

e Endotelitis irreversibles.

e Cataratas.

Figura 8.60. Congestion epiescleral en un paciente con
luxacion del cristalino. El glaucoma es una complicacion muy
frecuente en perros que padecen esta afeccion del cristalino.

Figura 8.61. Ecografia del ojo de un perro con luxacion anterior
del cristalino. Se recurri6 a la ecografia porque la opacidad de la
coérnea nos impedia ver el resto de estructuras intraoculares.

Figura 8.62.

Luxacion posterior

del cristalino. El cristalino

se desplazé en los

dos casos hacia el vitreo.

El cristalino esta opaco
(catarata) (a) y se acompana
de desprendimiento
retiniano (b).
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Tratamiento
e Tratamiento médico: solo en caso de luxacién o

subluxacion posterior del cristalino. Consiste en
provocar una miosis tal que el cristalino se man-
tenga en el vitreo de manera indefinida. Debemos
controlar la PIO.
e Tratamiento quirurgico de la luxacion:
e Extraccion  intracapsular  del  cristalino
(figs. 8.63-8.74). Solo si el ojo conserva la vi-
sion. El cristalino se extrae entero con sus cap-

sulas, preferiblemente con un crioextractor.

Debemos hacer una incision amplia en la cornea
para sacar el cristalino sin danar el endotelio
corneal y el iris. En la mayor parte de los casos
es necesaria la vitrectomia anterior. Por ultimo
suturamos la cdrnea e inducimos miosis con ace-
tilcolina al 10 %.
También podemos realizar una extraccion intra-
capsular del cristalino luxado mediante facoemul-
sificacién.

e Protesis intraescleral de silicona, en un ojo ciego.

e Enucleacion o exenteracion, en un ojo ciego con

dafio tisular o neoplasico.

Figura 8.63. Luxacion anterior, de 20 dias de evolucién, en un
perro mestizo de 9 anos. Presion intraocular de 29 mmHg.

Figura 8.64. Inicio de la cirugia del paciente de la figura
anterior. Extraccion intracapsular del cristalino.

Figura 8.65. Preincision inversa y extensa sobre cérnea clara.
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Figura 8.66. Introduccién de viscoeléstico en la camara
anterior previa a la extraccion del cristalino.



Figura 8.67. Abertura de la cérnea con tijera de Troutman Figura 8.68. Momento de la extraccion del cristalino. Debemos
siguiendo la preincision de la figura 8.65. evitar que este toque el endotelio de la cérnea para no crear
opacidades en el posoperatorio.

Figura 8.69. Cierre parcial de la herida corneal con nailon Figura 8.70. Vitrectomia anterior bimanual. Eliminamos los
de 9/0. Dejamos dos zonas abiertas para llevar a cabo la restos de vitreo existentes en la camara anterior y en la
vitrectomia anterior. cémara posterior (justo detras del iris).

Figura 8.71. Cierre de la incisién corneal con nailon de 9/0. Fin Figura 8.72. Estado del ojo 24 horas después de la
de la cirugia. intervencion. La presion intraocular es de 11 mmHg, el reflejo
fotomotor pupilar es correcto y es un ojo visual.
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Figura 8.73. Paciente felino 30 dias después de la intervencion para la extraccion Figura 8.74. Detalle del ojo del paciente de la figura anterior en
intracapsular del cristalino luxado. Se aprecia la simetria de la abertura pupilar de el que se puede apreciar la cicatriz en la cérnea.
ambos ojos y que el iris del ojo intervenido no estéa congestivo.

e Tratamiento quirdrgico de la subluxacion: la sublu-
xacion del cristalino constituye una situacion clini-
ca que plantea grandes retos al cirujano (fig. 8.75).
En la actualidad la actitud conservadora sigue
siendo la mas aconsejada debido en gran medida
a los riesgos potenciales de la cirugia en estos ca-
sos, pero considerando los beneficios que aporta
la estabilizacion del saco capsular antes, durante
y después de la facoemulsificacion, y las posibles
complicaciones que se pueden presentar de no
operar un cristalino subluxado, se debe proponer

su abordaje quirtrgico (fig. 8.76).

Antes de iniciar la cirugia de la catarata (facoemul-

sificacion con técnica bimanual) se estabiliza el saco
Figura 8.75. Paciente con subluxacion del cristalino. capsular con ganchos de Grieshaber al inicio de la
capsulorrexis. Momentos antes de concluir la facoe-

mulsificacién implantamos un anillo de tension cap-

™\ sular anudado previamente con una hebra de nailon
de 9/0 de 4 cm de longitud. Concluimos la extrac-
cion del nucleo/ cortex cristaliniano y realizamos la
Video fijacion capsular a la esclera, via pars plana, con la

ayuda de una aguja de 30 G introducida en el saco a

Fijacion transescleral
del saco capsular a
través de la pars plana tamos la LIO y se cierra la herida corneal con nailon

/' de9/0 (fig. 8.77).

traves de su ecuador. Para terminar la cirugia inyec-
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Figura 8.76. Técnica quirtrgica para
la resolucion de la subluxacion del
cristalino.

Subluxacion de cristalino. Marcaje escleral Implante del anillo de
y capsulorrexis. tension capsular (ATC)

ATC colocado en Insercion de la aguja de 30 G Paso de la
el saco capsular. en el saco capsular a través primera sutura.
del marcaje escleral.

Primera sutura en el\ Paso de la segunda sutura Tensado y anudado de la
exterior del ojo. del mismo modo que sutura corrigiendo la posicion
con la primera sutura. del saco capsular. Colocacion
de la lente intraocular y sutura

de las incisiones.

Figura 8.77. Aspecto del ojo del paciente
tras la intervencion.
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Figura 8.78.

Coloboma en la zona
ecuatorial y temporal
del cristalino del ojo
derecho de un cruce
de Pastor Aleman de
11 meses.

Es evidente el defecto
lenticular. Esta afeccion
se acompana de una
hipoplasia de iris y de
una alteracion en el
desarrollo de la cérnea.
La posicion del cristalino
es normal.

Figura 8.79.

Ausencia de fibras
zonulares en la parte
del cristalino afectado
por el coloboma.
Detalle de la lesion.
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IMPORTANTE!: |
e Los animales con luxacion primaria del | e La atropina esta contraindicada i
cristalino se deben excluir para la repro- en la luxacion o subluxacion del :
duccion. cristalino. i

e | aluxacionprimariadelcristalinosiempre | e Cuando la luxacion es secundaria . i
es bilateral, aunque no suele coincidir en al glaucoma debemos tratar antes i

el tiempo. el glaucoma. i

.

|

OTRAS AFECCIONES DEL CRISTALINO

AFAQUIA Y COLOBOMA

La afaquia es la ausencia completa del cristalino (apla-
sia) y el coloboma la falta de parte de la lente (hipo-
plasia).

El coloboma suele afectar a la zona ecuatorial del
cristalino, asociandose a la falta parcial de fibras zo-
nulares (figs. 8.78 y 8.79).

Ambas son afecciones congénitas del desarrollo del
cristalino.

Son alteraciones muy infrecuentes que pueden
aparecer junto a otras malformaciones del globo ocu-
lar (microfaquia, microftalmia, lenticono, catarata,

hipoplasia uveal, etc.).



LeNTICONO

Es una malformacion cénica anormal de las caras an-

MicroFAQuIA

Es un cristalino anormalmente pequefio que suele
aparecer unido a cataratas congénitas y a alteraciones terior o posterior del cristalino. Suele afectar mas a

zonulares (fig. 8.80). la parte posterior (fig. 8.81).

Figura 8.81. Ecografias del mismo paciente con un lenticono
posterior. Se aprecia la forma cénica anormal del polo
posterior del cristalino y su mayor ecogenicidad.

Figura 8.80. Microfaquia y catarata congénita en un Spaniel
Breton de 7 meses. Nétese la alteracion del desarrollo de
los procesos ciliares.
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AFECCIONES DEL VITREO

ARTERIA HIALOIDEA PERSISTENTE
Durante el desarrollo embrionario, la arteria hialoidea
(AH) se extiende desde el disco 6ptico hasta la parte
posterior del cristalino, atravesando el centro del vitreo.
La falta de regresion de parte o de toda la AH se
considera anormal a partir de los 3 meses de edad.

Generalmente la AH persistente se visualiza como

una pequefia brida de tejido conjuntivo adherida a la

capsula posterior del cristalino, que acompafia a los
movimientos del ojo (fig. 8.82).

Ocasionalmente pucdc existir sangre en su interior
y segun su localizacion se denomina papila de Berg-

meister (delante de la papila 6ptica) o punto/mancha

de Mittendorf (cerca del cristalino).

Figura 8.82. Arteria hialoidea (AH) persistente en dos pacientes. Se visualizan los restos de AH como bandas blancas de tejido

conjuntivo.

Figura 8.83. Persistencia hiperplésica del vitreo primario. Se aprecian restos de tejido vascular (a) y opacidades en la parte posterior del cristalino (b y c).



PERSISTENCIA HIPERPLASICA
DEL VITREO PRIMARIO (PHVP)
La PHVP, también denominada tnica vasculo-
sa lentis hiperplasica persistente o vitreo primario
hiperplasico persistente, consiste en una falta de
regresion del vitreo primario, el cual forma par-
te de los vasos embrionarios del ojo que nutren al
cristalino y a la retina durante la primera fase de la
gestacion. A partir del dia 35 de gestacion el vitreo
primario comienza a atrofiarse para pasar a ser vi-
treo secundario.

Pueden permanecer restos del vitreo primario has-
ta 4 semanas después del nacimiento.

La PHVP generalmente se visualiza como pe-
quefios puntos de tejido conjuntivo vascular que se
suelen acompanar de una opacificacion retrolenti-

cular o leucocoria, ¢ incluso a veces de hemorragias

vitreas, lenticono posterior, microfaquia y cataratas
(figs. 8.83-8.86).

Suele afectar a la vision del paciente.

Figura 8.84. Ecografias correspondientes al paciente de la figura 8.83c. La ecogenicidad y su posicién corresponden con una

persistencia hiperplasica del vitreo primario.

Figura 8.85. Paciente
con persistencia
hiperpléasica del
vitreo primario.

Se observa la
formacion vascular
existente detras de
la pupila.

Figura 8.86.
Ecografia ocular
donde se aprecia
una estructura
hiperecoica que se
corresponde con
una persistencia
hiperplasica del
vitreo primario.
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HEMORRAGIA VITREA

El vitreo es avascular y por ello la presencia de sangre
en su interior se debe a la rotura de un vaso de la tinica
vasculosa lentis hiperplasica persistente o por una hemo-
rragia en una estructura vecina (Givea o retina).

Los traumatismos (perdigones), las intoxicaciones,
las discrasias sanguineas, los desgarros retinianos, las
neoplasias, la hipertension arterial, etc., son causas
frecuentes de hemorragia en el vitreo (figs. 8.87-
8.90).

Se puede diagnosticar mediante oftalmoscopia di-

recta o indirecta, biomicroscopia y ecografia.

Figura 8.87. Hemorragia vitrea en un perro de 13 afios diagnosticado de hipertension Debemos tratar la causa.

arterial sistémica.
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Figura 8.88. Hemorragia vitrea en un paciente con ehrlichiosis. Imagen tomada con lampara de hendidura.
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HiALOSIS ASTEROIDE
En el examen ocular se aprecian multiples particulas
blanquecinas y refringentes dispersas en un vitreo no
licuado.

Son particulas pequenias de menos de 1 mm, a ve-
ces pigmentadas.

Acompanan al movimiento del globo ocular y no
cambian de posicion (figs. 8.91y 8.92).

Generalmente se trata de cristales de estearato o
palmitato de calcio.

No suele afectar a la vision y aparece en pacientes

mayores, de 10-12 afos.

Puede ser unilateral o bilateral. Figura 8.91. Ecografia de un perro con hialosis asteroide. El
vitreo contiene multiples zonas hiperecoicas debidas a

cristales de calcio.

Figura 8.92. Hialosis asteroide en dos perros mayores. Podemos identificar las pequefias particulas refringentes en el vitreo,
detras de un cristalino esclerosado.

Figura 8.89 (izda.).
Ecografia
correspondiente a un
perro que sufrié un
traumatismo ocular.
Hemorragia vitrea.

Figura 8.90 (dcha.).
Hemorragia subaguda
en un perro debida a

un desgarro retiniano.

Se aprecia la hemorragia
en el vitreo, la
desinsercion retiniana y
una catarata.
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SiNQUISIS CENTELLEANTE

Se trata de un proceso degenerativo del vitreo donde
aparecen numerosas particulas de colesterol en sus-
pension en un vitreo mas o menos licuado.

Tras un movimiento del ojo puede asemejarse a
una rafaga de nieve detras del cristalino, pero cuando
el ojo se encuentra en reposo se depositan en la re-
gion ventral del vitreo (figs. 8.93 y 8.94).

Generalmente es secundaria a una inflamacion cro-
nica o a procesos degenerativos de la retina.

Puede cursar con ceguera.

B

Figura 8.93. Sinquisis centelleante. Las particulas blanquecinas Figura 8.94. En la sinquisis centelleante, a diferencia de la
que vemos a través de la pupila precipitan en el vitreo al cesar hialosis asteroide, existe un espacio anecoico entre las
el movimiento del ojo, de ahi que esté desenfocada la imagen particulas flotantes y la retina.

(ojo en movimiento).
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