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El pterygion es una proliferación benigna
de la conjuntiva caracterizada por una creci-
miento fibrovascular lento, que iniciado en
unos de los trígonos conjuntivo-episclerales
expuestos, invade la córnea en dirección cen-
trípeta. Según Chui et al (24) sólo afecta a los
humanos. 

GEOGRAFÍA Y FRECUENCIA

Merigot en 1939 dio los siguientes valores
epidemiológicos de prevalencia del ptery-
gion: Casi desconocido en el sur de los países
escandinavos, Holanda y Bélgica, asciende a
una frecuencia media del 0,37% en Francia, y
es muy frecuente en Cuba, Venezuela, Ecua-
dor (en Quito es un caso por cada 30 pacien-
tes en consulta), Bolivia, Argentina, Líbano,
Egipto, Dahomey, Sudáfrica, Indochina, Chi-
na y Australia, alcanzando a más del 50% en
las islas Madeira (77). En Singapur la preva-
lencia es del 7%, y en las Blue Mountains de
Australia del 7,3% (24). 

Como se ve, el pterygion es muy frecuente en
el Mediterráneo, Caribe, y en general en áreas
tropicales y yuxtatropicales (3,13,27,43,101). Se
conoce como «pterygium belt» o «zona de
pterygion» (en griego «zóne», de donde deriva
zona, significa cinturón) abarca aproximada-
mente hasta los 35º ó 40º norte y sur, en los que
queda comprendido el archipiélago canario
(27,5 N a 29,5 N).

Dentro y fuera de esta zona hay diferencias
microgeográficas en que varía la prevalencia

del pterygion, y así , en la isla de La Palma ,
si se toma como índice orientativo el número
de cirugías de pterygion, de los 581 operados
en su Hospital General entre los años 1991y
2000, la relación de los operados procedentes
de la vertiente oriental y los de la vertiente
occidental de la isla, fue de 0,58/0,89 por
10.000 habitantes/año (37).

Las cifras de frecuencia del pterygion son
bastante distintas de unos a otros autores
según se hayan tomado de una consulta hos-
pitalaria general, de una consulta oftalmoló-
gica o del quirófano, y así, oscilan entre el
0,7 y el 31% de la población (84,99.123). La
incidencia de operaciones en la isla de La
Palma fue de 7,4%, lo que supone un núme-
ro bastante mayor si se considerasen los no
operados (37).

En las áreas yuxtapolares la frecuencia
vuelve a aumentar, y así, en poblaciones
esquimales afecta a aproximadamente a la
mitad de la población (76,84,88,121).

LUZ ULTRAVIOLETA Y
PTERYGION

Dadas las marcadas preferencias geográfi-
cas del pterygion, parece que el clima está
muy relacionado con él, habiéndose vincula-
do con las temperaturas cálidas, la sequedad
ambiental, el polvo, el viento, el humo y la
polución ambiental crónica por partículas
irritantes (14,36,47,52,78,89,116).

Sin embargo, aunque no se excluye una
cierta importancia de algunos de estos facto-
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res ambientales, desde hace unas décadas
numerosos investigadores
(18,94,96,105,107) exponen datos epidemio-
lógicos que muestran que la exposición cró-
nica a luz ultravioleta (UV) es el más impor-
tante factor en la aparición del pterygion
(19,59,78,104,121), y que se da en algunas
áreas geográficas no por ser cálidas sino por
recibir mayor irradiación UV. Así, aunque el
pterygion es menos frecuente en los habitan-
tes alejados más de 45º del ecuador, vuelve a
aumentar en lugares con mucho hielo y nie-
ve, como ocurre en Groenlandia, en el norte
de la península escandinava y en áreas de hie-
lo, donde la reflexion de la luz en el suelo
aumenta la irradiación ocular (18,84).

Esto no excluye que haya que considerar
otros factores de riesgo, como la profesión, la
edad, el sexo, algunas patologías coexisten-
tes, y algunas características ambientales. 

Otros factores de riesgo

1) Profesión. Los trabajadores del campo
han sido los más propensos a pterygion en
comparación con personas de su misma geo-
grafía. También se da mucho en marineros,
hasta el extremo de que en Dinamarca el
nombre popular del pterygion es «fiskerøje»
(ojo de pescador) (80), y en las islas Madei-
ra, es frecuentísimo en los barqueros (77).
También se ha descrito como más frecuente
en personas expuestas a otras variantes de
irradiación, como soldadores (59). Sin
ambargo, esto no descarta que, aunque más
raramente, también aparezca en personas
domésticas, sedentarias e intelectuales no
especialmente expuestas a perturbaciones
atmosféricas (77).

2) Edad. La prevalencia del pterygion
aumenta con la edad (25,52,78). En 2.625 his-
torias clínicas de niños menores de 10 años
revisadas en el Hospital Ramón y Cajal de
Madrid no hubo ningún caso de pterygion, y
en jóvenes de menos de 20 años solo se apre-
ció un caso en uno de 18 años. La edad más
frecuente de aparición de un pterygion es entre
20 y 30 años (53,78). Sobre la sexta década de
edad es raro que se inicie un pterygion, pero
no imposible (99,124). El factor acumulativo
hace que se detecte más frecuentemente en en
edades medias y avanzadas (37).

Mackenzie et al (74) determinaron que
aquellas personas que durante sus 5 primeros
años de vida vivieron por debajo de los 30º
tienen 40 veces más probabilidades de tener
un pterygion.

3) Género. Algunas estadísticas dan prefe-
rencia en mujeres. En la isla de La Palma se
operaron en 10 años 58,69% de mujeres fren-
te 41,31 de varones (37). Otras estadísticas
no recogen diferencias de género en la fre-
cuencia del pterygion, ni en su tendencia a
recidivas postoperatorias (91).

4) Ojo seco. Algunas patologías pueden
influir en una mayor prevalencia de ptery-
gion. La existencia de un ojo seco previo que
favorece el daño surfocular ha sido postulada
por algunos autores como predisponente al
desarrollo de un pterygion (7,75,89), lo que
explicaría la mayor frecuencia del pterygion
en climas calientes y secos porque facilitan la
desecación surfocular (18,36,47). Sin embar-
go, la mayoría de los investigadores encuen-
tran una secreción lacrimal normal
(14,42,49,104). 

Se ha sugerido la existencia de un ojo seco
tantálico, es decir, con normalidad de secre-
ción lacrimal. Así, Barraquer (9,10) sugirió
que la invasión corneal del pterygion podría
deberse a la existencia de un pinguécula pre-
via en el trígono escleroconjuntival, lo que
dificultaría que el parpadeo pudiese extender
la película lacrimal en el lado limbal de la
pingécula, de forma que esta área queda
desecada y degenerante.

Asimismo, en ojos secos con cabeza ptery-
giana protruyente, las fuerzas de succión del
menisco lacrimal deficitario formado en el bor-
de del pterygion podría influir en el daño de la
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córnea subyacente y adycente al menisco, y
facilitar así la progresión de su cabeza (79).

PATOGENIA

La patogenia del pterygion no está aún
bien comprendida, pues puede tener muchos
factores entremezclados. Desde la segunda
mitad del siglo XX se comenzó a prestar gran
atención a la irradiación UV, que hoy ocupa
un lugar preeminente, pero no exclusivo.

Activación de citokinas

Los recientes estudios histoquímicos de
laboratorio muestran que cualquier tejido
corporal dañado por trauma, alergia, infec-
ción, intoxicación, irritación, irradiación UV,
inmunoataque, neoplasia, anoxia vascular,
etc., así como por procesos fisiológicos como
apoptosis, desarrolla mediadores reactivos
nanomoleculares que participan en la repara-
ción tisular para restaurar la homeostasis.
Entre estos mediadoress están las citokinas
(IL, TNF, TGF, etc.), MMP, serotonina, hista-
mina, etc. Muchos de ellos cubren varias fun-
ciones, y pueden resultar beneficiosos para
unos procesos y lesivos para otros.

Está demostrado que la luz UV aumenta en
sólo unos minutos de exposición los recepto-
res de los factores de crecimiento epidérmi-
cos, y activa 3 proteinkinasas mitógenas: la
kinasa extracelular señal-regulada, la kinasa
c-Jun amino-terminal (JNK) y la p38
(34,35,44). La kinasa JNK induce la produc-
ción de MMP-1 y actualmente se cree es unos
de los principales promotores del pterygion
(44,73).

De las citokinas más encontradas en el
pterygion, las interleukinas son IL-1, IL-6,
IL-8 y TNF-alfa, y los factores de crecimien-
to son el FGF-2, VEGF, HB-EGF, TGF-beta
y el Stem Cell Factor (64, 83). Ello produce
inflamación y neovascularización. La presen-
cia de citokinas proinflamatorias en el ptery-
gion contribuye a la presencia en él de célu-
las inflamatorias tales como células plasmáti-
cas, linfocitos T y mastocitos (17,31,69,72,
82,92,94,120). Como resultado de lo anterior

la mayoría de los autores de la segunda mitad
del siglo pasado y del presente piensan que la
lesion de los fibroblastos por la radiaciones
UV es el principal factor del pterygion (6,24).

Stress oxidativo

El stress oxidativo ocurre cuando la defen-
sa celular normal contra las especies reacti-
vas al oxígeno (tales como el radical superó-
xido, el radical hidroxilo, el peróxido de
hidrógeno, y el óxido nítrico, generadas por
el metabolismo normal de una persona) se
hacen insuficientes, produciéndose alteracio-
nes tales como envejecimiento, inflamación
crónica o cáncer. El stress oxidativo juega un
importante papel en diversas enfermedades
oculares, como el pterygion, catarata, dege-
neración macular, glaucoma o envejecimien-
to de piel y párpados.

Así, se ha achacado el pterygion a defi-
ciencia de colina (12), degeneración
(4,54,103,117), cambios del tejido elástico
(6,19), y mecanismos autoinmunes (92).

Hay amplia experiencia de que el stress
oxidativo influye en la aparición del ptery-
gion. Así, el epitelio del pterygion tiene
aumentada la óxido nitrico sintasa (71), el
núcleo de las células epiteliales del pterygion
contiene productos degradados del DNA, tra-
tables con inmunosupresores (63,90,91,112) ,
y su matriz intercelular tiene enzimas proteo-
líticas (29,30,32,33). Ozdemir (87) determi-
nó que el antioxidante superóxido dismutasa
es más escaso en el tejido mesodérmico del
pterygion que en el resto de la conjuntiva sin
pterygion del mismo ojo.

Todo esto hace pensar que la exposición
crónica a los rayos UV puede inducir un
pterygion por stress oxidativo a traves de un
mecanismo de especies reactivas —principal-
mente de oxígeno o de nitrógeno— que no
pueden ser contrarrestadas.

Factores hereditarios

A menudo se ha detectado una mayor inci-
dencia en determinadas familias, cuyos
miembros tienen una proporción anormal-
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mente alta de pterygia con respectos a sus
convecinos, lo que ha hecho pensar en un fac-
tor genético (15,20,51,125). Esta herencia
parece ser autosomal dominante con pene-
trancia incompleta (50,125).

Puede haber mutaciones genéticas por
múltiples razones, pero la causa más frecuen-
te en el pterygion parece ser la exposición
crónica a radiación UV (40,100), habiéndose
encontrado en pacientes de pterygion muta-
ciones p53 , hipermetilación del promotor
p16, alteraciones cromosómicas 9p y 17q
(21,28,113).

También Di Girolamo et al 2004 (32,33)
han aportado evidencias de la existencia en
su patogénesis de un componente genético, y
de mecanismos apoptóticos, de cytokinas y
de factores de crecimiento.

El efecto acumulativo del daño del DNA y
de sus mecanismos de reparación pueden
predisponer al pterygion. Recientemente la
human-0-oxoguanina glucosilasa I, el poli-
morfismo Ser326Cys, la glutation S-transfe-
rasa M1, y los polimorfismos Ku70 y T-991C
están asociados a gran riesgo de desarrollar
pterygion (62,109,114), mientras que los pro-
motores del polimorfismo del TNF-alfa-308,
del IL-1beta, antagonista del receptor IL-1 y
los codon p21 y p53 (109-111) no lo están.

Por otra parte, los pacientes que inician un
pterygion desde muy jóvenes tienen una
mayor frecuencia de GSTM1 (109). 

Es aún demasiado pronto para evaluar
algunos de estos factores genéticos. Por
ejemplo la citada substitución de serina por
cisterna en el codon 326 es más frecuente en
razas sinitas que en caucásicas, y no se sabe
aún si las diferencias de la prevalencia del
pterygion se debe a este factor o a otras de las
muchas diferencias raciales (119).

Daño del limbo corneal

El limbo corneal adquirió una importania
trascendental cuando Davanger et al (26) sugi-
rieron en 1979 que es el generador de las célu-
las epiteliales corneales, cosa posteriormente
confirmada por otros autores (16,66,106), y
evidenciada en 1986 por Schermer et al (97)
que demostraron que las células matrices del

epitelio corneal están en el limbo, basándose
en la expresión de una queratina de 64 kd
específica del epitelio corneal.

Las células madres limbales generan el
epitelio corneal y al mismo tiempo impiden
que células del epitelio conjuntival invadan la
córnea (97,118). Si estas células estaminales
se destruyen, el epitelio conjuntival invadirá
la córnea (conjuntivalización corneal), y si
hay una alteración del tejido subepitelial con-
juntival, éste puede deslizarse bajo el epitelio
conjuntival que pasará a la córnea (46,56,95).

El daño limbal puede provenir de limbitis
o de queratitis periféricas (92) y en general de
inflamaciones (1,27,51,58,65), pero la causa
más frecuente parece ser la sobreexposición y
exceso de radiación UV (115), que daña las
células madres situadas en el limbo corneal
(25,39).

Son muchas las consecuencias de la sobre-
radiación UV del limbo detectadas hasta
elpresente: Entre ellas está la liberación de un
factor angiogénico del pterygion (121); la
transformación de las células basales —que
no expresan vimentina— en vimentin -positi-
vas (38,39); la mutación p53 y la sobreexpre-
sión del gen supresor tumoral p53, siendo éste
uno de los primeros pasos en el mecanismo
apoptótico de las células madres limbales y en
el desarrollo de un pterygion (39). Basándose
en la sobreexpresión de p53 y en la sobrepro-
ducción del TGF-beta por los rayos UV-B en
las celulas limbales basales, Dushkur et al
(41) han propuesto dos hipótesis para la pato-
genia del pterygion por el exceso de luz UV:
1) Se produce una mutación en los genes
tumor-supresores de las celulas basales limba-
les, iniciándose así una cascada de mutacio-
nes de genes que desarrolla el pterygion. 2) Se
desarrolan varios factores fibroangiogénicos,
que contribuyen al desarrollo del tejido fibro-
vascular del pterygion. 

MORFOLOGÍA E HISTOLOGÍA
DEL PTERYGION

No está bien aclarado si la pinguéculas es
un pterygion frustrado por normalidad limbal
(67). La pinguécula se limita a un área central
o yuxtalimbal del trígono conjuntival. Es fre-
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cuente que afecte a ambos trígonos conjunti-
vales, sus vasos son escasos, y cuando
aumentan no tienden a tomar la dirección
más o menos horizontal de la conjuntiva tri-
gonal.

Tanto la pinguécula como el cuerpo del
pterygion son lesiones del tejido subconjunti-
val peribulbar formadas por un tejido basofíli-
co subepithelial (68) inmaduro y de estructura
anormal (6). En general, La histopatología de
la pinguécula tienen algunos parecidos con la
del pterygion (6,19,54,84), pero no es igual.

El pterygion afecta al trígono conjuntival y
a la córnea adyacente. Casi siempre (aproxi-
madamente en el 95% de los casos) el ptery-
gion se desarrolla en el trígono conjuntival y
hemiocórnea nasales; en el 4% en el trígono
conjuntival temporal; y en un 1% es nasal y
temporal. En un 85% de los casos el ptery-
gion afecta a ambos ojos, aunque general-
mente con distintas intensidades.

Clásicamente se distingue en el pterygion
un cuerpo y una cabeza.

El cuerpo del pterygion es la porción situa-
da en el trígono conjuntival expuesto, y suele
tener forma aproximadamente trapezoidal.
Es una masa fibrovancular más o menos pro-
minente, vascularizada, adherida y parcial-
mente fusionada a la episclera, y continuada
por su ladolimbal con su invasión corneal.

El cuerpo del pterygion puede quedar más
o menos quiescente, pero a veces progresa,
aunque generalmente de forma menos llama-
tiva que la cabeza. Esta progresión puede
hacerse hacia atrás, arriba y abajo, alcanzan-
do a veces las inserciones musculares e inclu-
so sobrepasándolas, pudiendo provocar en
los casos intensos alteraciones moderadas de
la motilidad ocular e incluso diplopia (2).

La cabeza del pterygion es la porción que
invade la parte superficial de la hemicórnea
homolateral expuesta. Suele tener forma
aproximadamente triangular, de aspecto
macroscópico gelatinoso y vascularizado. El
área de progresión del pterygion se precede
de una fina banda superficial de opacidad
corneal grisácea . En esta zona corneal de
progresión, ya Fuchs señaló en 1911 (45) que
suele haber unas ulceritas o bultitos, a los que
denominó Dellen (en aleman Delle significa
abollonadura), después confirmadas por

numerosos autores. A veces hay en estas áre-
as de progresión unos depósitos férricos line-
ales, que se conoce como línea de Barraquer-
Stocker, y que falta en los pterygia de pro-
gresión rápida, quizás porque la hemosideri-
na procedente de la película lacrimal no tiene
tiempo de depositarse (11). La cabeza del
pterygion puede permanecer quiescente o
puede progresar en dirección hacia el área de
proyección pupilar, a la que raramente alcan-
za y sólo excepcionalmente cubre o sobrepa-
sa (8,121).

No hay estudios que valoren una mayor
ocupación corneal del pterygion en hemicór-
nea superior que en inferior o viceversa, rela-
cionado con que predomine la luz UV proce-
dente de la atmósfera superior (exposición
con ojo no protegido) o de reflexión en suelo
(áreas nevadas, con protección con visera o
sombrero).

Para explicar la forma triangular del ptery-
gion se han propugnado dos hipótesis: 1)
Nosotros expusimos hace años (79) la posibi-
lidad de que estando protegido la parte supe-
rior e inferior del limbo corneal por los pár-
pados y su menisco lacrimal, sus células epi-
teliales que cubren la cornea tienen una fuer-
za expansiva normal y no se dejan conjunti-
valizar por el pterygion (cosa que no ocurre
cuando todo el limbo está alterado, como en
causticaciones extensas o queratopatías
autoinmunes), de forma que la expansión del
pterygion se extiende por el área triangular
que corresponde al limbo del trígono conjun-
tival expuesto.

2) Chui et al (23) proponen que podría ser
por seguir el trayecto más o menos radial de
los nervios corneales dañados a su paso por el
limbo trigonal.

Los pterygia con cabeza de localización
atípica en un radio corneal oblicuo suelen ser
pesudo-pterygia, debidos a otras enfermeda-
des como la enfermedad de Terrien (48), y a
veces su adherencia corneal en el área de pro-
gresión no es continua, sino que puentean el
limbo pudiéndose pasar una sonda bajo ellos. 

En cuanto a la histología, el epitelio, tanto
el del cuerpo como el de la cabeza del ptery-
gion, tiene hiperplasia escamosa y abundan-
cia de células caliciformes, cosa esta útima
no aceptada por todos. En el estroma subya-
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cente hay características histológicas especí-
ficas de proliferación fibroblástica, migra-
ción celular, infiltración inflamatoria, neo-
vascularización y remodelación de la matriz
extracelular. Todo ello parece producido por
la acción de diversas citokinas proinflamato-
rias, factores de crecimiento y metaloprotei-
nasas matriciales.

En el tejido fibroso del estroma abundan
fibras sensibles a la elastasa y otras no sensi-
bles a ella, derivadas de la degeneración del
colágeno (54). Los fibroblastos de la cabeza
del pterygion no está claro que procedan del
tejido subepitelial de la porción trigonal escle-
roconjuntival. Se ha sugerido que se producen
a partir del epitelio limbal, que hace una tran-
sición mesenquimal (60,61) como consecuen-
cia de la estimulación de factores de creci-
miento (TGF-beta, TGF-2) o alteración direc-
ta por luz UV de los keratinocitos (55,102), o
bien que procede de los miofibroblastos del
tejido fibroadiposo episcleral (108), o de las
células madre de médula ósea (122).

El pterygion se caracteriza por una excesiva
neovascularización que forma parte tanto del
fenómeno inflamatorio (98), como de una neo-
vasogénesis primaria producda por la sobreex-
presión de factores proangiogénicos tales
como TNF-alfa VEGF, FGF-2, HB-EGF, IL-
6, IL-8 y MMPs (29,31,69,83), y por la dismi-
nución de factores anti-angiogénicos como la
trombospondina y la endostatina (5,57).

Estas alteraciones pueden evolucionar a
fenómenos de cicatrización y retracción con-
juntival de más o menos intensidad. 

LOS SÍNTOMAS DEL
PTERYGION

Los síntomas más frecuentes son picor,
irritación, sensación de cuerpo extraño, enro-
jecimiento, lagrimeo y visión dificultada.
Eran los síntomas más referidos por los
pacientes hasta el presente. Actualmente sue-
le ser el defecto estético lo que más lleva al
paciente a pedir una intervención quirúrgica
reparadora, ya desde invasiones corneales
medias.

La visión disminuida se debe principal-
mente a dos razones: 1) Las áreas corneales

invadidas y deformadas provocan astigmatis-
mo y aberraciones ópticas (86), que si la
invasión corneal sólo alcanza unos 2 ó 3 mm
no se evidenciarían con pupila normal o mió-
tica; pero que sí se evidencian cuando la
pupila se dilata por haber iluminación escasa
(ocaso, noche, conducción nocturna, cine) u
otra razón, 2) La película lacrimal precorneal
se altera porque el parpadeo no la esparce
bien. Esto se reconoce por el fenómeno deno-
minado BIVA (Blinking Improved Visual
Acuity) consistente en que el paciente ve
borroso, generalmente cuando lee por las
noches, pero que cuando parpadea repetida-
mente o frota suavemente los párpados, recu-
pera la visión normal durante unos segundos. 

Cuando la cabeza del pterygion supera los
3 mm y alcanza el área óptica con pupila
media, la disminución de agudeza visual es
frecuente y continua, pero puede mejorar con
iluminaciones fotópicas. 

Manifestaciones objetivables graves, aunque
generalmente infrecuentes, son úlceras cornea-
les, invasión del area de proyección pupilar,
simbléfaros, heteroforias y heterotropias…

Si apasionante es la búsqueda del conoci-
miento de por qué aparece el pterygion, no
menos apasionante es la lucha por buscar sus
tratamientos idóneos (81). Desgraciadamen-
te, las recurrencias en el postoperatio del
pterygion siguen siendo excesivas, a menudo,
incluso empeorando el estado previo y la
calidad de vida. Allá por los ’60 un soldado
del Hospital Militar de Las Palmas, con una
recurrencia retrógrada que afectaba la mus-
culatura ocular extrínseca, al aceptar la inter-
vención de limpieza de la invasión muscular,
comentó: «Aunque Canarias sea muy bonita,
más vale no verla doble».
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Autoinjerto conjuntival con uso de
adhesivo biológico en cirugía de
pterigion. Estudio comparativo

Conjunctival autograft and use of biological
adhesive in pterigion's surgery. Comparative

study 

SÁNCHEZ-GIJÓN GONZÁLEZ-MORO M1, RODRÍGUEZ MARTÍN J1,
ARMAS DOMÍNGUEZ K1, MEDINA MESA E1, AGUILAR ESTÉVEZ J1,

SÁNCHEZ MÉNDEZ M2

RESUMEN

El pterigion es la degeneración conjuntival que mayor incremento en su indicación quirúrgica
experimenta en la actualidad. El abordaje quirúrgico de esta patología es objeto de una
constante evaluación debido a la alta frecuencia de recidiva y a su repercusión a nivel de la
superficie ocular. Dentro de los factores que minimizan la frecuencia de recidiva parece ser
relevante la realización de injerto libre conjuntival y el uso de adhesivos biológicos, que
permiten evitar el uso de suturas disminuyendo los factores derivados de la irritación local
y de yatrogenia, con mejor manejo postquirúrgico.

Hemos realizado un estudio retrospectivo de 86 pterigios intervenidos por un mismo cirujano
en un período de dos años en el Hospital Universitario de Canarias con un seguimiento
mínimo de un año, diferenciando tres grupos según la técnica asociada a la extirpación (I:
simple con sutura, II: plastia de rotación con sutura, III: injerto libre sin sutura con uso de
adhesivo biológico) y en todos ellos se ha analizado una serie de variables entre las que des-
tacan edad, raza, patología sistémica y oftalmológica acompañante, grado sintomático, cla-
sificación clínica, agudeza visual, técnica quirúrgica y asociadas, complicaciones registra-
das, tratamientos previos y tras la cirugía así como frecuencia de recidiva y seguimiento
medio. Se comenta la técnica utilizada y se realiza un análisis de los resultados obtenidos,
hallando diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la frecuencia de recidiva a
favor del grupo III. 
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Autoinjerto conjuntival sin sutura en cirugía de pterigion

INTRODUCCIÓN

El pterigion es una degeneración fibrovas-
cular conjuntival que se caracteriza por invadir
la estructura corneal en su crecimiento. Suele
ser bilateral y asimétrico, de forma triangular
y de predominio en el sector nasal sobre el
temporal denominándose unipolar si afecta un
solo sector o bipolar si afecta a ambos (1).

Su nombre deriva del griego «pterigos»
traducido como «ala», debido a su parecido
morfológico. Su tasa de prevalencia varía en
los diferentes estudios (2) desde un 1,2% has-
ta un 43,6% dependiendo sobre todo de la
raza, de la latitud y del nivel de exposición
solar (más elevada en regiones ecuatoriales y
tropicales). Aunque el nivel de exposición a
radiación UV-B es actualmente el factor con
mayor peso etiopatogénico (3) también se
discuten otros factores, como la presencia
conjuntival de virus papiloma humano (4),
traumatismos previos, irritantes ambientales
y cierta predisposición genética.

En la actualidad en nuestro medio su indi-
cación quirúrgica experimenta un aumento de
su frecuencia que no sólo parece estar
influenciado por el efecto de la radiación
actínica ambiental sino también por el

aumento de población inmigrante con más
historia exposicional (5).

Histológicamente se caracteriza por la pre-
sencia de degeneración elastótica del coláge-
no conjuntival, proliferación e infiltración
celular inflamatoria, activación fibroblástica
y acúmulo de elastina y glucosaminoglicanos
responsables del engrosamiento lesional
refractario. Estudios inmunohistoquímicos
han demostrado la presencia de células
madre limbares alteradas (6), así como
aumento de la expresividad del gen p53, de
ciertas citokinas proinflamatorias, enzimas
metaloproteinasas de la matriz y factores
específicos de crecimiento (7,8).

La clasificación de esta entidad actualmen-
te es objeto de controversia no existiendo un
consenso sobre la misma. Algunos autores
atienden a criterios morfológicos, otros a cri-
terios de actividad, afectación corneal, pro-
gresión (5)… Parece necesario la realización
de estudios a largo plazo que valoren el índi-
ce de recurrencias en base a las característi-
cas prequirúrgicas.

El abordaje quirúrgico de esta patología es
objeto de una constante evaluación por la
comunidad científica oftalmológica debido a
la alta frecuencia de recidiva (9) y a su reper-

ABSTRACT

Pterigion is the conjunctival degeneration which has suffered the biggest increase of surgical
indications at present. The surgical technique used for this pathology is an object of a cons-
tant evaluation due to the high frequency of recurrence and to its repercussion in the ocular
surface. Among the factors that minimize the frequency of recurrence it seems to be rele-
vant the accomplishment of free conjunctival graft and the use of biological adhesives,
which allow to avoid the use of suture, thus diminishing local irritation and iatrogenia, and
with better postsurgical outcomes. 

We have developed a retrospective study of 86 pterigia surgeries performed by the same sur-
geon in a period of two years at the University Hospital of Canary Islands with a minimum
follow-up of one year, differentiating three groups according to the techniques associated
with the extirpation (I: simple with suture, II: plastia of rotation with suture, III: free graft
without suture with use of biological adhesive). We have analysed a series of variables in
all of them taking into account age, race, systemic and ophthalmic pathology associated,
symptomatic degree, clinical classification, visual acuity, surgery and associated techni-
ques, use of suture, registered complications, previous and post-operative treatments, fre-
quency of recurrence and average follow-up. Finally, we have assessed the technique used
and we have carried out an analysis of the results obtained, finding significant statistic dif-
ferences regarding the frequency of recurrence, being the results favourable for group III.
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cusión a nivel de la superficie ocular, que ori-
gina sintomatología desde el comienzo de la
recurrencia (alteración estética, iritación,
escozor…) hasta llegar a comprometer la
normal funcionalidad en fases avanzadas
(5,10) (astigmatismo inducido, limitación a
la movilidad por simbléfaron, disminución de
agudeza visual…). Desde hace décadas se
han propuesto multitud de técnicas quirúrgi-
cas (11-13) (esclera desnuda, aproximación
simple, plastias de rotación, injertos libres,
queratoplastia lamelar…) así como trata-
mientos adyuvantes (14,15) (betaterapia,
moduladores de la cicatrización…). Especial
atención han suscitado técnicas reconstructi-
vas de la superficie ocular como el trasplante
de limbo (16) o el de membrana amniótica
(17) y el uso de alta tecnología como el láser
excímero (18). Dentro de las variantes técni-
cas que en los diferentes estudios parecen
minimizar la frecuencia de recidiva parecen
ser relevantes (19-21) la realización de injer-
to libre conjuntival y el uso de adhesivos,
como el Tissucol®, un adhesivo fisiológico
que contiene el fibrinógeno y la trombina
humanos, dos componentes que se encuentran
en la sangre, y que al ser combinados, forman
fibrina inmediatamente después de su aplica-
ción. El Tissucol® imita el proceso de coagu-
lación de la sangre estando su uso indicado en
todas las especialidades quirúrgicas en donde
se requiera actividad hemostática, sellado de
cavidades y adhesión de tejidos así como
soporte para la cicatrización de heridas, per-
mitiendo evitar el uso de suturas disminuyen-
do los factores de irritación local y de yatro-
genia, con mejor manejo postquirúrgico (22).

MATERIAL Y MÉTODOS

Hemos realizado un estudio retrospectivo
no randomizado de 86 pterigios intervenidos
por un mismo cirujano en un período de dos
años en el Hospital Universitario de Canarias
con un seguimiento mínimo de doce meses,
diferenciando tres grupos según la técnica
asociada a la extirpación (I: simple con sutu-
ra, II: plastia de rotación con sutura, III: injer-
to libre sin sutura con uso de adhesivo bioló-
gico).

La clasificación prequirúrgica se ha reali-
zado en base a tres criterios, teniendo en
cuenta los factores lesionales más relaciona-
dos en la literatura con la recidiva posquirúr-
gica:

Invasión corneal, tipificando como leves
aquellos con invasión menor de 2 mm, mode-
rados aquellos entre 2 y 4 mm y severos si
superan los 4 mm de invasión.

Masa lesional, denominando atróficos a
aquellos involucionados, no presentes en este
estudio por no constituir indicación quirúrgi-
ca, hipotróficos aquellos con mínimo engro-
samiento que permiten observar la vasculari-
zación epiescleral; e hipertróficos a aquellos
proliferativos con cuerpo carnoso.

Infiltración, clasificando como superficia-
les aquellos en los que no se observa clara
alteración de las capas anteriores corneales ni
neovascularización en la biomicroscopía e
infiltrantes a aquellos en los que estos signos
se hallan presentes.

Las intervenciones fueron realizadas siem-
pre por el mismo cirujano, que realizó el pro-
ceso consistente en anestesia local subcon-
juntival, extirpación del pterigion con meti-
culosa disección a nivel corneal, y recons-
trucción según alguna de las tres técnicas
estudiadas: aproximación simple con sutura
reabsorbible (ocho ceros), plastia de rotación
e idéntica sutura o autoinjerto conjuntival
tomado de la zona bulbar superior fijado con
el adhesivo biológico Tissucol Duo© (figs. 1-
4). A todos los pacientes se les implantó len-
te de contacto terapéutica de elevado dK/t no
necesitando oclusión y facilitando el trata-
miento tópico posquirúrgico, mediante pauta
descendente de colirio de dexametasona en
combinación con tobramicina.

SÁNCHEZ-GIJÓN GONZÁLEZ-MORO M, et al.
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Fig. 1: Extracción
del injerto de

conjuntiva bulbar
superior posterior

a extirpación del
pterigion.



Los resultados se basan en el análisis del
registro de variables como edad del paciente,
raza, patología sistémica y oftalmológica
acompañante, grado sintomático, gradación
clínica, agudeza visual, técnica quirúrgica y
asociadas, uso de sutura, complicaciones
registradas, tratamientos previos y tras la
cirugía así como frecuencia de recidiva y
seguimiento medio. Fueron excluidos del
estudio aquellos casos que no realizaron el
seguimiento en nuestro centro o aquellos sin
el adecuado registro de variables.

RESULTADOS

Se han intervenido 86 ojos de 66 pacientes
con pterigion primario por un mismo cirujano
en un periodo de dos años en el Hospital Uni-
versitario de Canarias con tiempo de segui-
miento medio de 19,35 meses (rango 12-28).

44 cirugías fueron ojos derechos (51,16%)
y 42 ojos izquierdos (48,84%). La edad
media de los pacientes fue de 57,84 (rango:
22-80). El 100% de los pacientes eran de raza
blanca. 

Se diferenciaron tres grupos según la téc-
nica asociada a la extirpación: I: simple con
sutura, 24 pterigios (27,91%), II: plastia de
rotación con sutura 46 (53,49%) y III: injerto
libre sin sutura con uso de adhesivo biológi-
co: 16 (18,60%).

La clasificación prequirúrgica mostraba en
cuanto a la invasión corneal como leves los
pterigios de 9 ojos (10.47%), moderados 57
(66,28%) y severos 20 (23,26%). En cuanto a
la masa lesional eran hipotróficos 31 de los
86 (36,05%), hipertróficos 55 (63,95). En
cuanto a su infiltración 62 eran infiltrantes
(72,09%), y superficiales 24 (27,91%).

En el momento de la cirugía 53 de los pte-
rigios (61,63%) eran clínicamente sintomáti-
cos, oligosintomáticos 22 (25,58%) y asinto-
máticos 11 (12,79%). Al año de la cirugía
eran sintomáticos 6 (6,98%), oligosintomáti-
cos 15 (17,44%), y asintomáticos 65
(75,58%).

Se encontraron enfermedades oculares
concomitantes pero sin influencia demostra-
da sobre el proceso estudiado: cataratas: 17
(19,77%), glaucoma: 4 (4,65%), retinopatía

diabética: 4 (4,65%), retinopatía hipertensi-
va: 4 (4,65%) y DMAE: 1 (1,16%).

53 pacientes (61,63%) no se encontraban
bajo tratamiento oftalmológico previo a la
cirugía, 13 pacientes (15,11%) recibían trata-
miento antiinflamatorio tópico (AINES), y 6
pacientes (6,9%) presentaban tratamiento
previo hipotensor ocular. 

La agudeza visual mejor corregida previa a
la cirugía era de 0,74 (rango 0.05-1) en la
escala de Snellen siendo al año de 0,80 (ran-
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Fig. 2: Aplicación
de adhesivo
biológico Tissucol
Duo© en lecho.*

Fig. 3: Resultado
quirúrgico final.

Fig. 4: Injerto con
uso de Tissucol
Duo© al mes de la
cirugía.



go 0.1-1). La presión intraocular previa a la
cirugía era de 15,23 (rango: 10-20), al año era
de 15,12 (rango 10-20).

No se registraron complicaciones intraope-
ratorias, y las postoperatorias comprendie-
ron: 2 ojos alergia a povidona yodada
(2,33%), 2 dehiscencia de sutura (2,33%), 2
desinserción del injerto (2,33%), 3 hemato-
mas en injerto (3,49%), una retracción en
plastia de rotación (1,16%), una queratopatia
cristalina resuelta (1,16%).

En el apartado de aparición de recidiva, al
año se registraron 20 casos (23,26%), distri-
buidos en los diferentes grupos como sigue:
grupo I: 10 (41,67% de su grupo), grupo II: 8
(17,39% de su grupo) y grupo III: 2 (12,50%
de su grupo). La diferencia es estadística-
mente significativa para una p<0,1 entre el
grupo II y III y de p<0,05 entre el grupo I y
III y entre el I y II. En cuanto a los criterios
clasificatorios y su relación con la recidiva
encontramos que de las recidivas constituían
del total de los clasificados como leves un
11,11%, de los moderados un 22,81% y de
los severos un 30%, asimismo los hipotrófi-
cos sólo recidivaron un 16,13%, y de los pro-
liferantes un 27,27%. De los superficiales
recidivaron un 16,67% y de los infiltrantes un
25,81%. No existen diferencias estadística-
mente significativas a favor de un criterio o la
combinación de varios debido al tamaño
muestral de los subgrupos, lo que también
ocurre si los relacionamos con las diferentes
técnicas.

CONCLUSIÓN

La tendencia actual de la cirugía oftalmo-
lógica implica la búsqueda de procedimien-
tos que permitan minimizar la complejidad
técnica de los actos quirúrgicos, facilitar el
manejo en el proceso de seguimiento y con-
seguir una rápida rehabilitación tanto funcio-
nal como en lo referente al medio personal y
laboral de los pacientes.

En esa línea la microcirugía ocular se
beneficia en lo posible de todas aquellas téc-
nicas que impliquen una menor necesidad de
realizar suturas, debido a la más rápida recu-
peración y el más sencillo seguimiento. El

uso de adhesivos biológicos ha venido a
cubrir esa necesidad en muchas técnicas qui-
rúrgicas.

Para la cirugía del pterigion desde hace
décadas se han propuesto multitud de técni-
cas quirúrgicas (11-13). Dentro de las varian-
tes técnicas que en los diferentes estudios
parecen minimizar la frecuencia de recidiva
parece ser relevante (19-21) la realización de
injerto libre conjuntival.

En nuestro estudio hemos analizado los
resultados obtenidos de un grupo de pterigios
primarios intervenidos encontrando diferen-
cias estadísticamente significativas en cuanto
a la frecuencia de aparición de recidiva a
favor del grupo de injerto libre con uso de
adhesivo biológico respecto a los grupos en
los que se realizó técnica simple o plastia de
rotación.

En nuestro estudio no es posible sacar con-
clusiones respecto al riesgo de recidiva en
relación a la clasificación prequirúrgica, por
lo que creemos necesario la realización de
estudios prospectivos a largo plazo con mues-
tras amplias que analicen tanto éstas como
otras variables de interés para poder sacar
conclusiones que nos permitan abordar esta
cirugía minimizando el riesgo de recidiva.
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Factores de riesgo de la
coriorretinopatía serosa central:

casos y controles

Risk factors for central serous chorioretinopathy:
case reports and controls 

GALDÓS IZTUETA M1, PINAR SUEIRO S1, MARTÍNEZ ALDAY N2

RESUMEN

Propósito: Identificar factores sistémicos asociados con el desarrollo de coriorretinopatía sero-
sa central (CSCR).

Método: Estudio prospectivo tipo casos-controles: 27 casos y 36 controles. Se compararon
ciertas características demográficas, los niveles de cortisol endógeno en orina (cortisol libre
urinario de 24 horas) y la infección por Helicobacter pylori (comprobado por el test de
aliento con urea marcada con carbono 13) entre el grupo de pacientes diagnosticados de
episodio agudo de coriorretinopatía serosa central y el grupo control.

Resultados: Este estudio muestra una asociación de la CSCR con el estrés (P=0,012). Encon-
tramos diferencias próximas a la significación estadística respecto al consumo de alcohol
en ambos grupos (p=0,053). La potencial asociación entre la CSCR y el uso sistémico de
corticoides (p=0,29), uso reciente de drogas (p=0,28) y la infección por Helicobacter pylo-
ri (p=27) [Odds ratio=1,88 (0,52-6,76)] no es estadísticamente significativa. No se identifi-
có asociación de la CSCR con el consumo de tabaco (p=0,99) o la enfermedad alérgica res-
piratoria (p=0,99). Los valores promedios de cortisoluria de 24 horas (57,66 µg/24 h vs 65,8
µg/24 h) mostraron valores más altos en el grupo control (p=0,35).

Conclusiones: Estos hallazgos refuerzan que el estrés juega un papel en el desarrollo de la
CSCR e identifican el abuso de alcohol como un posible factor de riesgo de la CSCR. No
se observó asociación estadísticamente significativa entre el uso de corticoides, el uso
reciente de drogas y la infección por Helicobacter pylori con la CSCR, sin embargo se nece-
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INTRODUCCIÓN

La coriorretinopatía serosa central (CSCR)
es una enfermedad típicamente esporádica y
autolimitada en la mayoría de los casos, que
afecta principalmente a varones jóvenes,
entre la segunda y tercera décadas de la vida.
El estrés se ha postulado como factor etioló-
gico en muchos estudios por haberse obser-
vado una alta prevalencia en los pacientes
con CSCR aunque no se han presentado
pruebas concluyentes de su relación causal. 

Los corticoesteroides exógenos se han aso-
ciado con la CSCR, resolviéndose la fuga al
abandonar la toma de los mismos. Estudios

más recientes han revelado que los corticoes-
teroides pueden influir en la producción de
óxido nítrico, prostaglandinas y radicales
libres. Estos tres factores participan en la
autorregulación del flujo coroideo (1),
pudiendo los corticoesteroides alterar, por
tanto, la circulación coroidea.

Otros factores de riesgo de CSCR han sido
descritos en la literatura médica, en estudios
retrospectivos de series de casos además de los
corticoesteroides: el consumo de psicofárma-
cos, y la hipertensión (1). Asimismo, estudios
retrospectivos tipo casos y controles, han
encontrado también asociación estadísticamen-
te significativa de la CSCR con los corticoeste-

sitan estudios prospectivos con mayor tamaño muestral para poder valorar esta posible aso-
ciación. No se observó asociación de la CSCR con el tabaco, la enfermedad alérgica respi-
ratoria ni el cortisol endógeno.

Palabras clave: Coriorretinopatía serosa central, Helicobacter pylori, cortisoluria de 24 horas,
factores sistémicos, patogénesis.

ABSTRACT

Purpose: To identify systemic factors associated with the development of central serous cho-
rioretinopathy (CSCR).

Methods: Case-control prospective study: 27 cases and 36 controls. Demographic features,
endogenous cortisol levels in urine (24 hour free urine cortisol) and Helicobacter pylori
infection (assessed by the 13c-urea breath test), were determined in 27 patients with acute
central serous chorioretinopathy (CSCR) and compared with a control group.

Results: This study identified stress (p=0.012), and alcohol abuse (p=0,053) associated with
CSCR. There is a potential association between CSCR and systemic corticosteroid use
(p=0,29), recent drug use (cocaine, speed) (p=0.28) and Helicobacter pylori infection p=27
[Odds ratio=1.88 (0.52-6.76)]. This study identified no association of CSCR with tobacco
smoking (p=0.99) and allergic respiratory disease (p=0,99). The mean values of 24 four
hour urine cortisol (57.66 µg/24 h v 65.8 µg/24 h) revealed higher values in the control
group (p=0.35).

Conclusions: These findings reinforce that stress play a role in the development of CSCR. This
study also identified alcohol abuse as a risk factor of CSCR. This study find no significant
association between corticosteroid use, recent drug use (cocaine, speed) and Helicobacter
pylori infection. However, bigger sample size prospective studies are needed to evaluate the
significance of these potential associations. This study identifies no association of CSCR
with tobacco smoking, allergic respiratory disease and endogenous cortisol levels in urine,
in contrast with previous studies.

Key words: Central serous chorioretinopathy, Helicobacter pylori, 24-hour urine cortisol,
systemic factors, pathogenesis.

Factores de riesgo de CSCR
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roides, el embarazo, la hipertensión no tratada,
la toma de antibióticos, el uso de alcohol y la
enfermedad alérgica respiratoria (2). En cuanto
al cortisol endógeno, se han encontrado valores
elevados de cortisoluria de 24 horas en pacien-
tes con CSCR tanto en estudios de series de
casos (3), como en estudios de casos y contro-
les apareados por sexo y edad (4).

Los últimos estudios sobre los factores de
riesgo de la CSCR postulan una nueva aso-
ciación: la infección por Helicobacter pylori,
sugiriendo que actúa dañando la microcircu-
lación coroidea produciendo oclusiones foca-
les del flujo sanguíneo. Estos estudios descri-
ben una interacción del Helicobacter pylori
con el factor de crecimiento endotelial vascu-
lar (VEGF-A) que explicaría la posibilidad
de producir isquemia crónica y posterior neo-
vascularización coroidea presente en algunos
de los pacientes con CSCR a largo plazo. Sin
embargo los artículos que postulan la fisiopa-
togenia del Helicobacter pylori y la CSCR no
son concluyentes, y carecen de estudios
casos-controles randomizados que puedan
apoyar estas hipótesis (5,6).

SUJETOS,MATERIAL Y
MÉTODOS

Estudio analítico observacional prospecti-
vo de casos y controles. Se inicia el estudio
en enero de 2004 incluyendo en el estudio 27
pacientes diagnosticados de coriorretinopatía
serosa central (CSCR) y epiteliopatía retinia-
na difusa (DRE) por la clínica, fondo de ojo
y tomografía de coherencia óptica (OCT)
hasta diciembre de 2005 en el área de refe-
rencia del hospital de Cruces en Vizcaya. 

El grupo control está integrado por 36
voluntarios en los que se descarta la presen-

cia de la enfermedad mediante las explora-
ción a que continuación describimos.

Se han analizado los datos estadísticos con el
test exacto de Fisher. Se producen 4 pérdidas en
el seguimiento habiendo seguido a estos casos
durante 3, 5 ,5 y 9 meses respectivamente. 

Tanto en los casos (diagnosticados de un
cuadro de CSCR con signos de actividad
objetivable mediante clínica, fondo de ojo y
OCT) como en los controles, se realiza una
recogida de orina de 24 horas para valorar el
cortisol urinario de 24 horas y el test de alien-
to de urea marcada con C13. Asimismo se
realiza la anamnesis, recogiendo la exposi-
ción a los siguientes factores de riesgo: estrés
(escala subjetiva 0-10), alcohol (0,1,2), taba-
co (0,1,2), drogas (0,1,2), corticoides
(0,1,2,3), psicofármacos y enfermedad alér-
gica respiratoria (0,1). En la tabla I expone-
mos a qué corresponden las distintas catego-
rías de las variables estudiadas.

RESULTADOS

Comparando las poblaciones de casos y
controles, encontramos un promedio de edad
en los casos de 40 años [rango (30-54)] y en
los controles 36 años [rango (37-54)] no
habiendo diferencias estadísticamente signi-
ficativas por la edad (p = 0,064). En cuanto al
la proporción de hombres en la muestra es de
81,48% en los casos y 69,44% en los contro-
les y de mujeres es de 18,52% en los casos y
30,56% en los controles, no habiendo dife-
rencias estadísticamente significativas por
género en ambos grupos (p=0,38) (fig. 1).

En cuanto a la prevalencia de resultado
Helicobacter pylori positivo en el test de
aliento con urea marcada con C13, obtenemos
un 77,78% de positivos en los casos frente a
un 63,89% en los controles, (p=0,27). Odds
ratio= 1,88 (0,52-6,76) (fig. 2). 

La cortisoluria de 24 horas endógena pro-
medio es de 57,66 microgramos/24 horas en
los casos y 65,8 microgramos/24 horas en los
controles, no habiendo diferencias estadísti-
camente significativas (p=0,32) (fig. 3).

Los resultados de la comparación de facto-
res de riesgo en el grupo de casos frente al
grupo control, analizando el estrés, asma,
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Fig. 1:
Distribución de la
muestra de casos
y controles según

el género. 



rinitis alérgica, consumo de corticoesteroi-
des, consumo de psicofármacos, consumo de
drogas (speed, cocaína, drogas de diseño),
alcohol y tabaco se exponen en la tabla I.

DISCUSIÓN

Nuestro estudio es un estudio prospectivo
tipo casos y controles, y hemos analizado
algunos de los factores de riesgo asociados a
la CSCR descritos en la literatura médica, en
estudios retrospectivos de series de casos (1)
y de casos y controles retrospectivos (2). En
primer lugar hemos valorado el estrés, por ser
el factor de riesgo asociado a la CSCR, que
cuenta con más consenso en la literatura
médica, y del cual han surgido las diferentes
hipótesis sobre los factores de riesgo de esta
patología ocular. Encontramos una asocia-

ción estadísticamente significativa entre el
estrés y la CSCR en nuestro estudio. 

En cuanto al consumo de alcohol, se mues-
tra un patrón distinto de consumo de alcohol
en la muestra de casos comparándola con la
muestra control, encontrando diferencias
muy próximas a la significación estadística
(p=0,053). La población control consume
más alcohol en cantidades moderadas, y la
población de casos de CSCR, consume más

Factores de riesgo de CSCR
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Tabla I. Resultados de las variables a comparar en ambos grupos (casos y controles)

Casos Controles Relación

Estrés 66,67% 33,33% Relación estadísticamente significativa
(p=0,012)

Asma 11,11% 13,89 % No diferencias estadísticamente significativas
(p=0,99)

Rinitis 22,22% 22,22% No diferencias estadísticamente significativas
(p=1)

Corticoides* 22,22% 16,67% No diferencias estadísticamente significativas
(p=0,74)

Corticoides** No diferencias estadísticamente significativas
0. No uso 77,78% 83,33% (p=0,29)
1. Tópicos 3,7 % 5,56%
2. Inhalados 7,41% 11,11%
3. Sistémicos 11,11% 0%

Corticoides sistémicos *** 11,11% 0% No diferencias estadísticamente significativas
(p=0,08)

Psicofármacos 7,41% 5,56% No diferencias estadísticamente significativas
(p=0,99)

Drogas (speed, cocaína, drogas de diseño) No diferencias estadísticamente significativas 
0. No consumo 88,89% 91,67% (p=0,28)
1. Sí consumo, no reciente 3,7% 8,33%
2. Consumo drogas reciente al estudio 7,41% 0%

Alcohol Próximo a la significación estadística (p=0,053)
0. NO ALCOHOL 59,26% 50%
1. MODERADO 29,63% 50%
2. EXCESO 11,11% 0%

Tabaco No diferencias estadísticamente significativas 
0. NO FUMADOR 74,07% 75% (p=0,99)
1. <20 CIGARROS 22,22% 22,22%
2. > 20 CIGARROS 3,7% 2,78%

*Uso global de corticoides en ambos grupos; ** Corticoides categorizando en subgrupos (0,1, 2, 3); *** Corticoides sistémicos vs no consu-
mo de corticoides. El consumo de drogas, alcohol y tabaco están categorizados en subgrupos.

Fig. 2: Positividad
de Helicobacter
pylori en la
muestra de casos y
en la muestra
control. 
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alcohol en cantidades abusivas (con repercu-
sión orgánica tipo cirrosis alcoholica o pan-
creatitis), o bien no consume nada de alcohol.
Estos hallazgos muestran que el alcohol en
cantidades moderadas puede ser un factor
protector de la CSCR, y en cantidades abusi-
vas un factor de riesgo de CSCR, pero son
necesarios más estudios prospectivos con
tamaños muestrales mayores, que refuercen
estas asociaciones alcohol-CSCR.

No encontramos asociación con el asma, la
rinitis alérgica, los psicofármacos, ni el taba-
co. En cuanto al consumo de drogas encon-
tramos un mayor consumo reciente de drogas
en los casos, pero las diferencias no son esta-
dísticamente significativas (p=0,28). Habría
que comprobar esta posible relación en estu-
dios prospectivos de mayor tamaño muestral.

Respecto a los corticoides, no encontra-
mos asociación estadísticamente significativa
(p=0,29), del uso de corticoides categorizan-
do en 4 grupos (0.nada, 1.tópicos, 2.inhala-
dos, 3.sistémicos) con la CSCR. Comparando
únicamente el consumo sistémico de corti-
coides (oral, endovenoso) frente al no consu-
mo de corticoides observamos mayores dife-
rencias en ambos grupos, no siendo estadísti-
camente significativas (p=0,08). Sería nece-
sario comprobar esta posible asociación en
estudios prospectivos de mayor tamaño
muestral.

En lo que se refiere a la positividad de
Helicobacter pylori en el test de aliento con
urea c13, no encontramos diferencias estadís-
ticamente significativas entre ambos grupos,
aunque sí objetivamos una mayor positividad
en los casos que en los controles (p=0,27).
Estos resultados no refuerzan la relación cau-
sal del Helicobacter pylori y la coriorretino-
patía serosa central que postulan algunos
autores al referirse a un estudio prospectivo
de 16 casos (5,6).

En cuanto a los valores de cortisol endóge-
no, medido como cortisoluria de 24 horas,
obtenemos incluso unos valores mayores de
cortisol endógeno en los controles que en los
casos. Teniendo en cuenta el diseño de nuestro
estudio, no encontramos aumento del cortisol
urinario de 24 horas en los casos con CSCR
con respecto a los controles (obtenemos corti-
solurias promedio mayores incluso en la pobla-
ción control), no pudiendo apoyar las hipótesis
de una posible asociación de la CSCR con el
aumento del cortisol endógeno (3,4).
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Tratamiento de la hemorragia
submacular mediante vitrectomía

pars plana, rTPA subretiniana,
intercambio con aire y

desplazamiento neumático

Surgical treatment for submacular hemorrhage
by pars plana vitrectomy, subretinal rTPA, 

fluid-air exchange and pneumatic displacement 

DELÁS ALÓS B1, ABREU GONZÁLEZ R2, BRANDAO DE ARAUJO F1, 
NADAL REUS J1

RESUMEN

Objetivo: Evaluar los resultados anatómicos y visuales del tratamiento de las hemorragias den-
sas submaculares mediante inyección subretiniana de rTPA, intercambio con aire y despla-
zamiento neumático.

Material y método: Estudio retrospectivo, no comparativo, intervencionista de una serie de
casos. 

Resultados: Al final del seguimiento, hubo desplazamiento completo de la hemorragia sub-
macular en 9 casos (75%) y desplazamiento incompleto en 3 casos (25%).

Conclusión: Esta técnica se ha demostrado eficaz rápida y segura como tratamiento para con-
seguir un desplazamiento de las hemorragias maculares densas

Palabras clave: Hemorragia submacular, rTPA, desplazamiento neumático.

ABSTRACT

Objective: We evaluate the anatomic and visual outcomes of treating submacular hemorrhage
with subretinal rTPA, fluid-air exchange and pneumatic displacement.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia submacular (HS) se define
como la hemorragia localizada entre el epitelio
pigmentario retiniano (EPR) y la retina neuro-
sensorial, de muy variable pronóstico visual en
su evolución natural y de su etiología.

Glatt y Machemer (1) demostraron, en
modelo animal, que la HS produce un daño
irreversible en los fotorreceptores a las 24h y
que a los 7 días los receptores casi han des-
aparecido. Las causas de esta destrucción
podrían ser una combinación de la toxicidad
del hierro liberado de la sangre subretiniana a

nivel de la microcirculación retiniana y coroi-
dea, así como un daño en el intercambio
metabólico entre el EPR y los fotorrecepto-
res. Toth et al (2) postulaban que en la HS
existe una degeneración de la retina externa
entre los días 3 y 7 por alteración del meta-
bolismo entre EPR y retina y una degenera-
ción de capas internas entre los días 7 y 14.
El pronóstico visual de las HS densas suele
ser especialmente devastador.

A lo largo de los últimos años se han ido
desarrollando múltiples técnicas quirúrgicas
dirigidas al desplazamiento del coágulo al
área extramacular, evitando así la toxicidad
de la sangre sobre la retina, y que han impli-
cado el uso de tPA para la disolución del coá-
gulo así como gas intravitreo y posiciona-
mientos para la correcta movilización de la
hemorragia.

Presentamos una serie de 12 pacientes
diagnosticados en el centro de hemorragia
submacular aguda (HSA) entre los años
2000-2008.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de 12 ojos de 12
pacientes diagnosticados de HSA de evolu-
ción inferior a 7 días y extensión superior a 2
diámetros papilares, con sobreelevación reti-
niana al examen biomicroscópico.

Las hemorragias eran secundarias a
macroaneurisma en 7 casos (figs. 1 y 2),
membrana neovascular subretiniana
(MNVSR) en 3 casos y vasculopatía polipoi-
dea en 2 casos.

La técnica quirúrgica empleada fue la
vitrectomía vía pars plana con disección de
hialoides posterior (HP) e inyección subreti-
niana de RTPA 50 µgr/0,1 ml (con un total
< 100 µgr). La solución se inyectó en canti-
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Material and method: Retrospective, non-comparative, interventional case series.
Results: At the final follow-up, 9 eyes presented complete blood displacement (75%), and 3

eyes presented incomplete blood displacement (25%) .
Conclusions: This surgical procedure seems effective and safe for the displacement of thick

submacular hemorrhages

Key words: Submacular hemorrhage, rTPA, pneumatic displacement.
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dad suficiente como para rodear por comple-
to el coágulo y que de esta manera entrara en
contacto completo con el mismo. Realizada
esta maniobra se finalizaba la cirugía con un
intercambio incompleto con aire. Se instruyó
a los pacientes para que mantuviesen la posi-
ción de supino durante 2 horas, tiempo sufi-
ciente para que se produjera la licuefacción
del coágulo, y posteriormente se posiciona-
ban a sentados con el objeto de que se produ-
jera un desplazamiento de la sangre fluida
hacia cuadrantes inferiores por efecto de la
gravedad. Con la ayuda de la presión ejercida
por la burbuja de aire que ocupaba aproxima-
damente 2/3 de la cavidad vítrea, el polo pos-
terior quedaba libre del coágulo (figs. 3 y 4). 

Esta técnica perseguía dos objetivos bási-
cos: primero, la licuefacción efectiva del coá-
gulo y segundo, su desplazamiento al área
extramacular.

Todos los casos fueron tratados mediante
la misma técnica por el mismo cirujano.

Se midió la mejor agudeza visual Snellen
corregida final. Se analizó la localización
postoperatoria de la HS, entendiendo como
desplazamiento completo del coágulo la
ausencia de sangre en el área foveal en el
postoperatorio, y desplazamiento incompleto
cuando quedaba un resto de sangre en el área
foveal. Por último, se recogió la presencia o
ausencia de complicaciones quirúrgicas.

RESULTADOS

Las hemorragias fueron secundarias a
macroaneurisma en 7 casos (58,3%), a mem-
brana neovascular subretiniana (MNVSR) en
3 casos (25%) y a vasculopatía polipoidea en
2 casos (0,16%). La edad media era de 64,6
años (49-86). La AV final (AVF) de los
pacientes con macroaneurisma era de 0,35
(0,15-0,5). En los casos secundarios a
MNVSR la visión oscilaba entre 0,015 y
0,25, en función de la persistencia de la mem-
brana y la falta de respuesta al tratamiento
posterior (terapia fotodinámica). En los
pacientes con vasculopatia polipoidea la AV
final media fue de 0,6.

En el último control, hubo desplazamiento
completo de la HS en 9 casos (75%) y des-

plazamiento incompleto en 3 casos (25%)
(figuras 5 a 8). Hubo recidiva de la HS en 3
casos (2 macroaneurismas y 1 DMAE). No
hubo complicaciones quirúrgicas.

Tratamiento quirúrgico de la hemorragia submacular
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DISCUSIÓN

La HS es una patología frecuente cuya
causa más frecuente es la neovascularización
coroidea, fundamentalmente por DMAE.
Otras causas son: macroaneurismas arteriales
retinianos, histoplasmosis ocular, miopía

patológica, estrías angioides, vasculopatía
coroidea polipoidea idiopática. La HSA pue-
de aparecer inmediatamente tras traumatismo
cerrado o penetrante debido a una ruptura
coroidea localizada.

El manejo de la HSA ha llevado al des-
arrollo de múltiples técnicas quirúrgicas en
los últimos años, todas ellas destinadas a la
evacuación de la sangre subretiniana con el
fin de minimizar la lesión permanente de los
fotorreceptores y el EPR. Algunas de estas
técnicas son:

1. Vitrectomía y evacuación sin tPA.
2. Vitrectomía y evacuación con tPA. Tie-

ne el inconveniente de que el uso de tPA
durante cirugía de evacuación de la HS impli-
ca un tiempo de espera intraoperatorio de 45
minutos para la licuefacción del coágulo,
seguido de manipulación subretiniana que a
menudo implica traumatismos a nivel retinia-
no (3,4).

3. Desplazamiento neumático: gas intraví-
treo y tPA. Descrita por Heriot (5) tiene el pro-
pósito de producir la lisis del coágulo y des-
plazarlo de la mácula mediante posiciona-
miento y gas intravítreo. Hay múltiples traba-
jos publicados con esta técnica con resultados
diversos (6,7). Respecto a esta técnica, sin
embargo, no queda claro si el rTPA inyectado
intravítreo accede a nivel subretiniano en con-
centración suficiente como para producir la
lisis del coágulo. De hecho, un estudio en ani-
males publicado al respecto demuestra la evi-
dencia en el sentido opuesto (8). 

4. Desplazamiento neumático: gas intra-
vítreo sin tPA. Esta técnica se desarrolló
como alternativa a la previa según la hipóte-
sis de que el rTPA intravitreo no tiene efecto
a nivel subretiniano. Sin embargo, estudios
posteriores han demostrado que la moviliza-
ción de la sangre mediante gas sin licuefac-
ción previa del coágulo produce lesión irre-
versible de los fotorreceptores (9). Hay diver-
sos trabajos publicados con distintos resulta-
dos (10,11).

5. Vitrectomía, tPA subretiniano y despla-
zamiento por gas intravítreo. Descrita por
Haupert (12). Se planteó esta técnica con la
finalidad de utilizar el concepto de desplaza-
miento neumático del coágulo asegurando
concentraciones efectivas de rTPA subreti-
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nianas. El paciente precisaba de posiciona-
mientos durante algunos días después de la
cirugía (12,13).

La evolución natural de los ojos con hemo-
rragia subretiniana es pobre, sea cual sea la
causa, debido a la toxicidad sobre la retina.
En este estudio hemos presentado una técni-
ca quirúrgica que consiste en una vitrectomía
vía pars plana con disección de HP, inyección
subretiniana directa de rTPA e intercambio
con aire, con el fin de evitar la controversia
respecto a la inyección intravitrea y la pene-
tración del rTPA al espacio subretiniano. Es
necesaria la inyección de rTPA subretiniana
previo al intercambio con aire, ya que el des-
plazamiento neumático de éste sin previa
licuefacción provocaría una lesión significa-
tiva de los fotorreceptores. Esta técnica per-
mite un mayor tiempo de contacto rTPA –
coágulo sin esperas, y permite asimismo una
lisis y desplazamiento de la HS sin necesidad
de extracción del coágulo, incluso en hemo-
rragias densas.

Las AV obtenidas son comparables a otros
estudios y mejores en casos de hemorragias
densas.

CONCLUSIÓN

El tratamiento de la HSA mediante vitrec-
tomía pars plana, rtpa subrretiniana, inter-
cambio con aire y desplazamiento neumático
de la misma, se ha demostrado en nuestra
experiencia eficaz, rápida y segura para con-
seguir un desplazamiento de las hemorragias
maculares densas. Nuevos estudios compara-
tivos con una mayor casuística y seguimiento
son necesarios para una mejor evaluación de
esta técnica.
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Ranibizumab (Lucentis®) en
degeneración macular asociada a la
edad (DMAE). Nuestra experiencia

Ranibizumab (Lucentis®) for age-related macular
degeneration (AMD). Our experience 

RODRÍGUEZ LJ1, CABRERA F1, CRESPO A1, CABRERA B1, CASTELLANO J1,
JEREZ E1, GARCÍA R1, CARDONA P2

RESUMEN

Objetivos: Evaluar la eficacia de Ranibizumab intravítreo (Lucentis®) en el tratamiento de la
degeneración macular asociada a la edad.

Material y métodos: Realizamos un estudio descriptivo en 50 ojos de 46 pacientes que fueron
tratados con Ranibizumab intravítreo bajo diagnóstico de Degeneración Macular Asociada a
la Edad, durante el período comprendido entre agosto 2007 y marzo 2008 en el Hospital Uni-
versitario Insular de Gran Canaria. En una primera visita se tomo Agudeza Visual (AV), se
practicó valoración de fondo de ojo, se realizó una Tomografía por Coherencia Óptica (OCT)
y una Angiografía con Fluoresceína(AGF). En visitas mensuales posteriores a cada inyec-
ción se controló los resultados anatomo-funcionales, mediante AV y OCT respectivamente;
valorando la necesidad de retratamiento según los criterios del PRONTO Study. 

Resultados: Con un tiempo medio de seguimiento de 5.3 meses (1,5-7,5), 23 ojos (46,9%) pre-
sentaron una estabilización de su AV (perdida <3 líneas); 20 ojos (40,8%) presentaron una
mejoría (ganancia ≥ 1 línea) de su agudeza visual (p<0,05), y dentro de estos 17 (34,7%)
de ellos lo hicieron de manera significativa (≥ 2líneas). En cuanto al grosor macular medi-
do mediante OCT post-tratamiento, se obtuvo un valor promedio de 229µ (p<0,05), 34 ojos
experimentaron mejoría (73,9%) frente a 11 ojos (23,9%) que mostraron empeoramiento;
un ojo no mostro variación (2,2%) (p<0,05).

Conclusión: Ranibizumab intravítreo es un fármaco eficaz en el tratamiento de la degenera-
ción macular asociada a la edad. Se hacen necesarios más estudios para valorar la eficacia
de la monoterapia vs terapia combinada y eficacia de Ranibizumab vs Bevacizumab.

Palabras clave: Factor de crecimiento endotelial vascular, degeneración macular asociada a la
edad, membrana neovascular, Ranibizumab.
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Ranibizumab (Lucentis®) en degeneración macular asociada a la edad (DMAE). Nuestra experiencia

INTRODUCCIÓN 

La Degeneración Macular Asociada a la
Edad (DMAE), es un de las causa más comu-
nes de pérdida de visión severa en países
occidentales (1-3). Tres estudios poblaciona-
les; Beaver Dam Eye Study (4), Blue Mon-
tain Eye Study (5) and el Rotterdam Study
(6), muestran una prevalencia del 1,7% en
US, 1,4% en Australia y 1,2% en Holanda.
En España más de 750.000 personas padecen
DMAE y más de tres millones de personas
está en riesgo de padecerla los próximos
años; y ese riesgo aumenta proporcionalmen-
te al aumento de la edad siendo cuatro veces
más probable en mayores de 65 años (3). De
esta manera el aumento de la esperanza de
vida estimada para el 2025, donde se calcula
que un tercio de la población sea mayor de 60
años según datos de la Organización Mundial
de la Salud, significará un incremento en la
población susceptible de enfermar (1). De las
personas afectadas, un 48% presentan una
perdida severa de visión, definida como tal
una Agudeza visual (AV) < 0.1 (4).

Existen dos formas distintas de DMAE: la
neovascular o húmeda y la no-neovascular o
seca. La forma neovascular supone entre un 10-
20% del total de enfermos; y se encuentra aso-
ciada a la formación de membranas neovascu-
lares (MNV), que distorsionan principalmente
la visión central, siendo ocasionalmente irrever-
sible (2). Angiográficamente se pueden distin-
guir dos tipos principales de MNV: Clásicas, en
los cuales el colorante sigue un patrón en enca-
je en fase precoz para desaparecer paulatina-
mente en 1-2 minutos, y oculta, donde existen
signos menos precisos en tiempos precoces
pero produce una extravasación tardía (17). 

No existe certeza sobre la etiología exacta
de la DMAE, y se ha hipotetizado sobre
varios factores como stress oxidativo, hipe-
ractividad inmune y deficiencias dietéticas.
La edad, el hábito tabáquico y la herencia
parecen jugar un rol importante (2). En la for-
ma neovascular, se ha implicado el Factor de
Crecimiento Endotelial A (VEGF-A), origi-
nalmente llamado Factor de Permeabilidad
Vascular (VPF), como principal elemento
desregulador en el equilibrio entre estímulos

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the efficacy of intravitreal injection of Ranibizumab (Lucentis®) in Age-
Related Macular Degeneration.

Material and methods: We have developed a descriptive study of 50 eyes of 46 patients who
were treated with intravitreal Ranibizumab injections between August 2007 and March
2008 at the Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. In their first screening patients
underwent visual acuity (VA) testing, fundus examination, Optical Coherent Tomography
(OCT) and fluorescein angiography (FAG). After each injection the results were controlled
in monthly check-ups using anatomofunctional parameters (VA and OCT), in order to
assess the need of repetition of the treatment, following the recommendations of the PRON-
TO Study.

Results: With an average time of follow-up of 5.3 months (1.5-7.5), 23 eyes (46.9%) presen-
ted visual acuity stabilization (loss <3 lines) and 20 eyes (40.8%) visual acuity improve-
ment (gain ≥ 1 line) (p<0.05), 17 (34.7%) have improved significantly (gain ≥ 2 lines).
Macular thickness obtained trough OCT improved an average of 229 µ (p<0.05), 34 eyes
(73,9%) improved, whereas 11 eyes (23.9%) deteriorated (p<0.05). One eye showed no
variation

Conclusion: Intravitreal Ranibizumab is an effective treatment in age-related macular degene-
ration. More studies are necessary to compare monotherapy and combined therapy and the
efficiency of Ranibizumab vs Bevacizumab.

Key words: Vascular endothelial growth factor, age-related macular degeneration, neovascular
membrane, Ranibizumab.
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angiogénicos y estímulos antiangiogénicos,
siendo los primero los responsable de la neo-
vascularización y exudación presente en
dicha patología (2,7).

El VEGF-A es una glicoproteína homodi-
mérica, con actividad para estimular el creci-
miento de células endoteliales de pequeños y
grandes vasos sanguíneos. Se conoce tam-
bién su efecto estimulador de la permeabili-
dad vascular, por ende su efecto proinflama-
torio, y efecto neuroprotector (7). Codificado
en un único gen, que mediante splicing alter-
nante del mRNA, da lugar a seis isoformas:
VEGF121, VEGF145, VEGF165, VEGF183,
VEGF189 y VEGF206; siendo la isoforma 165
la más abundante y la principal implicada en
la patogenia de la DMAE exudativa (2,7). El
VEGF y sus receptores se expresan de forma
natural en el ojo sano; en caso de reducción
de flujo coriocapilar y/o hipoxia, la acumula-
ción de subproductos del metabolismo lipídi-
co, el estrés oxidativo o las alteraciones de la
membrana de Brunch, se produce una sobre-
expresión patológica del VEGF165 (7). Se
desencadena así una cascada de aconteci-
mientos que llevará al desarrollo de un pro-
ceso neovasculoproliferativo coroideo, res-
ponsable de la DMAE exudativa.

Hasta hace unas décadas se desconocía la
implicación del VEGF en la DMAE, de tal
forma que existían terapias médicas con
variable éxito, que por lo general no conducí-
an a mejora alguna en la AV, conllevando a
largo plazo a una ceguera de los pacientes
afectos. De este modo y basado en distintos
estudios, entre ellos The Macular Photocoa-
gulation Study (MPS), se aplicó Laser Argón
Focal durante varios años, sobre las membra-
nas coroideas, con el objetivo de retrasar el
progreso de la neovascularización de manera
no selectiva. Sin embargo, criterios estrictos
para su aplicación, el ser un proceso destruc-
tivo que generaban escotomas permanentes,
la poca eficacia y la alta tasa de recurrencia,
hasta un 47% de casos a los 5 años, hicieron
de ésta una terapia actualmente en desuso
(2,7,8). En 1999, se aprobó la Terapia Foto-
dinámica (TFD) con verteporfin, una selecti-
va angioclusión fotoquímica beneficiosa
principalmente en neovascularización clásica
o predominantemente clásica, siendo menos

eficaz en otros subgrupos. La reducción
moderada de la perdida visual, y la mejora en
algunos casos en estudios a 2 años (7,9); jun-
to con disminución de la exudación han
hecho que aún hoy pueda ser eficaz ya sea
sola o como tratamiento adyuvante de otras
terapias, como veremos más adelante. 

La suplementación de nutrientes en la dieta
ha sido utilizada, como tratamiento y preven-
ción, con resultados contradictorios en distin-
tos estudios. En estudios prospectivos (EURE-
YE Study) sólo niveles altos de acido linoléico
y de alfa-acido linoléico han demostrado que
pueden evitar el desarrollo de DMAE exudati-
va y DMAE seca severa. Otros estudios
(AREDS I y Melbourne Collaborative Cohort
Study Group), refieren que el aumento de la
ingesta de acido eicosapantenoico y acido
docosahexanoico, suplementos de Zinc y
antioxidantes (Vitamina C y E), la reducción
de mantequilla y pescado frito y el aumento de
aceite de oliva, reducen el riesgo de DMAE
exudativa. La Luteina y las Xantinas no pare-
cen mostrar efecto protector; pero ante estudios
tan contradictorios, se hace necesario el des-
arrollo de nuevos estudios (AREDS II) (10).

Una vez conocida la implicación del
VEGF, en la patogenia de la DMAE, y tras
años de estudios, en Diciembre de 2004, es
aprobado por la US Food and Drugs Admi-
nistration (FDA), el primer fármaco anti-
VGFE, el Pegaptanib de Sodio (Macugen®,
Pfizer). Se trata de una aptamero de RNA,
que se liga de manera selectiva con la isofor-
ma VEGF165. El VISION Study, demostró
que inyecciones intravítreas cada seis semana
de 0,3 mg Pagptanib, eran capaces de dismi-
nuir la perdida visual(<3 líneas), e incluso
mejorarla después de dos años de estudio,
con mínimos efectos secundarios transitorios
relacionados con el procedimiento de la
inyección intravítrea más que con la medica-
ción en sí (2,7,11).

Bevacizumab (Avastin®, Genetech) es un
anticuerpo humanizado monoclonal comple-
to, que posee dos sitios de unión para cual-
quiera de las distintas isoformas del VEGF
(2,7,10). Su gran tamaño evita el paso a tra-
vés de la retina, prolongando su vida media
intravítrea. Se han descrito efectos secunda-
rios sistémicos, como elevación de presión
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arterial sistólica y fenómenos tromboembóli-
cos (2). Aprobado por la FDA, para el trata-
miento del cáncer colorrectal se utilizaba de
forma compasiva en el tratamiento de la
DMAE húmeda previa autorización del
Ministerio de Sanidad. Actualmente se ha
desestimado la indicación para la DMAE, y
semantiene la indicación para otras patologí-
as maculares relacionadas con procesos vas-
culoproliferativos, exudativos e inflamato-
rios. Numerosos estudios y series de casos
han sido descritos para demostrar la eficacia
y seguridad de este fármaco, obteniendo
mejoría anatómico-funcional, como por
ejemplo el SANA Study (Sistemic Avastin
for Neovascular DMAE Study) (7). El pro-
blema de la mayoría de los estudios realiza-
dos, es el pequeño tamaño muestral y la no
randomización de controles (10); lo que hace
que sea necesario la realización de estudios a
más largo plazo, randomizados y con mayor
tamaño poblacional.

Ranibizumab (Lucentis®) es un fragmento
de anticuerpo monoclonal dirigido contra
todas las isoformas del VEGF-A, de un peso
de 48 kD, y específicamente desarrollado
para uso ocular. Se trata pues del fragmento
FAB, esto hace que la molécula sea menos
antigénica (carece de porción FC, responsa-
ble de la respuesta inflamatoria), y al ser de
menor tamaño que el Bevacizumab favorece
una mayor penetrancia retiniana, y por consi-
guiente una menor vida media, con la menor
absorción sistémica por su más rápida meta-
bolización. El mecanismo de acción consiste
en que un fragmento de FAB se une a una
isoforma de VEGF (otra diferencia respecto
al Bevacizumab que posee dos sitios de
unión), previniendo la dimerización con los
receptores celulares, evitando así los proce-
sos de neovascularización (2,7,10,12).

En estudios de seguridad, en animales y
humanos, se ha demostrado la carencia de
significación de eventos no oculares, tales
como tromboembolismos, frente a placebo;
mientras que los eventos oculares más comu-
nes fueron hemorragia conjuntival, flóculos
vítreos, inflamación intraocular, aumento de
la presión intraocular y dolor ocular (2,13). 

Los estudios de efectividad clínica que
permitieron la aprobación, por parte de la

FDA, del Ranibizumab fueron el MARINA y
el ANCHOR (12).

MARINA Study, un estudio en fase tres
que demostró la efectividad y seguridad en el
tratamiento de la las lesiones neovasculares
mínimamente clásicas y ocultas. Con una
población de 716 pacientes, donde se valora-
ron inyecciones mensuales durante 12 y 24
meses; de 0,3 mg, 0,5 mg o placebo. Un 95%
de los pacientes tratados presentaban una
estabilización o mejora de la agudeza visual,
frente al 62% de los tratados con placebo
(p<0,001). Un 25% de los tratados con 0,3 mg
y un 34% de los tratados con 0,5 mg presen-
taron una ganancia de 15 letras; siendo rara
esta mejora de agudeza visual en el tratamien-
to con Pegaptanib. El análisis a los 24 meses
ha confirmado los hallazgos obtenidos para el
primer año de tratamiento. Como efectos
adversos se describieron 5 casos de endoftal-
mitis y 5 casos de uveítis intensa (2,7,10,14).
John Miller presento un análisis de subgrupos
a los dos años, donde no se observaba dife-
rencia estadística entre los tres brazos del
estudio MARINA; en cuanto a efectos secun-
darios no oculares y oculares (15). Kaiser, et
all. Realizó otro análisis de subgrupos encon-
trando que a los 12 meses, pacientes tratados
con Ranibizumab, presentaban mejoría signi-
ficativa en agudeza visual, imagen angiográfi-
ca y grosor macular central en la tomografía
por coherencia eronóptica (OCT) (16). Boyer
D et all en un análisis de subgrupos a 24
meses definió factores pronósticos de buena
respuesta al tratamiento; siendo en orden
decreciente: agudeza visual previa, tamaño de
la membrana neovascular y edad (17).

ANCHOR Study, un estudio en fase 3 que
validó el tratamiento con Ranibizumab en
lesiones predominantemente clásicas, frente
al tratamiento clásico con terapia fotodinámi-
ca (TFD).Con una población de 423 pacientes
que se repartieron según fueran tratados con
0,3 mg mensuales, 0,5 mg mensuales y/o
TFD, durante dos años. Los resultados en
pacientes tratados con Ranibizumab fueron
superiores en todos los subgrupos, frente a los
tratados con TFD. De tal forma que entre un
94-96% de los tratados con Ranibizumab,
presentaron una estabilización o mejora en la
agudeza visual, en comparación con el 64%
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tratado con TFD. En este estudio se describie-
ron mínimos efectos secundarios (18). Kaiser
et all realizaron un análisis multivariante de
subgrupos de los resultados del ANCHOR al
primer año, definiendo los mismos factores
predictivos que el MARINA Study (19).

Posteriormente a estos estudios se desarro-
llaron otros con el propósito de modificar la
pauta de administración, reduciendo la fre-
cuencia de las inyecciones, surgieron así el
PIER Study, el PRONTO Study y el SAILOR
Study (20,21).

PIER Study, un ensayo multicéntrico alea-
torizado, en el cual se repartió una población
de 184 pacientes en tres subgrupos; donde se
administraban dosis de 0,3 mg, 0,5 mg y pla-
cebo, con frecuencia mensual los tres prime-
ros meses para posteriormente inyectar de
forma trimestral. Los resultados mostraron
durante los primeros tres meses un beneficio
similar a los estudios MARINA y ANCHOR,
pero a los 12 meses de estudio se objetivaba
una no mejoría de agudeza visual, volviendo
ésta sus niveles basales , lo que contrastaba
con los estudios ya citados (22).

PRONTO Study, estudio de régimen varia-
ble de dosis, en el que un total de 40 pacien-
tes recibieron dosis mensuales durante el pri-
mer trimestre de seguimiento, para posterior-
mente seguir controles mensuales. Si durante
estos controles mensuales, alguno de los
pacientes presentaba alguno de los siguientes
criterios, se procedía a una nueva inyección
intravitrea: pérdida de agudeza visual >5
letras junto con exudación retiniana observa-
da en la tomografia por coherencia óptica
(OCT), un incremento de 100 micras en gro-
sor central de la retina (OCT), apariencia de
nueva hemorragia o neovascularizacion (FO
o AGF), e incremento o extensión de un des-
prendimiento de epitelio pigmentario. La efi-
cacia obtenida en este estudio, ha sido similar
a la de MARINA y ANCHOR, con una efec-
tividad del 95%, y una media de 5,6 inyec-
ciones año durante 2 años. Siete pacientes no
necesitaron más inyecciones (10,12,23,24).

SAILOR Study, estudio diseñado para evaluar
la seguridad de dosis diferentes de ranibizumab
(0,3 mg-0,5 mg), administrado de manera men-
sual los tres primeros meses para posteriormente
pasar a un régimen basado en criterios de retrata-

miento. Los resultados a un año han mostrado
baja proporción de efectos secundario oculares y
no oculares en ambos grupos. El riesgo de infar-
tos es similar en ambas dosis de tratamiento a un
año, lo que contrasta con los malos resultados
obtenidos en un análisis que se realizo los 6 pri-
meros meses donde dosis mayores parecían estar
relacionadas con mayor riesgo de infartos. Lo
que también ha demostrado es que pacientes con
historia de infarto previo tienen mayor riesgo de
presentar otro infarto en el grupo de 0,5 mg fren-
te al de 0,3 mg, aunque el numero de eventos car-
diopatológicos fue pequeño (10,25).

Un gran número de pequeños estudios han
proliferado en el campo de terapias combina-
das; terapias en las que se promueve el efec-
to sinérgico de cada uno de los elementos que
las componen; así los corticoides, consiguen
regular los procesos inflamatorios agudos,
reduciendo la fibrosis y el edema; la TFD,
busca la oclusión y regresión de las áreas de
neovascularización; y los ANTI-VEGF, blo-
quean la angiogénesis en neovascularizacio-
nes. De esta forma se busca una reducción en
el número de tratamientos, reducir costes y
posibles complicaciones (7,10,24).

Una de las combinaciones más estudiada es
ranibizumab+TFD, y sobre ella versan varios
estudios, como el FOCUS Study, el PROTECT
Study Y el SUMMIT Study. Otras combina-
ciones consisten en el uso de un ANTI-VEGF
no selectivo inicialmente, para posteriormente
mantener la mejorá funcional con inhibidor
selectivo, minimizando de esta los efectos car-
diovasculares de los inhibidores no selectivos;
sobre ello versa el LEVEL Study.

FOCUS Study, estudio que comparaba la
seguridad y eficacia de ranibizumab liofiliza-
do +TFD frente a la TFD sola en el trata-
miento de membranas neovasculares de pre-
dominio clásico. Con una población de 161
pacientes, los resultados a dos años tras
modificaciones en el protocolo inicial mues-
tran eficacia y seguridad en el tratamiento
combinado de la DMAE. Con un 88% de
pacientes que mantienen su agudeza visual, y
un 25 % de pacientes que mejoran la misma
en el tratamiento combinado, con significan-
cia estadística frente a la TFD sola (2,24,26).

PROTECT Study, estudio abierto y multi-
céntrico, con una cohorte de 32 pacientes en los
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que se pretende valorar el uso combinado de
Ranibizumab líquido (0,5mg)+TFD en el trata-
miento de las membranas neovasculares predo-
minantemente clásicas y ocultas. Los resultados
a los 4 meses fueron similares a los del FOCUS
Study, con un menor índice de inflamación gra-
cias al uso del compuesto líquido (2,10,24).

En ambos estudios cabe destacar la caren-
cia de un grupo control con tratamiento en
monoterapia de ranibizumab, lo cual junto a
la comparación de los resultados con los
resultados del estudio ANCHOR, donde la
combinación no necesariamente resulta en
una mejor agudeza visual final pero si una
reducción en la necesidad de retratamiento,
hacen necesarios otros estudios en lo referen-
te a esta combinación (20).

SUMMIT Study, es un estudio multicéntri-
co formado por MONT BLANC Study (Euro-
pa) y DENALI study (US), dos estudios pros-
pectivos aleatorizados en los que se comparan
la terapia combinada (Ranibizumab+TFD)
frente la monoterapia con ranibizumab en el
tratamiento de todos los tipos de membranas
neovasculares. El objetivo de este estudio es
demostrar la eficacia y seguridad de la terapia
combinada frente a la monoterapia; y si la
terapia combinada repercute en un número
menor de retratamientos (12,24,21).

LEVEL Study, un estudio en fase IV con
un tamaño poblacional de 1.000 pacientes
que evalúa la capacidad del pegaptanib para
mantener la mejoría de agudeza visual obte-
nida inicialmente con cualquiera de los tres
ANTI-VEGF. Los resultados han mostrado
una mejoría de la agudeza visual de más de 3
líneas en el 43% de los pacientes, y de estos
el 90% mantiene dicha ganancia a los 9
meses; y la desaparición de exudación reti-
niana, junto con un mantenimiento del grosor
macular medio (24,27).

Bajo los mismos fundamentos de la terapia
combinada ha surgido el concepto de Triple
Terapia Combinada. Una terapia en la que
además de un ANTI-VEGF y la TFD, se aña-
de un corticoide concominante. El RADI-
CAL Study y TAPER Study, intentan valorar
la eficacia y seguridad de la combinación
Ranibizumab + TFD + Dexametasona.

RADICAL Study, estudio multicéntrico
randomizado con muestra poblacional de 160

pacientes, que serán tratados con monoterapia
de Ranibizumab, doble terapia y triple tera-
pia. El objetivo es determinar si la doble o la
triple terapia reducen el índice de retratamien-
to comparado con la monoterapia, logrando el
mismo resultado. Actualmente se encuentra
en fase de reclutamiento (12,24,27).

TAPER Study, estudio que actualmente se
encuentra en fase de reclutamiento de pacien-
tes que no hayan respondido a la monoterapia
con Ranibizumab. En él se enfrentará la
monoterapia frente a la triple terapia con el
objetivo de demostrar la eficacia de la triple
terapia en pacientes no respondedores a la
monoterapia (12,24,27).

Otro estudio a destacar en lo referente a la
DMAE y su tratamiento es el CATT Study, se
trata de un estudio prospectivo que engloba
un total de 1200 pacientes distribuidos en
cuatro brazos: Ranibizumab mensual, Beva-
cizumab mensual, Ranibizumab mensual
según necesidad y Bevacizumab según nece-
sidad. El objetivo es demostrar si el Lucentis
es más efectivo que el Avastin, y si tiene
menos efectos secundarios (21,24).

Gran número de terapias experimentales
han emergido desde el conocimiento de la
patogenia de la DMAE, todas ellas con el
objetivo de bloquear la cadena de la neovas-
cularización a distintos niveles: VEGF-Trap;
la carboxyaminotriazolona, una molécula
con efecto antiangiogénico; el inhibidor de la
tirosin kinasa (PTK787); moléculas de acido
ribonucleico de transferencia (siRNA); anti-
PDGF y la escualamina, agente antineoplási-
co y antiangiogénico (10,28).

MATERIAL Y MÉTODOS

Realizamos un estudio descriptivo en un
total de 50 ojos de 46 pacientes, diagnostica-
dos de DMAE de tipo húmeda, que fueron
tratados con inyecciones intravítreas de rani-
bizumab de forma mensual los tres primeros
meses, para posteriormente pasar a controles
mensuales y tratamiento según necesidad;
durante el período comprendido entre agosto
2007 y marzo 2008. De los 50 ojos, 33 han
llegado a cumplir el primer ciclo trimestral de
inyecciones mensuales.
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En una primera visita se realizó una explo-
ración oftalmológica completa, que incluía
como pruebas complementarias, la tomogra-
fía por coherencia óptica (OCT) y la angio-
grafía con fluoresceína (AGF). Tras informar
a los pacientes de las ventajas y posibles efec-

tos secundarios del ranibizumab, se procedía
a la firma del consentimiento informado.

Las inyecciones intravítreas se realizaron
en quirófano bajo rigurosa técnica de esterili-
dad; previa dilatación pupilar con gotas de
tropicamida y fenilefrina, y aplicación de tra-
tamiento tópico antibiótico con ciprofloxaci-
no. Tras esto y con el paciente en decúbito
supino, se aplicaba el balón de Honan; para
posteriormente realizar lavado de fondos de
sacos conjuntivales con povidona iodada al
5% previa instilación de anestésico tópico-
lidocaína. La inyección se realizaba en cua-
drante temporal inferior a 3,5 mm o 4 mm de
limbo, según faquia o pseudofaquia respecti-
vamente. Tras la inyección intravítrea, se pro-
cede a nuevo lavado de fondos de sacos con-
juntivales con povidona iodada al 5% y se
aplica tratamiento antibiótico tópico con
ciprofloxacino. Dicho tratamiento antibiótico
debía de ser mantenido de manera continua-
da durante 10 días con una frecuencia de 1
gota cada 3 horas.

Los controles posteriores consistían en una
revisión, en un plazo de 2-3 días tras el pro-
cedimiento intravítreo, en el cual se tomaba
agudeza visual, de presión intraocular y valo-
ración funduscopica con el objetivo de des-
cartar efectos secundarios de dicho procedi-
miento. Tras esta visita, se citaba al paciente
en tres semanas para realizar una OCT y
valorar resultados anatomo-funcionales.

Tras la recogida de datos en una base de
datos EXCEL, el análisis estadístico fue rea-
lizado con el paquete estadístico SPSS, don-
de se realizó T de Students para la compara-
ción de Medias y Chi-cuadrado, para la com-
paración de proporciones.

RESULTADOS

Los resultados de nuestro estudio vienen
determinados por factores anatómicos (valor
de grosor macular medido mediante OCT) y
funcionales (agudeza visual), y la variación
de estos en función del tratamiento frente a su
situación basal sin tratamiento.

La edad media de nuestra población fue de
74,6 años, con un mínimo de 56 años y un
máximo de 91 años. En cuanto la distribución
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Fig. 1a: Patrón
Difuso. Pre

tratamiento. Av:
cd OCT: 350µ.

Fig. 1b: Patrón
Difuso. Post

tratamiento. Av:
0.3 OCT: 219µ. 

Fig. 2a: Patrón
Quístico. Pre

tratamiento. Av:
cd OCT: 418µ. 

Fig. 2b: Patrón
Quístico. Pos

tratamiento. Av:
cd OCT: 218µ. 



por sexos, encontramos 19 mujeres (41,3%) y
27 hombres (58,7%) (tabla I).

En nuestra serie 38 ojos(76%) fueron diag-
nosticados de membrana neovascular
(MNV), de estos 17 en ojo derecho (34%) y
21 en ojo izquierdo (42%); 12 pacientes fue-
ron diagnosticados de desprendimiento del
epitelio pigmentario de la retina (24%), 7 de
ojo derecho (14%) y 5 de ojo izquierdo (10%).

Habían sido tratados previamente por DMAE
14 pacientes (28%): 2 con Laser Argón (4%), 5
con Bevacizumab (10%), 1 con Bevacizumab y
Pegaptanib (2%), 2 con Bevacizumab y TFD
(4%), 2 TFD (4%), 1 TFD y trigón intravítreo
(2%) y 1 TFD y Pegaptanib (2%). El 72% res-
tante no había recibido tratamiento alguno.

Clasificando a los pacientes en función de
su agudeza visual, encontramos que 33
pacientes presentaban basalmente una
AV<0,1 (66%), 15 pacientes presentaban una

AV>0,1 pero < 0,5 (30%) y 2 pacientes pre-
sentaban una agudeza visual basal >0,5 (4%).

Valorando la OCT realizada basalmente se
clasificó la afectación macular según 4 patro-
nes(29): difuso, 5 ojos (10%); quístico, 20
ojos (40%); exudativo, 13 ojos (26%); y DEP,
12 ojos (24%) (29). El grosor medio obteni-
do en la región macular fue de 330µ, con
valores comprendidos entre 179-743µ.
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Fig. 3a: Patrón
Exudativo. Pre
tratamiento. Av: cd
OCT:304µ. 

Fig. 3b: Patrón
Exudativo. Pos
tratamiento. Av:
0.05 OCT:156µ. 

Fig. 4a: Patrón
DEP. Pre
tratamiento Av:0.2
OCT:201µ.

Fig. 4b: Patrón
DEP. Durante
tratamiento. Av:0.3
OCT:218µ. 

Tabla I. Características basales de los pacientes

Características

Sexo:
Varon 27 (58,7%)
Mujer 19 (41,3%)

Edad:
Media 74,6
Intervalo 56-91

Grupo Etario
50-64 años 7 (15,2%)
65-74 años 14 (30,4%)
75-84 años 19 (41,3%)
85 o > años 6 (13%)

Diagnóstico 
MNV OD 17 (34%) 
MNV OI 21 (42%)
DEP OD 7 (14%)
DEP OI 5 (10%)

Terapia previa para DMAE
Laser 2 (4%) 
Bevacizumab 5 (10%)

Bevacizumab+Pegaptanib 1 (2%)
Bevacizumab+TFD 2 (4%)
TFD 2 (4%)
TFD+TIV 1 (2%) 
TFD+Pegaptanib 1 (2%)

Agudeza Visual
<0.1 33 (66%)
>0.1 pero <0.5 15 (30%) 
>0.5 2 (4%) 

Grosor Macular
Media 330
Intervalo 179-743 

Patrón OCT
Difuso 5 (10%)
Quístico 20 (40%) 
Exudativo 13 (26%) 
DEP 12 (24%)



El número de dosis medias administradas
fue de 2,92 inyecciones intravítreas, con un
máximo de 6 , y un tiempo medio de segui-
miento de 5,3 meses, con un mínimo de 1,5
meses y un máximo de 7,5 meses. Destacar
que de nuestra población dos pacientes remi-
tieron tras la primera inyección intravítrea, un
paciente remitió tras la segunda, otro paciente
cumplió criterios de cirugía vítreoretiniana y
cuatro pacientes más, no quisieron o pudieron

recibir más dosis hasta completar la pauta de
tres intravítreas. Esto hace que haya disminui-
do el número de dosis esperadas.

Valorando la agudeza visual post-tratamien-
to nos encontramos que 23 ojos (46,9%) pre-
sentaron una estabilización de su AV (perdida
< de 3 líneas); 20 ojos presentaron una mejo-
ría de su agudeza visual (40,8%); y el resto, 6
ojos (12,2%) presentaron un empeoramiento
(perdida >3 líneas). De esta forma, un 87,2%
de nuestros pacientes presentaron un resultado
satisfactorio (p<0.05). Es más, 17 ojos
(34,7%) presentaron una mejoría significativa
de su AV (mejora ≥ 2 líneas). Dentro de los
ojos que sufrieron pérdidas de líneas de visión,
dos de ellos, los que perdieron 6 y 4 líneas,
presentaban un síndrome de tracción macular
y cataratas maduras respectivamente, lo que
puede justificar su baja agudeza visual, con lo
que fueron programados para cirugía de
dichas patologías (gráf. 1 y 2, tabla II).

En cuanto al grosor macular post tratamien-
to se objetivó una reducción, obteniéndose un
valor promedio de 229µ (p<0,05); 34 ojos
experimentaron mejoría (73,9%) frente a 11
ojos (23,9%) que mostraron empeoramiento;
un ojo no mostro variación (2,2%) (p<0,05).

Se valoró la respuesta de los pacientes a la
primera inyección; una respuesta funcional
adecuada no lleva aparejada una remisión
precoz ni una buena agudeza visual final, de
tal forma que pacientes que estabilizaron o
mejoraron su agudeza visual tras el primer
tratamiento, no tuvieron mayor propensión a
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Tabla II. Cambio de AV (en variación de líneas)

Frequency Percent Valid Percent Cumulative percent

Valid -6 líneas 1 2,0 2,0 2,0
-4 líneas 1 2,0 2,0 4,1
-3 líneas 2 4,0 4,1 8,2
-1 línea 1 2,0 2,0 10,2
Estabilización 22 44,0 44,9 55,1
+1 línea 5 10,0 10,2 65,3
+2 líneas 4 8,0 8,2 73,5
+3 líneas 2 4,0 4,1 77,6
+4 líneas 3 6,0 6,1 83,7
+5 líneas 2 4,0 4,1 87,8
+6 líneas 2 4,0 4,1 91,8
+7 líneas 2 4,0 4,1 95,9
+8 línas 1 2,0 2,0 98,0
+11 líneas 1 2,0 2,0 100,0
Total 49 98,0 100,0

Mising System 2,0
Total 50 100,0

Graf. 1:
Valoración de AV

al final del estudio
con respecto AV

basal. 

Graf. 2: Cambio
de Agudeza Visual

(en variación de
líneas).



la remisión. Por contra, pacientes que reduje-
ron espectacularmente su grosor macular
(respuesta anatómica) en una primera inyec-
ción, mantuvieron dicha mejoría a lo largo
del todo tratamiento a expensas de esta pri-
mera inyección. Las respuestas funcionales y
anatómicas valoradas en las inyecciones con-
secutivas no resultaron ser estadísticamente
significativas, salvo lo ya descrito para la pri-
mera inyección.

Se valoraron también los resultados al térmi-
no de la tercera inyección, de tal modo que de
los 33 ojos que habían recibido la tercera dosis,
8 no habían remitido anatómicamente (24,2%)
y 25 sí lo habían hecho (75,8%) (p<0,05). Los
resultados funcionales en estos pacientes fueron
una pérdida de visión ( >3 líneas) en 2 ojos
(6,1%), una estabilización (perdida <3 líneas)
en 12 ojos (36,4%) y una ganancia (ganancia
>1línea) en 19 ojos (57,6%), siendo significati-
va (ganancia ≥ 2 líneas) en 12 ojos (33,7%)
(p<0,05). En lo referente a la mejoría anatómi-
ca, se experimento una disminución del grosor
macular medio de 236µ (p<0,05).

De los 25 ojos que habían remitido en la ter-
cera dosis, 9 mostraron reactivación en la OCT
(36%), presentando un aumento del grosor
macular medio de 299µ (p<0,05). Sin embar-
go, sólo en tres pacientes se registró empeora-
miento de la AV, mientras que el resto perma-
neció estable, a pesar de la recaída anatómica.

Por el momento no se han presentado efec-
tos secundarios oculares y no oculares desta-
cables.

CONCLUSIONES

Ranibizumab, único fármaco aprobado por
el Ministerio de Sanidad español, para el tra-
tamiento de la DMAE, es un arma terapéuti-
ca eficaz en monoterapia para el tratamiento
de todo tipo de membranas neovasculares y
desprendimientos del epitelio pigmentario de
la retina relacionado con la DMAE.

La aplicación de terapia mensual el primer
trimestre de 0,5 mg de ranibizumab en mono-
terapia, y posteriormente según necesidad,
parece ser el esquema terapéutico más indi-
cado (PRONTO Study), en función de los
resultados anatómicos-funcionales obteni-

dos, ya que una estabilidad del 46,9% y una
mejoría del 40,8% (p<0,05) de nuestros
pacientes, parece ser más que suficiente para
justificar este tratamiento. Además los bue-
nos resultados en la primera inyección debe
hacernos abogar por una terapia lo más pre-
coz posible. Otro factor a destacar es la
ausencia de efectos secundarios hasta el
momento, en nuestra serie.

La terapia combinada que incluya ranibi-
zumab no parece mejorar los resultados de la
monoterapia; aunque sí la reducción de retra-
tamientos, y su utilización podría estar reco-
mendada en determinadas circunstancias,
como por ejemplo, en pacientes con alto ries-
go cardiovascular, pacientes que no toleren la
monoterapia y no respondedores tras seis
meses de monoterapia. Aún así se hacen
necesarios mayor número de estudios rando-
mizados, para encontrar resultados fiables.

Otro dilema que se ha planteado con el uso
de ranibizumab, es su eficacia en compara-
ción con el bevacizumab. A la espera de los
resultados del CATT Study, varios estudios
parecen mostrar resultados similares con
ambas moléculas.

Resaltar la importancia de la OCT, que se
ha convertido en un instrumento fundamental
en el diagnóstico y seguimiento de los
pacientes afectos de DMAE.

Destacar la necesidad de desarrollar nue-
vas armas terapéuticas, actualmente en pro-
ceso de investigación, que logren frenar el
proceso de degeneración retiniana, que se
produce en esta patología, a distintos niveles
de la cascada neovascular.
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Dacriocistitis aguda atípica.
Estesioneuroblastoma

Atypical acute dacryocystitis.
Esthesioneuroblastoma 

JEREZ OLIVERA E1, PÉREZ ÁLVAREZ J1, ZABALLOS GONZÁLEZ M1,
DÍAZ ARRIAGA J1, TOLEDO MONZÓN JL1, CARDONA GUERRA P2

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso clínico de una joven de 15 años que acude a la consulta diag-
nosticada de Dacriocistitis aguda en ojo izquierdo de meses de evolución. Tras practicarle
una dacriocistorrinostomía se produce una recidiva de su cuadro clínico. Dado lo atípico del
caso decidimos realizar estudios de imagen reconociendo la presencia de un tumor ocu-
pando la fosa nasal ipsilateral.

Discusión: Interés de un estudio otorrinolaringológico en aquellos pacientes que van a ser
sometidos a dacriocistorrinostomía. En ocasiones subyacen patologías que en un primer
momento pueden pasar desapercibidas y ser importantes para el correcto manejo del enfer-
mo. Se trata del primer caso de dacriocistitis aguda secundaria a un estesioneuroblastoma.

Palabras clave: Dacriocistitis aguda, dacriocistorrinostomía, estesioneuroblastoma.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 15 year-old-woman who was diagnosed with acute dacr-
yocystitis in her left eye. After a dacryocystorhinostomy she presented a relapse of her
medical profile. Being this case very atypical, we decide to perform a study of image, thus
discovering a tumour in the ipsilateral nostril.

Discussion: An otolaryngological study is necessary for all patients who must undergo a dacr-
yocystorhinostomy. Sometimes there are hidden pathologies which cannot be noticed at the
beginning, but that are important for the correct management of the patient. This is the first
case of acute dacryocystitis secondary to a esthesioneuroblastoma.

Key words: Acute dacryocystitis, dacryocystorhinostomy, esthesioneuroblastoma.
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INTRODUCCIÓN

El estesioneuroblastoma es un tumor des-
crito por primera vez por Berger et al en 1924
al que llamaron en un primer momento esthe-
sioneuroepithelioma olfactif. En la bibliogra-
fía también se puede encontrar con el nombre
de neuroblastoma olfatorio (1).

Se trata de un tumor poco frecuente que
afecta a la cavidad nasal y que en muchas
ocasiones no se tiene en cuenta en el diag-
nóstico diferencial de pacientes con patología
oftálmica.

Dada su baja frecuencia, no existe un proto-
colo de actuación establecido, si bien se consi-
dera la cirugía en combinación con radiotera-
pia como primera opción terapéutica.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso clínico de una joven
de 15 años de edad que acudió a nuestra con-
sulta remitida desde el centro de atención
especializada diagnosticada de dacriocistitis
aguda en ojo izquierdo. La paciente se encon-
traba en tratamiento antibioterápico oral sin
mejoría de su cuadro clínico.

Como antecedentes personales destacaba
una obesidad, ingresos previos por bronquitis
de repetición y hábito tabáquico.

A la exploración oftalmológica presentaba
una agudeza visual de la unidad en su ojo
derecho y de 0,66 en su ojo izquierdo. La bio-
microscopía resultó anodina y sólo destacaba
la tumefacción en la región del saco lagrimal,
sugestiva de dacriocistitis aguda (fig. 1). Se
decidió mantener tratamiento antibiótico oral
al que se le añadió tratamiento tópico y se
solicitó una dacriocistografía (DCG).

Semanas más tarde, y a la espera de la
intervención quirúrgica, la paciente presentó
un empeoramiento de su clínica desarrollán-
dose una fístula a piel.

La dacriocistorrinostomía se llevó a cabo
por vía externa según técnica habitual, sin
observarse ningún tipo de alteración intrao-
peratoria.

A los diez días sufrió una recidiva de su
dacriocistitis con nueva fístula a piel por lo
que se decidió realizar una interconsulta al
Servicio de Otorrinolaringología y una nueva
DCG, dado lo atípico del caso. Se reconoció
entonces la presencia de formaciones poli-
poideas en fosa nasal izquierda (FNI) que
desviaban el septum nasal hacia fosa nasal
derecha. La segunda DCG resultó normal en
ojo derecho mientras que en el ojo izquierdo
se podía apreciar una obstrucción a nivel de
la unión saco-conducto con importante
aumento del saco lagrimal (fig. 2). Se realizó
un TC donde se observó la presencia de una
masa en FNI con destrucción de las celdillas
etmoidales así como de la pared medial de la
órbita izquierda. La RMN evidenció una
lesión que ocupaba la FNI prácticamente en
su totalidad así como parte de la órbita
izquierda (fig. 3). Se decidió entonces hacer
una biopsia de la masa que vino informada
como Estesioneuroblastoma. 

La paciente regresó a consulta once meses
más tarde por problemas personales, según
refiere. Se realizó entonces una nueva RMN
donde se apreció que la lesión había aumen-
tado de tamaño de forma importante ocupan-
do cavidad nasal, rinofaringe, etmoides, esfe-
noides y órbita izquierda pero sin afectación
encefálica (fig. 4).

Tras un comité multidisciplinar (otorrino-
laringología, oncología, neurocirugía y oftal-
mología) fue intervenida quirúrgicamente
practicando un abordaje paralateronasal y
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Fig. 1: Imagen de
la paciente antes

de la primera
dacriocistorrinosto

mía. Tumefacción
a nivel del saco

lagrimal izquierdo.

Fig. 2: Nótese el
tumor ocupando la

fosa nasal.



consiguiendo una extirpación completa del
tumor (fig. 5). Posteriormente fue sometida a
radioterapia con una dosis de 66 Gy sobre
fosa nasal y senos paranasales izquierdos con
intención curativa (fig. 6).

Meses después de la cirugía se produce
una exposición de la placa de titanio, emple-
ada para reconstruir las paredes orbitarias,
que es recortada, resolviéndose así la compli-
cación.

DISCUSIÓN

El estesioneuroblastoma un tumor maligno
infrecuente que afecta a la cavidad nasal y
que parece tener su origen en células neuro-
ectodérmicas, en concreto, del epitelio olfa-
torio (1). 

Durante los últimos 50 años se ha produci-
do un aumento en el número de casos publica-
dos. En el año 1966 se estimaban aproximada-
mente 100 casos mientras que en la actualidad
se habla de unos 1500. Representa solamente
el 3-6% de los tumores que afectan a la cavi-
dad nasal y senos paranasales y menos del 1%
de las neoplasias malignas (2,3).

Afecta por igual a ambos sexos y presenta
dos picos de presentación: 20 y 50 años. Es
raro en niños, y en estos casos, al igual que en
los adultos, los síntomas iniciales suelen ser
obstrucción nasal y epistaxis (4), que simulan
una sinusitis.

El síntoma de presentación más frecuente
es la obstrucción de las vías aéreas, muchas
veces acompañado de epistaxis. La cefalea y
la rinorrea son menos frecuentes. La anosmia
no aparece hasta que el tumor ha invadido
ambas láminas cribiformes. También puede
crecer e invadir la órbita produciendo exof-
talmo y diplopia, así como penetrar en la fosa
craneal anterior (1). Se han descrito casos de
este tipo de tumor en niños cuyo primer sín-
toma clínico es la epífora (4) sin que exista
una dacriocistitis aguda.

Un 74% de los pacientes con estesioneuro-
blastoma van a presentar alguna alteración
oftalmológica en el curso de su enfermedad
por lo que es importante tenerlo presente en
el diagnóstico diferencial de todo pacientes
con síntomas oculares (4). 

La macroscopía del estesioneuroblastoma
es la de una masa polipoidea rojo-grisacea
localizada generalmente en la parte superior
de la fosa nasal. En aquellos casos en los que
está bien diferenciado, su diagnóstico
microscópico es sencillo, no así cuando se
trata de un tumor indiferenciado. En el pri-
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Fig. 3: Imagen de
dacriocistografía.
Gran dilatación
del saco lagrimal
izquierdo.

Fig. 4: Segunda
prueba de imagen
meses más tarde.
Véase el
importante
aumento del
tumor ocupando
la órbita izquierda
y desplazando el
globo ocular.

Fig. 5: Pieza
quirúrgica.

Fig. 6: Resultado
postquirúrgico.



mer caso se caracterizan por la presencia de
pequeñas células homogéneas con núcleos
uniformes redondos u ovalados y que se dis-
ponen a modo de rosetas o pseudorosetas. En
los tumores indiferenciados se requieren
estudios inmunohistoquímicos y de micros-
copía electrónica.

La tomografía computerizada ayuda a des-
cribir la relación de la lesión con las estructu-
ras óseas, mientras que la resonancia magné-
tica nuclear es de utilidad para conocer la
extensión del tumor.

Kadish establece una clasificación en tres
estadios que posteriormente Morita amplia
hasta cuatro. Sin embargo, podemos conside-
rar que la clasificación más precisa es la pro-
puesta por Dulguerov y Calcaterra basada en
la clásica TNM:

T1: Afecta a cavidad nasal y/o senos para-
nasales (excluyendo esfenoides).

T2: Afecta a cavidad nasal y/o senos para-
nasales (incluyendo esfenoides) con exten-
sión o erosión de la lámina cribiforme.

T3: Extensión a órbita o protrusión a fosa
craneal anterior sin invasión dural.

T4: Afecta a cerebro.
N0: No afectación de nódulos linfáticos

cervicales.
N1: Afecta a nódulos linfáticos cervicales.
M0: No metástasis.
M1: Metástasis a distancia.
Puede presentar un comportamiento indo-

lente con una supervivencia superior a los 20
años o resultar tremendamente agresivo. Pre-
senta un patrón de crecimiento local aunque
también es capaz de producir metástasis a
distancia (pulmón, hueso, cerebro) (2,5).

No existe consenso a la hora de establecer
un tratamiento adecuado. La alternativa más
aceptada es la cirugía combinada con radiote-
rapia postquirúrgica, pero hay quien defiende
la quimioterapia con radiación adyuvante e
incluso la cirugía como única opción (1). 

Debido a la localización del tumor, Gil-Gar-
cedo et al consideran que durante la cirugía es
necesario, generalmente, la inclusión de la
lámina cribosa en la pieza de resección, siendo
el abordaje craneo-facial el más indicado (5).

Como complicaciones de la cirugía (15-
40%) cabría destacar la fuga de líquido cefa-
lorraquideo, abscesos del lóbulo frontal,

hemorragia intracraneal o infecciones. En los
casos en los que se produce manipulación de
la órbita son posibles igualmente complica-
ciones a este nivel como diplopia o alteracio-
nes del nervio óptico, entre otras.

Castelnuovo et al proponen la posibilidad
de una resección en bloque por vía endoscópi-
ca en caso de tumores pequeños. Se consigue
así la ausencia de cicatrices y estancias hospi-
talarias más cortas. En su serie de casos no
presentaron ninguna complicación postquirúr-
gica, aunque recalcan la necesidad de selec-
cionar cuidadosamente a los pacientes y de un
cirujano entrenado en este tipo de cirugía (3). 

En los estadios avanzados o en tumores de
alto grado parece de utilidad la combinación
de la cirugía-radioterapia con el empleo de la
quimioterapia (5).

Calcaterra et al han obtenido resultados
muy favorables con la combinación de ciru-
gía y radioterapia y consideran que dado la
relativa baja frecuencia de metástasis cervi-
cales (20%), su disección profiláctica no
estaría indicada. En una serie de 24 pacien-
tes, los estadios T1-T2 presentan una super-
vivencia del 75% Y los T3-T4 del 50% (1). 

En cuanto a la supervivencia a los 5 años se
ha encontrado un amplio margen que oscila
entra el 0% hasta incluso el 86% (5). Jethana-
mest et all concluyen en su estudio que la afec-
tación de los ganglios linfáticos cervicales y la
modalidad terapeútica empleada son impor-
tantes predictores de dicha supervivencia (2). 

En cuanto al caso clínico que nos ocupa, lo
más característico es la clínica de presenta-
ción de nuestra paciente. No es frecuente la
dacriocistitis aguda como primera manifesta-
ción de este tipo de tumores. Esto ha hecho
plantearnos la necesidad de un estudio otorri-
nolaringológico en todo paciente que acude
con una dacriocistitis antes de ser intervenido
quirúrgicamente.

CONCLUSIÓN

El estesioneuroblastoma, a pesar de ser un
tumor infrecuente, debemos considerarlo en
el diagnóstico diferencial de cualquier
paciente que acude a consulta con patología
orbitaría o de vías lagrimales. Es interesante
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igualmente realizar una dacriocistografia
ante dacriocistitis agudas o crónicas para
valorar así el estado de las vías lagrimales. 

Como conclusión final, pretendemos
fomentar el estudio otorrinolaringológico
previo a toda dacriocistorrinostomia ya que
en ocasiones pueden subyacer patologías que
nos hagan cambiar la actitud terapéutica,
como ocurrió en nuestro caso clínico. 
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Quiste estromal de iris. 
A propósito de un caso

Iris stromal cyst. Case report 

DEL-RAZO-MARTÍNEZ OE1

RESUMEN

Los quistes de iris, en conjunto con los nevos de iris, son los tumores benignos más frecuentes
del segmento anterior.

Son lesiones poco comunes que con frecuencia son advertidas por el propio paciente, refirien-
do una lesión blanquecina de varios meses, incluso años de evolución, indoloros, y con
aumento progresivo de volumen. Suelen también encontrarse durante una exploración oftal-
mológica de rutina.

En el pasado, antes del uso de las técnicas de ecografía ocular y ultrabiomicroscopia, muchas
de estas lesiones llevaban a la decisión de enuclear, ante el temor de encontrarse frente a
una lesión maligna, principalmente melanoma.

Palabras clave: Quiste iris, quistes epiteliales, quistes estromales, ultrabiomicroscopía.

ABSTRACT

Iris cysts, together with iris nevus, are the most frequent benign tumors of the anterior segment.
They are uncommon lesions that frequently are noticed by the patient, who refers a white
lesion of several months, or even years of evolution, painless, and with progressive volume
increase. Frequently they are also discovered during a routine ophthalmologic examination.

In the past, before ocular echography and ultrabiomicroscopy techniques appeared, many of
these lesions led to the decision of enucleating, because of the fear of having a malignant
lesion, especially a melanoma.

Key words: Iris cyst, epithelial cyst, stromal cyst, ultrabiomicroscopy.
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INTRODUCCIÓN

Los quistes de iris son lesiones benignas
que pueden originarse de los diferentes teji-
dos del órgano, representan las lesiones que,
con mas frecuencia son confundidas con
melanoma del iris (1), pues presentan carac-
terísticas clínicas que pueden confundirlos
con tumores malignos intraoculares (2), de
hecho, en el pasado, algunos casos de ojos
con estas lesiones quísticas fueron enuclea-
dos ante la fuerte sospecha de melanoma
maligno (3), principalmente antes del uso de
las técnicas de ecografía ocular y biomicros-
copía ultrasónica. Son, en conjunto con los
nevos, las lesiones tumorales benignas mas
frecuentes del segmento anterior (4).

Los quistes de iris se clasifican en prima-
rios aquellos cuya etiología es desconocida, y
en secundarios aquellos cuya etiología es
secundaria a trauma, fármacos, tumores
malignos o parásitos (tabla I) (5).

Estas lesiones de iris son poco comunes,
Shields y cols describen que la mayoría de
los quistes primarios tanto en niños como en
adultos derivan del epitelio pigmentado del
iris. Encuentran una incidencia en niños de
77% para aquellos epiteliales, y 16% para los
estromales (6). Algunos autores describen
quistes múltiples en hasta el 37,8% de los
casos (7). En la actualidad el tratamiento de
estas lesiones es aun controvertido, no encon-
trándose aun consenso para su manejo, y es
este, tan variado como el tipo de quiste iri-
diano ante el que el médico oftalmólogo se
encuentre.

Gracias al avance en las técnicas de ima-
gen en oftalmología, lesiones como estas
pueden ser reconocidas con gran certeza
diagnóstica pese al gran reto que esto repre-
senta, más si embargo, la exploración biomi-
croscópica minuciosa, es indispensable para
una apropiada conducta terapéutica.

Los quistes estromales espontáneos de iris
son raros entre las lesiones quísticas de este
órgano, y usualmente se identifican en edades
tempranas. A diferencia de otros tipos de
quistes estos no están relacionados con ante-
cedente de trauma.

En este artículo, describimos el caso de un
paciente de la cuarta década de la vida con un

quiste estroma, el cual fue tratado mediante
cistotomía con Nd: YAG láser.

DESCRIPCION DEL CASP

Se trata de una paciente de 34 años de
edad, que consulta en nuestra institución por
notar una masa blanquecina, indolora, en el
ojo derecho de tres años de evolución (fig. 1),
y con aumento progresivo de volumen. Al
interrogatorio no se encontraban anteceden-
tes familiares de un caso similar.

La paciente padece esclerodermia, la cual
fue diagnosticada 3 meses atrás, y se encuen-
tra en tratamiento a base de Prednisona 5
mg/día, Hidroxicloroquina 200 mg/día, y
Metotrexate 12,5 mg/semana. La paciente
negaba antecedentes de cirugía o trauma ocu-
lar. Al examen oftalmológico la agudeza
visual del ojo derecho era de 2,5/10, que
mejoraba con estenopéico a 10/10, y de 10/10
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Tabla I. Clasificación de los quistes de iris (Shields)

I. Quistes primarios
A) Del Epitelio Pigmentario

1. Centrales
2. De la zona media
3. Periféricos (iridociliares)
4. Libres

B) Del Estroma
1. Congénitos
2. Adquiridos

II. Quistes secundarios
A) Epiteliales

1. Proliferación epitelial
Posquirúrgicos
Postraumáticos

2. Quistes perlados
3. Quistes inducidos por medicamentos

B) Secundarios a tumores intraoculares
1. Meduloepitelioma
2. Melanoma uveal
3. Quistes por parásitos

Fig. 1:
Tumoración de iris
en ojo derecho.
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en el ojo izquierdo. Su refracción era de OD:
+0,00 -2,25 x 130°, OI: +0,00 -0,50 x 85°. La
presión intraocular (PIO) de 12 mmHg en
ambos ojos. El examen palpebral era de
características normales, sin masas ni lesio-
nes. La conjuntiva de ambos ojos era de
características normales. La biomicroscopía
del ojo derecho mostraba una masa de aspec-

to quistico translúcida en el sector inferior
temporal del iris, con aparente líquido claro.
A través de la masa se apreciaba el epitelio
pigmentado del iris (EPI); la masa mostraba
toque endotelial corneal en ese mismo sector,
aproximadamente en un área de 5,0 x 3,0
mm, no había edema corneal, pero provocaba
deformación pupilar (fig. 2). No tenía células
en la cámara anterior (CA).

Bajo dilatación farmacológica se apreciaba
un aspecto fusiforme del quiste con dimensio-
nes de aproximadamente 6,0 x 5,0 mm (fig. 3).

En esta misma zona el ángulo camerular se
encontraba cerrado, y el resto en grado IV de
Shaffer (8). El cristalino se encontraba trans-
parente sin desplazamiento. El polo posterior
y periferia del ojo derecho eran de caracterís-
ticas normales. El ojo izquierdo era de carac-
terísticas normales.

Se efectuó ultrabiomicroscopia (UBM) de
alta frecuencia (50 MHz), el cual confirmó la
naturaleza quística de la masa, y se describió
una lesión única de 5,0 x 5,0 mm, anecoica,
sin septos en su interior, dependiente de iris
en el meridiano de las VII, y delimitada por
ambos epitelios iridianos (figss 4 y 5).

En vista del tamaño de la lesión, se propuso
efectuar cistotomía con Nd: YAG láser, la cual
se llevó a cabo sin complicaciones, y se mane-
jó con tratamiento a base de Prednisolona tópi-
ca al 1% en esquema de reducción, y Timolol al
0,5% cada 12 horas durante 5 días. La paciente
cursó con mínima inflamación de la cámara
anterior (células 1+), y la PIO se mantuvo den-
tro de rangos normales. El quiste disminuyó su
diámetro, y el borde pupilar se normalizó. Tres
meses después el quiste ha permanecido sin
cambios posterior al tratamiento (figs. 6 y 7).

DISCUSIÓN

Los quistes de iris son tumores poco fre-
cuentes que presentan una evolución impre-
decible, la cual puede cursar con estabilidad
de la lesión sin crecimiento, aumento de
volumen progresivo, o regresión con colapso
espontáneo del mismo (9,10).

Los quistes estromales, pueden ser congé-
nitos o adquiridos de acuerdo a la clasifica-
ción propuesta por Shields y cols (5). Los
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Fig. 2:
Tumoración de

iris de 5.0 x 3.0
mm, sin edema
corneal, y con

deformación
pupilar.

Fig. 3:
Tumoración de

iris bajo
dilatación

farmacológica. 

Fig. 4:
Ultrabiomicros-

copía que
demuestra la

naturaleza
quística de la

masa, de 5,0 x 5,0
mm, anecoica, sin

septos en su
interior,

dependiente de
iris en el

meridiano de las
VII, y delimitada

por ambos
epitelios iridianos.



congénitos clínicamente se aprecian como
masas quísticas, translucidas de paredes del-
gadas con liquido claro en su interior, y pue-
den presentar ligero cúmulo de pigmento;
pueden adherirse al endotelio corneal, pero
esto depende de su tamaño. Se originan de el
tercio medio y externo de la periferia del iris,
comúnmente entre los meridanos de las 5 a 7
(11). La etiología es aún incierta, con diver-
sas teorías propuestas que van desde a) for-
mación por elementos derivados del neuroec-
todermo (12), b) fallas en la fisura embriona-
ria (13), c) derivadas de elementos ductales
ectópicos de la glándula lagrimal (14,15),
hasta d) formación por epitelio conjuntival
retenido al momento de la separación de la
vesícula cristaliniana del ectodermo de
superficie (16).

Es obligatorio realizar el diagnóstico dife-
rencial con el melanoma uveal, principal-
mente con melanomas del cuerpo ciliar, debi-
do a que existen lesiones malignas de esta
naturaleza con aspecto quístico similar a un
quiste primario (17). Es indispensable des-
cartar entre los diagnósticos diferenciales el
nevus del iris, el adenoma de iris, el melano-
ma de iris (dado que es la lesión maligna pri-
maria mas frecuente de este órgano) (18), el
melanocitoma y el meduloepitelioma.

El estudio debe complementarse con ultra-
sonido modo A y modo B, así como con UBM
de alta frecuencia (50 mHz), para estudiar las
características ultrasonográficas de la lesión, y
ayudar a los diagnósticos diferenciales.

Las complicaciones descritas de los quis-
tes iridianos incluyen edema corneal, forma-
ción de catarata, glaucoma de ángulo abierto
y cerrado, síndrome de dispersión de pig-
mento y síndrome de iris plateau (1).

El manejo propuesto es discutible, pues
existen diferentes trabajos que hablan del uso
de iridectomía en sector (19,20), punción del
quiste (6), crioablación (21), fotocoagulación
con láser de Argón (22-25), y unos reportes
en la literatura con cistotomía con Nd: YAG
láser (26-29), con buenos resultados posterior
al procedimiento, sin recurrencia, pero con
un seguimiento menor a un año en todos los
casos. De igual forma, en nuestro paciente
pudimos observar una adecuada evolución
con el uso de cistotomía asistida por Nd:

YAG láser, sin recurrencia a los 3 meses pos-
terior al procedimiento.

CONCLUSIONES

Consideramos importante la exploración
oftalmológica biomicroscópica minuciosa y
detallada para la orientación diagnóstica de
este tipo de lesiones, así como el uso de las
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Fig. 5:
Ultrabiomicros-
copía que
demuestra la
naturaleza quística
de la masa, de 5.0
x 5.0 mm,
anecoica, sin
septos en su
interior,
dependiente de iris
en el meridiano de
las VII, y
delimitada por
ambos epitelios
iridianos.

Fig. 6: Quiste tres
meses después de
posterior al
tratamiento.

Fig. 7: Quiste tres
meses después de
posterior al
tratamiento.
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técnicas de ultrasonografía ocular para el
apoyo diagnóstico. El uso de láser Nd: YAG
se ha reportado como un método terapéutico
exitoso en diversas publicaciones, pero consi-
deramos que aun falta realizar un estudio
prospectivo controlado para valorar sus ven-
tajas y complicaciones a largo plazo.
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Etiología multifactorial del glaucoma
secundario refractario en adictos a
drogas: viaje a través de un caso

Multifactorial etiology of secondary glaucoma in
drug addicts: case report 

PEÑATE SANTANA H1, BORGES TRUJILLO R2

RESUMEN

Objetivo: Presentación de un caso clínico de glaucoma secundario refractario en un drogadic-
to y revisión bibliográfica de los diferentes motivos por los que puede haberse mantenido
alta la presión intraocular.

Método: Revisión de un caso clínico y bibliografía.
Caso clínico: Relatamos el caso de un hombre de 28 años con antecedentes de adicción a dro-

gas que de debutó con endoftalmitis por cándida en OI y es sometido a vitrectomía. La
exploración demostró una PIO postquirúrgica de 30 con ángulo abierto en OI. Tras la apli-
cación de tratamiento médico no se logra el control de la presión con lo que se le realiza
una trabeculectomía. Los controles tensionales posteriores demuestran unas oscilaciones
que demostraremos de etiología multifactorial.

Palabras clave: Glaucoma, refractario, drogadicción, etiología. 

ABSTRACT

Objective: We present the case of a drug addict man with refractory secondary glaucoma. We
develop a literature review to study the possible reasons of this patient’s high intraocular
pressure.

Methods: Case report and literature review.
Results: A 28-year-old man with a drug addiction history who comes with candida endoph-

thalmitis in his right eye and who suffers a vitrectomy. His screening demonstrated 30 pos-
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1 Residente de tercer año de Oftalmología.
2 Oftalmóloga adjunta (sección glaucoma).
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente varón de
28 años que acude por uveítis de tres semanas
de evolución que no ha mejorado en tratamien-
to con fluconazol vía oral. Presenta como ante-
cedentes HTA, trastorno bipolar, hepatitis C,
tabaquismo y adicción a varias drogas que asu-
me en tratamiento de deshabituación (niega la
vía parenteral). A la exploración observamos
una agudeza visual (AV) de 1 en el OD y de
cuenta dedos a metro y medio en el OI. La pre-
sión intraocular (PIO) es de 16 en ambos ojos.
Tiene un tyndal de una cruz en ojo izquierdo.
En el fondo de ojo se observan flóculos algo-
donosos que se extienden desde polo posterior
hacia vítreo. Se diagnostica de endoftalmitis
endógena de probable etiología candidiásica.

Tras un mes en tratamiento con antifúngi-
cos y corticoides orales, el foco retiniano se
va definiendo y aparecen edema y pliegues de
tracción macular junto a tyndal vítreo y acuo-
so de una cruz en OI. La PIO OI es de 25 mm
Hg y la AV no se ha modificado. En este
momento se prescribe cirugía vítrea y coli-
rios hipotensores. Se realiza pelado de mem-
brana epiretiniana macular. La agudeza
visual postquirúrgica es de 0,15 y la PIO pos-
tquirúrgica es de 30 mmHg. Se aplican hipo-
tensores orales y tópicos junto a pauta reduc-
tora corticoidea y midriática.

Durante los 3 siguientes meses la PIO
oscila entre 10 y 38 mm Hg con tratamiento

hipotensor tanto tópico (brimonidina en com-
binación con timolol) como vía oral (acetazo-
lamida) y presenta seis episodios de incum-
plimientos del tratamiento y dos ataques de
glaucoma agudo llegando en uno hasta
90mmHg, lo cual requiere dos administracio-
nes de hipotensores intravenosos junto al
refuerzo de colirios (brimonidina en combi-
nación con timolol, clorhidrato de dorzolami-
da y bimatoprost). El paciente pasa entonces
a polo anterior para control de su glaucoma
dónde la PIO es de 38 OI y la agudeza visual
0,4 OI con cámara amplia. Se propone para
trabeculectomía y se realiza teniendo que
aplicar manitol prequirúrgico por PIO de 48.
Durante la inducción a la anestesia le aconte-
ce una crisis asmática que remite entre otras
medicaciones con salbutamol.

Durante el postoperatorio la ampolla
comienza a fibrosarse y se vuelve quística
haciendo que la tensión vuelva a descontro-
larse y que no baje con los masajes sobre la
misma. Se aplican durante el período de tres
meses cuatro inyecciones de 5 fluorouracilo y
dos desbridamientos de ampolla con corticoi-
de tras los que en principio la ampolla parece
difusa, pero en pocos días comienza de nue-
vo a fibrosarse. El paciente realiza dos viajes
en este periodo durante los cuales no lleva
ningún control de su PIO, volviendo siempre
con mediciones de 50mmHg requiriendo
manitol iv y timolol posteriormente para con-
trolarla. 
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tsurgery IOP with an open angle in his left eye. This situation could not be controlled with
medical treatment so a trabeculectomy was required. Further control of his intraocular pres-
sure showed oscillations due to multifactorial etiology.

Key words: Glaucoma, refractory, drug addiction, etiology.

Fig. 1.



Actualmente presenta PIO de 21 y una AV
de 0,3. El fondo de ojo presenta flóculos peri-
papilares que no parecen activos.

Presentamos una gráfica con las cincuenta
y ocho tomas de presión intraocular que se
realizaron en el ojo izquierdo de este paciente
durante un año y dos meses. Observemos la
oscilación desmesurada que presenta (fig. 1).

INTRODUCCIÓN

El glaucoma refractario es uno de los gran-
des problemas del oftalmólogo especializado
en éste área. Los aspectos morfológicos y
fisiológicos oculares unidos a la falta de res-
puesta frente a los diferentes tratamientos
tanto médicos como en última instancia qui-
rúrgicos y las características sociales de cada
individuo, hacen de esta patología un proble-
ma multifactorial que difícilmente tiene solu-
ción. Por ello plantearemos en las siguientes
líneas los posibles factores que contribuyen a
la modificación de la PIO en nuestro pacien-
te con el fin de poder extrapolarlo a aquellos
que presenten la misma situación. 

DISCUSIÓN

En primer lugar debemos investigar acerca
de los antecedentes patológicos del paciente.
Teniendo en cuenta que la endoftalmitis
endógena es rara, debemos identificar una
fuente primaria. (31) La más común es pro-
ducida por Cándida albicans y está aumen-
tando su prevalencia. (32) En un estudio
sobre endoftalmitis durante diez años, la pre-
valencia de Candida spp. apareció en el 85%
y la de Aspergillus spp. en el 15%. El 67%
estaba relacionado con manipulación venosa.
(33) La endoftalmitis por cándida albicans en
adictos a heroína marrón produce vitritis y
coroiditis intensa (35,38,39) El tratamiento
con fluconazol oral en tanda larga seguido de
Vitrectomía produce resolución de la infec-
ción en la mayoría de los casos. La AV final
depende del foco inicial de coroiditis. Si la
mácula está limpia y las membranas prereti-
nianas son retiradas efectivamente, la AV
suele ser buena. (32) Tras vitrectomía vía

pars plana y anfotericina B intravítrea, el
76% de los afectos por cándida llegan a AV
de 0,05 o mayor (33). El abuso de drogas es
uno de los mayores riesgos de padecer endof-
talmitis por cándida en jóvenes, de otro
modo, cuando la substitución oral (p.e. de
heroína a metadona) es estricta, no debería
esperarse una infección por cándida. Por tan-
to debe sospecharse una recaída en aquellos
pacientes que recibiendo metadona, desarro-
llan la enfermedad (36,37). Los depresores,
alucinógenos, inhalatorios, mariguana, opiá-
ceos, y estimulantes incluidos anfetaminas y
cocaína pueden producir efectos nocivos ocu-
lares. Los drogadictos padecen de VIH, retini-
tis por citomegalovirus, endoftalmitis fúngica
y bacteriana, envenenamiento por quinina y
retinopatía por talco (40). Nuestro paciente
niega el consumo actual de drogas, sin embar-
go le ha sobrevenido una endoftalmitis por
cándida que como hemos visto es difícil que
se produzca si no está sufriendo una recaída
en su drogadicción (supuestamente a heroína
marrón), por lo que podríamos sospechar fal-
ta de sinceridad por su parte. Por lo demás ha
sido tratado con fluconazol y vitrectomía y a
pesar de la afectación macular su agudeza
post-cirugía vítrea es de 0,15.

Hablemos de los diferentes aspectos del
transcurso de nuestro caso que pueden afec-
tar a la PIO:

El paciente es fumador (en principio de
tabaco) y existen muchos trabajos que hablan
de su toxicidad oftalmológica. Es nocivo para
los tejidos oculares afectando por mecanismo
oxidativos e isquémicos pudiendo estar
implicado en el desarrollo de la mayoría de
las enfermedades crónicas oculares (2). Es un
factor de riesgo independiente con efecto
dosis dependiente. Produce arteriosclerosis y
trombosis vascular y aumenta los radicales
libres disminuyendo los antioxidantes en el
humor acuoso y los tejidos oculares (4). La
óxido nítrico sintasa participa en la respuesta
hipertensiva ocular primaria (22). La adreno-
medulina es un péptido vasodilatador que se
expresa en el cuerpo irido-ciliar y disminuye
la PIO principalmente a través de receptores
específicos de adrenomedulina y sugiere que
podría jugar un papel importante en el control
de la PIO (23). La neuropatía tóxica o la
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ambliopía por tabaco son algunas de las con-
secuencias del tabaquismo, y dada la condi-
ción de estos pacientes, pueden verse poten-
ciadas por el enolismo, la malnutrición y la
deficiencia vitamínica (1). El tabaco produce
estrabismo en los niños de madres fumadoras
(2). Desde el siglo XX y principios del siglo
XXI el tabaquismo se ha considerado como
el factor de riesgo más importante para des-
arrollar cataratas, glaucoma, enfermedad vas-
cular retiniana y DMAE (1). En el caso espe-
cífico del glaucoma, se ha descubierto que el
tabaquismo produce cambios en la tempera-
tura del limbo cuyo estado normal es el de
31,7º. Esta temperatura disminuye 15 minutos
después de fumar un cigarrillo y no se recu-
pera hasta 90 minutos después. Esta oscila-
ción de la temperatura está relacionada con el
curso grave del glaucoma (3). Recordemos
que el sistema simpático produce disminución
de la PIO por aumento de la salida del humor
acuoso y contracción del músculo dilatador
produciendo midriasis (6), pues bien, el cese
de fumar durante la noche produciría un
aumento de la actividad simpática en la maña-
na que se palia con el primer cigarrillo y que
va disminuyendo hacia la tarde por la impreg-
nación nicotínica (5) lo cual produciría baja-
das de PIO durante la noche y elevaciones
tensionales a primera hora del día. El tabaco
en nuestro paciente sería entonces un factor
de riesgo en el control de su PIO.

Con respecto a drogas ilegales, está descri-
ta la aparición de crisis de glaucoma de ángu-
lo cerrado tras el consumo de éxtasis y can-
nabis (7). Sin embargo, un meta análisis rea-
lizado por Ben Amar asegura que los canna-
binoides se usan en múltiples tratamientos,
entre ellos la epilepsia y el glaucoma (24).
Por otro lado en el estudio de Drago y cola-
boradores sobre el efecto de los opioides en
conejos y humanos, la inyección intraocular
de morfina o D-ala-met-enkefalinamida en
conejos produce una disminución de la PIO.
La instilación conjuntival de naloxona pre-
vendría los efectos hipotensores de la morfi-
na. El humor acuoso se drena con más facili-
dad en pacientes adictos a la morfina o a la
heroína. Los receptores intraoculares opiáce-
os están implicados en la regulación de la
PIO intraocular en animales y humanos (21).

En el caso de nuestro paciente, habiendo asu-
mido que probablemente sea consumidor de
heroína marrón, podríamos hablar de una
cierta protección frente a la elevación de la
PIO, sin embargo el abuso de cannabis o
éxtasis actuarían como factores de riesgo.

El uso de medicamentos antidepresivos como
el citalopram (inhibidor de la recaptación de
serotonina) pueden agravar el glaucoma de
ángulo estrecho e incluso producirlo(8) por efu-
sión uveal y rotación angular. La suspensión de
la medicación junto a terapia corticoidea produ-
cen normalización de los ojos en estos paciente
(11). Además aquellos antidepresivos antago-
nistas de los receptores adrenérgicos alfa dos y
5-HT2a no deben administrarse en personas con
glaucoma (mianserina y mirtazapina) (9). La
paroxetina, que inhibe el citocromo P450, es un
antidepresivo que puede producir glaucoma
bilateral en individuos con iris plateau (10). Los
antidepresivos tricíclicos también estarían con-
traindicados en glaucomatosos. Por tanto debe-
mos advertir a nuestro paciente y poner en
sobreaviso a su terapeuta con respecto a la medi-
cación que se le suministre a causa de su tras-
torno bipolar en los casos de viraje depresivo.

En el caso de los antiepilépticos, el topira-
mato se asocia con derrame ciliocoroideo que
desplaza el diafragma iridiano comprimiendo
la cámara anterior dando lugar a miopía agu-
da y glaucoma de ángulo cerrado (12). No es
el caso de nuestro paciente.

Nuestro paciente sufrió una crisis de asma
durante la intervención, parece ser que el sal-
butamol nebulizado también puede producir
crisis de glaucoma agudo (1).

El factor más importante en el desarrollo de
la hipertensión postoperatoria en nuestro
paciente es a nuestro juicio, el de la vitrecto-
mía. En un estudio sobre 222 pacientes, el
61,3% presentaron elevación de PIO a 22 a las
48 horas posteriores a la vitrectomía y a 30 o
más en el 35,6% de los casos. El mecanismo
de producción del glaucoma de ángulo abier-
to sería la expansión intraocular del gas
(28,4%), la obstrucción inflamatoria trabecu-
lar (4,5%), la obstrucción por silicona (3,6%)
y/o el glaucoma eritroclástico (2,2%). En el
caso de nuestro paciente la causa podría resi-
dir en la obstrucción inflamatoria trabecular.
En el caso del glaucoma de ángulo cerrado
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sería el de bloqueo pupilar (6,8%) y el edema
del cuerpo ciliar (3,6%). También influye el
emplazamiento de la hebilla escleral, la endo-
fotocoagulación, la lensectomía intraoperato-
ria y el desarrollo de membranas postoperato-
rias. Existe un riesgo muy alto de fallo de la
ampolla de la trabeculectomia tras vitrecto-
mía lo que se debe en gran parte a la naturale-
za de la enfermedad por la que fue realizada
la vitrectomía. La administración de antimeta-
bolitos parece no asociarse con el buen man-
tenimiento de la ampolla y la pérdida de la
función de la ampolla aparece en el postope-
ratorio inmediato (17). Nuestro paciente
requirió cirugía hipotensora postvitrectomía
con antimetabolitos con fallo múltiple de la
ampolla en el postoperatorio inmediato. 

Un tubo de drenaje vía pars plana tras una
vitrectomía por pars plana debe considerarse
como una alternativa para el control de PIO
elevada en pacientes con glaucoma refractario
al tratamiento. En el seguimiento de una serie
de 17 casos por Kaynak y colaboradores, la
PIO se controló en 16 de 17 pacientes sin tra-
tamiento adyuvante en gotas tras ésta técni-
ca.(15) Sin embargo, el desarrollo visual suele
ser pobre debido a la enfermedad subsecuente
y a las complicaciones postoperatorias (16).

Con respecto al fallo de la ampolla, según
unos estudios, tras la realización de una trabe-
culectomía el encapsulamiento de la ampolla
aparece aproximadamente en un 9%. La trabe-
culoplastia con láser argón previa actuaría
negativamente incrementando la frecuencia de
encapsulamiento de la ampolla. El tratamiento
tópico con beta bloqueantes e inhibidores de
anhidrasa carbónica parece lograr el control de
la tensión y remodelar la ampolla en un 60%
de los pacientes. El 40% de las ampollas
requieren desbridamiento (18). Además, el
sexo masculino es un factor de riesgo de
encapsulamiento. Transcurrido un mes de pos-
toperatorio, la PIO es mayor en ojos con
encapsulamiento ampollar que en los que no
se encapsulan aunque ambos terminen con una
PIO similar al cabo de un año (19). La secuen-
cia trabeculoplastia con láser seguida de dos
trabeculectomías controla mejor a los pacien-
tes de raza negra con glaucoma refractario al
tratamiento médico, mientras que en la raza
blanca la secuencia trabeculectomía, trabecu-

loplastia con láser argón, trabeculectomía, es
la más efectiva (20). El uso de 5-FU en las
cirugías filtrantes es efectivo a corto medio
plazo, pero a largo plazo los resultados
demuestran que es necesario una nueva inter-
vención en la mayoría de los casos (25). Por
otro lado se trata de un método efectivo y
seguro por el que un significativo número de
cirugías filtrantes que fracasaron pueden ser
rescatadas. El logro de una inmediata reduc-
ción de la PIO a <11mmHg parece ser un fac-
tor favorable con respecto a la eficacia a largo
plazo (26). La morfología de la ampolla puede
usarse para predecir el éxito en ampollas
recientes, altamente vascularizadas y micro-
quísticas (25). Los factores de riesgo para el
fallo de la aplicación del 5FU son PIO ante-
riores mayores de 30, la falta de uso de la
mitomicina en la cirugía filtrante anterior y
PIO mayores de 10 inmediatamente después
de la misma. El seguimiento cercano de estos
pacientes es de vital importancia (27). En
ampollas no filtrantes, inyecciones puntuales
con subconjuntivales de 5FU aumentan el éxi-
to y disminuyen las complicaciones. El éxito
es del 77% el primer año, 68% el segundo año
y 58% el tercer año (28). Nuestro paciente pre-
sentó fallo de la ampolla de drenaje requirien-
do dos desbridamientos con celestone y cuatro
inyecciones de 5 fluorouracilo. Sólo tras la ter-
cera inyección de 5FU la PIO baja a menos de
11 y uno de los desbridamientos consigue una
PIO de 10, todos los demás intentos requirie-
ron de hipotensores intravenosos y refuerzos
tópicos. Nuestro paciente presenta como fac-
tor de riesgo el ser de género masculino.

Con respecto al pronóstico, todos los pará-
metros parecen mejores en los pacientes que
tras fallo de la ampolla reciben 5FU (PIO,
AV, transparencia de lente, cambios en papila
y campo visual). La mayor preservación de la
agudeza visual se recoge en pacientes con
una PIO media de 11 mmHg y en aquellos
que no han sido tratados más de dos años con
gotas antes de la cirugía. Las agudezas entre
0,4-0,6 al tiempo de la cirugía permiten una
larga conservación de la visión (29). Nuestro
paciente presenta una PIO media de 16 pero
su máximo es de 90 y sus múltiples oscila-
ciones y el descontrol tensional hacen que la
agudeza visual no suba de 0,3. 
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CONCLUSIÓN

El glaucoma refractario en pacientes dro-
gadictos que acontece tras una cirugía vítrea
podría deberse a la mezcla de diferentes fac-
tores como son los antecedentes de adicción
a drogas (tabaco, cannabis, cocaína), los tra-
tamientos frente a diferentes enfermedades
como la epilepsia, la depresión o el asma que
esté recibiendo el paciente, las intervenciones
quirúrgicas oftalmológicas como la misma
vitrectomía vía pars plana por endoftalmitis
(sobre todo de tipo fúngico), la trabeculecto-
mía postvitrectomía, y tras ésta, la fibrosis
precoz de la ampolla, la falta de respuesta a
desbridamientos con celestone y 5 fluoroura-
cilo, y, por último, el incumplimiento del tra-
tamiento. El sexo masculino sería además un
factor de riesgo. Por ello el tratamiento de
este tipo de pacientes debe ser interdiscipli-
nar (psiquiátrico, toxicológico, social y oftal-
mológico) con el fin de asegurar el mejor
resultado en cuanto al control de su PIO y en
última instancia a la conservación de la AV.
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Desprendimiento seroso de
neuroepitelio macular bilateral en

enfermedad por depósito de
cadenas ligeras

Bilateral serous detachment of the neurosensory
retina associated with light-chain deposition

disease

GIL HERNÁNDEZ MA1, ABREU REYES P2, BAHAYA ÁLVAREZ Y3, 
ACOSTA ACOSTA B4

RESUMEN

Objetivo/Métodos: Presentamos el caso de un varón de 36 años diagnosticado de enfermedad por
deposito de cadenas ligeras (EDCL) que presenta disminución de agudeza visual bilateral.

Resultados/Conclusiones: El paciente presentó un desprendimiento seroso del neuroepitelio macu-
lar bilateral, que remitió por completo a los 4 meses. Manteniéndose reaplicada en la actualidad
tras haber sido sometido a trasplante autólogo de células progenitoras hematopoyéticas.

Palabras clave: Desprendimiento seroso, enfermedad por depósito de cadenas ligeras.

ABSTRACT

Objetive/Methods: We present the clinic case of a 36-year-old man diagnosed with Light-
Chain Deposition Disease (LCDD) and bilateral reduction of visual acuity.

Results/Conclusions: The patient presented a bilateral Serous detachment of the neurosensory
retina, which referred completely after 4 months. At the present time his retina remains atta-
ched after undergoing autologous transplant of haematopoietic progenitor cells.

Key words: Serous detachment, Light-Chain Deposition Disease.
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INTRODUCCIÓN

Se considera desprendimiento seroso de la
retina neural cuando se aprecia separación de
ésta del epitelio pigmentario retiniano, debi-
do a la acumulación de fluido subretiniano en
ausencia de desgarro retiniano o tracción pre-
rretiniana (1).

La EDCL es una gammapatía monoclonal
donde hay un depósito de cadenas ligeras
(80% tipo Kappa) en diferentes órganos:
riñón, hígado, corazón, intestino, bazo, piel,
sistema nervioso y médula ósea. La manifes-
tación clínica más común es el compromiso
renal, presentándose como proteinuria, sín-
drome nefrótico o insuficiencia renal.

Las manifestaciones oculares no son fre-
cuentes en esta enfermedad. Se ha publicado
la presencia de una maculopatía asociada a
paraproteinemia, consistente en un despren-
dimiento seroso macular acompañado a
veces de un desprendimiento de epitelio pig-
mentario. Se ha definido como maculopatía
por inmunogammapatía (2-5). La coriorreti-
nopatía de estos pacientes se ha relacionado
con la propia paraproteinemia, el tipo A de
personalidad, el uso de corticoides, o una
combinación de dichos factores (6).

Presentamos el caso clínico de un paciente
con gammapatía y desprendimiento seroso
macular bilateral.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 36 años de edad que
acude a nuestro servicio de Oftalmología,
remitido por el servicio de Hematología, por
presentar disminución de agudeza visual
bilateral de cinco días de evolución. 

El paciente presenta el diagnostico de
Enfermedad por Deposito de Cadenas Lige-
ras (EDCL) confirmado tras biopsia renal por
insuficiencia renal. En el aspirado de medula
ósea se apreció infiltración de un 12% de
células plasmáticas atípicas.

Había recibido tratamiento corticoideo,
ciclos de Dexametasona 40 mg semanales. Tras
lo cual presentó metamorfopsia y disminución
de la agudeza visual más acusada en el OI.

En la exploración oftalmológica presenta-
ba una agudeza visual de 0,8 a nivel de su
OD, y de 0,7 por su OI. La biomicroscopía
anterior era normal y en la biomicroscopía
posterior apreciamos un desprendimiento
seroso que afecta el polo posterior de ambos
ojos, aunque más acentuado en OI (fig. 1).
Efectuamos una Tomografía de coherencia

Fig. 1: Aspecto
del fondo ocular
en el momento del
diagnostico. En las
retinografías
apreciamos el
desprendimiento
seroso macular en
OD (A) y muy
amplio en el OI
(B).

Fig. 2:
Tomografia de
Coherencia
Optica (OCT)
inicial que
confirma el
desprendimiento
seroso del
neuroepitelio
macular bilateral.
En OD (A) el
acumulo de fluido
era menos
abundante que en
OI (B).
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óptica (Stratus OCT, Carl Zeiss, Meditec Inc,
Dublin CA) que nos confirma un desprendi-
miento seroso del neuroepitelio macular bila-
teral (fig. 2). No efectuamos angiografía con
fluoresceína debido a su nefropatía.

El paciente fue controlado en nuestro ser-
vicio de forma mensual, apreciando remisión
del desprendimiento del neuroepitelio tras

cuatro meses de su diagnostico previo (fig.
3). Manteniéndose la retina reaplicada en la
actualidad tras haber recibido trasplante autó-
logo de células progenitoras hematopoyéti-
cas. Su agudeza visual es de la unidad y en la
exploración del fondo ocular destaca un
aumento de la pigmentación a nivel del polo
posterior de AO (fig. 4).

DISCUSIÓN

El desprendimiento seroso de la retina
neurosesorial puede asociarse, aunque no de
forma frecuente, a enfermedades sistémicas.

Los mecanismos que intentan explicar esta
exudación subretina se basan en la alteración
de la perfusión vascular coroidea y cambios
en la pemeabilidad, esto determina un
aumento del fluido instersticial coroideo que
se extiende al espacio subretinal.

Estos cambios aparecen en el curso de dife-
rentes patologías: a) Inflamatorias, tales como
sarcoidosis, enf. de Vogt- Koyanagi- Harada,
enf. de Wegener, artritis reumatoide, enfermedad
inflamatoria de Bowel , b) Infecciosas: sífilis,
enfermedad por arañazo de gato, infección por
por citomegalovirus, c) desordenes que determi-
nan la oclusión aguda de las arteriolas precapila-
res coroideas, tales como enfermedades del colá-
geno, coagulopatia intravascular diseminada ,
hipertensión maligna y/o eclampsia.

El Hipercortisolismo (exógeno y endóge-
no), la enfermedad renal y las enfermedades
malignas hematológicas (Paraproteinemias y
Leucemias) han sido también implicadas en el
desarrollo de desprendimiento seroso macular.

La terapia de dichos desprendimientos
serosos consiste primariamente en el trata-
miento de la enfermedad sistémica.

En el caso de las Gammapatías Monoclo-
nales se ha atribuido a la propia hiperviscosi-
dad como causa de alteración de la microcir-
culación coroidea y retinal.

En Disproteinemias como la enfermedad de
Waldeström, se ha identificado la presencia de Ig
M dentro del espacio subretinal (4). Dichas pro-
teínas de alto peso molecular pueden determinar
un aumento de la presión oncótica causante de
una trasudación desde la retina y coroides. La eli-
minación de dichas proteínas mediante plasma-
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Fig. 3: Imagen de
OCT, tras 4 meses

del diagnostico,
donde se aprecia

la reaplicación
del

desprendimiento
seroso del

neuroepitelio
macular en OD

(A) y OI (B).

Fig. 4:
Retinografias con

alteración
pigmentaria a

nivel polo
posterior tras

reaplicación del
desprendimiento

seroso.
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féresis consiguen la normalización de la dinámi-
ca de fluidos y la reaplicación de la retina.

En nuestro caso clínico no apreciamos sig-
nos de hiperviscosidad a nivel retiniano como
aumento de la tortuosidad vascular o presen-
cia de hemorragias. Lo que si estaba presente
es el tratamiento previo con dosis altas de
corticoides (Ciclos de Dexametasona), tras la
supresión de dicha terapéutica y la realiza-
ción del trasplante autólogo la retina se rea-
plico. En la actualidad el paciente está en lis-
ta de espera para trasplante renal, necesitan-
do la realización de diálisis semanal.

El desprendimiento del neuroepitelio en
paraproteinemias puede ser el resultado de la
combinación varios factores.
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Síndrome de Vogt Koyanagi Harada
(VKH): a propósito de un caso

Vogt Koyanagi Harada syndrome: a case report 

SÁNCHEZ RODRÍGUEZ A1, REYES RODRÍGUEZ M1, RAMOS RAMOS J1,
FRANCISCO HERNÁNDEZ F1

RESUMEN

Introducción: El Síndrome de Vogt Koyanagi Harada es una enfermedad general inflamatoria
con afectación ocular, neurológica y/o cutánea, causada por una reacción autoinmune fren-
te a antígenos de las células melánicas.

Caso clínico: Presentamos el caso de un paciente de 25 años con desprendimiento de retina
exudativo bilateral asociado a sintomatología neurológica, que fue tratado en la fase uveí-
tica aguda con megadosis de corticoides, experimentando gran mejoría.

Discusión: La corticoterapia sistémica y tópica es el tratamiento recomendado para esta enfer-
medad, consiguiéndose una mejoría clínica importante cuando se dan en el brote inicial a
altas dosis. Los inmunosupresores como la ciclosporina A y los nuevos anti TNF son útiles
en la reducción de la terapia corticoidea, especialmente en los casos recidivantes.

Palabra clave: Síndrome de Vogt Koyanagi Harada, desprendimiento de retina exudativo bila-
teral, panuveitis bilateral.

ABSTRACT

Introduction: Vogt Koyanagi Harada is a systemic inflammatory disease affecting the eyes,
the central nervous system and the skin, and it is caused by an autoimmune reaction against
antigens associated with melanocytes. 

Case report: We report the case of a 25 year old man with bilateral exudative retinal detach-
ment associated with neurological symptoms. During the acute uveitic phase he was trea-
ted with high doses of systemic corticosteroids and he improved considerably.

Discussion: The systemic and topic corticotherapy is the recommended treatment for this
disorder. An important improvement is experimented when the treatment is administrated
in the initial phase. Immunosuppressive therapy is also useful to reduce corticosteroid the-
rapy, especially in relapsing cases. 

Key words: Vogt Koyanagi Harada Syndrome, bilateral exudative retinal detachment, bilateral
panuveitis.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Vogt Koyanagi Harada es
una enfermedad caracterizada por la infla-
mación de varios tejidos derivados del neu-
roectodermo, produciéndose una reacción
autoinmune contra los antígenos de superfi-
cie compartidos por las células melánicas
de piel, retina, coroides, oído y meninges.

Suele afectar a personas entre 20 y 50
años, razas pigmentadas como orientales e
hispanoamericanos.

Presenta una fase prodrómica de cefale-
as, nauseas, vértigos, tinnitus, febrícula
entre otros, a la que siguen 3 fases oculares
(1):

— Fase uveítica aguda: típicamente
bilateral. Podemos encontrar:

• Forma anterior o Vogt Koyanagi: uvei-
tis anterior aguda, mayormente granuloma-
tosa. Puede aparecer en el primer brote jun-
to al desprendimiento de retina exudativo, o
presentarse sólo en las recidivas posterio-
res.

• Forma posterior o Harada: lo más típi-
co es la presencia de un desprendimiento de
retina exudativo bilateral, siempre afectan-
do a la mácula. También, congestión papilar
y edema retiniano peripapilar, con tyndall
vítreo de grado variable.

— Fase de convalecencia: puede comen-
zar a partir del mes del inicio de los sínto-
mas, destacando la despigmentación del
limbo esclerocorneal o signo de Sugiura y
la despigmentación progresiva del fondo de
ojo de color anaranjado en «puesta de sol».

— Fase de recurrencias crónicas: puede
solaparse con la de convalecencia. Suele ser
en forma de uveitis anteriores muy cronifi-
cantes y corticodependientes.

Las manifestaciones extraoculares son
fundamentales para el diagnóstico del sín-
drome: alopecia, poliosis en cabello, cejas
y/o pestañas, vitiligo, tinnitus con o sin
hipoacusia y cefalea como manifestación
neurológica más frecuente. En la punción
lumbar se observa en el 85% pleocitosis por
aumento de linfocitos y monocitos (1).

El tratamiento es con corticoides a dosis
elevadas para ir disminuyéndolos muy len-
tamente asociando inmunosupresores.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 25 años
natural de Las Palmas de Gran Canaria, que
consulta por disminución de agudeza visual
bilateral de 15 días de evolución, precedido días
antes de cefaleas, tinnitus, mareos, nauseas,
febrícula, mialgias y sensación de inestabilidad.

Como antecedente patológico destaca un
cuadro depresivo que trata desde hace un mes
con paroxetina comp. 20 mg/día y una herida
por arañazo de gato en un dedo de la mano
con costra purulenta.

A la exploración oftalmológica inicial
encontramos una agudeza visual de 1/10 en
ambos ojos, presión intraocular dentro de
límites normales y en el segmento anterior
destaca un tyndall acuoso bilateral leve con
precipitados queráticos finos. El examen del
fondo de ojo revela un desprendimiento de
retina exudativo bilateral importante que
afecta al polo posterior con extensión hacia
arcada temporal inferior. Papilas hiperémicas
y leve edema de fibras peripapilares. No hay
células en el vítreo y existe una tortuosidad
vascular llamativa (figs. 1 y 2). La Tomogra-
fía de Coherencia Óptica (OCT) nos confir-
ma el desprendimiento de retina neurosenso-
rial del polo posterior (figs. 3 y 4) y la angio-
fluoresceingrafía (AFG) nos permite ver
múltiples puntos hiperfluorescentes subreti-
nianos que difunden en bullas hiperfluores-
centes en tiempos tardíos (figs. 5 y 6).

Ante la alta sospecha de síndrome de Vogt
Koyanagi Harada se decide ingreso hospitala-
rio para estudio. Tras punción lumbar que
muestra marcada linfocitosis y proteinoraquia
se diagnostica una meningitis linfocitaria.

Se instaura tratamiento urgente con un bolo
intravenoso diario de 1gr de metilprednisolo-
na durante 3 días además de 1 mg/kg de pred-
nisona oral, midriáticos y esteroides tópicos.

A la tercera megadosis de corticoides, el
polo posterior estaba prácticamente plano,
quedando algo de desprendimiento de retina
por arcadas temporales inferiores. La agude-
za visual había alcanzado la unidad y habían
desaparecido el tinnitus y el resto de sínto-
mas, persistiendo las mialgias (figs. 7 y 8).

Se le realiza una audiometría que es nor-
mal y la serología completa es negativa,
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encontrándose positividad de los anticuerpos
antinucleares.

El paciente es dado de alta hospitalaria con
prednisona oral 80 mg/día en dos dosis y el
tratamiento tópico. Seis semanas después, y
supervisado por el reumatólogo, se comienza

el descenso lento (10 mg c/2 semanas) de la
prednisona oral, habiéndose asociado meto-
trexato 10mg/semana, ciclosporina A
100 mg/12h y acfol 5 mg/ 5 d desde la segun-
da semana tras el alta.

En las revisiones realizadas durante el des-
censo de los corticoides en los cuatro prime-
ros meses no se encontraron signos inflama-
torios oculares y la agudeza visual se mante-
nía en la unidad. A partir de ahí, el paciente
no realiza un adecuado seguimiento en la
consulta ni cumple con el tratamiento reduc-
tor de corticoides tópicos propuesto, ni con la
pauta adecuada de inmunosupresores.

A los 8 meses tras el brote inicial, estaba
con 10 mg/día de prednisona oral, la ciclos-
porina A 100 mg/24 h en lugar de cada 12 h
y el metotrexato no lo había tomado. En la
exploración se observa una agudeza visual de
la unidad en ambos ojos, destacando un
tyndall acuoso y vítreo moderado, hipopig-
mentación difusa del epitelio pigmentario
con transparencia de los vasos coroideos
(fondo en puesta de sol), cicatrices en saca-
bocados en perifería y alteración del epitelio
pigmentario macular bilateral, sin edema ni
desprendimiento de retina (figs. 9-12).

Se le subió la prednisona oral a 20 mg/día
y el tratamiento tópico con esteroide que
había dejado, haciendo hincapié en la necesi-
dad de la toma de ciclosporina A y metotre-
xato a la dosis inicialmente mandada.

Al mes, el paciente conservaba la buena
agudeza visual, pero continuaba con un
tyndall acuoso y vítreo de leve/moderado y no
estaba administrándose bien el metotrexato.

DISCUSIÓN

Los criterios diagnósticos de la Sociedad
Americana de Uveítis modificados en 1999
(1,4) son:

— Vogt Koyanagi Harada Completo: cri-
terios 1 a 5 todos presentes:

1. No trauma o cirugía ocular previa
2. Ausencia de otras causas de uveítis
3. Siempre bilaterales:
• En fase precoz y obligatoria la triada; des-

prendimiento de retina exudativo, puntos hiper-
fluorescentes con hiperfluorescencia tardía en las
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bullas subretinianas en la angiografía y engrosa-
miento difuso de coroides en la ecografía.

• En fase tardía y obligatoria la triada; his-
toria sugestiva de acontecimientos de la fase
precoz, signos de despigmentación ocular,
iridociclitis bilateral recurrente y/o crónica y
placas de atrofia corioretiniana en perifería.

4. Al menos uno de los siguientes: tinnitus,
meningismo y pleocitosis en líquido cefalo-
rraquídeo.

5. Alopecia, poliosis y/o vitíligo siempre
posterior a las manifestaciones oculares y/o
neurológicas.

• Vogt Koyanagi Harada Incompleto:
Obligatorios 1, 2 y 3, y debe asociar 4 ó 5.

• Vogt Koyanagi Harada Probable: Sólo
presente el 3, pudiendo asociar el 1 y/o el 2.

Nuestro paciente es un caso de Vogt Koya-
nagi Harada incompleto. Fue diagnosticado en
fase uveítica precoz, en la que suelen consul-
tar los pacientes por la pérdida visual. Los sín-
tomas no oculares que predominaron en nues-
tro paciente fueron la cefalea y el tinnitus. En
el octavo mes de seguimiento no han apareci-
do signos cutáneos de despigmentación que
son más frecuentes en razas orientales.

El desarrollo de autoanticuerpos contra antí-
genos de superficie de las células melánicas
tiene una causa aún desconocida, postulándose
la posible existencia de predisposición genéti-
ca por casos descritos en gemelos univitelinos
(1); la posible influencia viral por hallazgo de
virus de Epstein Barr en el vítreo de algún
paciente afecto (1), y la posibilidad de paso de
células melánicas a la circulación a través de
heridas cutáneas (3). Nuestro paciente presenta
anticuerpos antinucleares positivos, anticuer-
pos contra el virus del Epstein Barr negativos y
una herida por arañazo de gato en dedo que no
sufrió hipopigmentación local como la descrita
en tres pacientes que debutaron con el síndro-
me tras heridas en piel, en la India (3).

Hay que hacer el diagnóstico diferencial
con otras causas de uveítis posterior y panu-
veítis como la oftalmía simpática cuya infla-
mación es histológicamente similar, descar-
tando antecedentes de trauma o cirugía ocu-
lar, la epiteliopatía placoide multifocal aguda
y la escleritis posterior entre otras.

No existe un tratamiento establecido para
esta enfermedad. En la bibliografía consultada

se recomienda una pauta agresiva de corticoi-
des inicial para ir descendiéndolos lentamente
a partir de los 3 a 6 meses, debiendo mantener-
se hasta un año en caso de no recidivas una
dosis mínima, o más tiempo y mayor dosis en
caso de recidivas (1). Estan descritas recurren-
cias en al menos el 50% de los casos al inten-
tar bajar los corticoides relativamente rápido en
los primeros 6 meses (1). Recurrencias en for-
ma de uveítis anterior y posterior y cefalea (1).
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La prednisona oral debe administrarse de
1-2 mg/kg/día asociada a megadosis de 1 gr
diario de metilprednisolona los 3 a 5 prime-
ros días (1). Están descritos casos con pronta
recuperación visual que sólo han recibido
corticoides sistémicos a 1-2 mg/kg/día (7,8).
La megadosis de corticoides es recomenda-

ble en casos graves como el nuestro que pre-
sentaba muy baja visión y grandes despren-
diemientos de retina exudativos.

Dentro de los «ahorradores de corticoides»
el más usado es la ciclosporina A a dosis de 3-
5 mg/kg/día durante al menos un año. Permite
reducir la dosis de corticoides antes, a partir
del 2.º o 3.er mes (1). Otros inmunosupresores
son la azatriopina a dosis de 2-3mg/kg/día y el
metotrexato 10-15 mg/semana.

El tratamiento tópico con corticoides y midriá-
ticos es igualmente importante con una pauta
también descendente durante meses. En algún
caso está descrita la inyección intravítrea o subte-
noniana de triamcinolona (4 mg en 0,1 ml) (1).

En nuestro caso la fase uveítica inicial ha
desembocado en una fase de recurrencia de
panuveitis bilateral leve, después de sufrir
una despigmentación generalizada del fondo
de ojo. Hubo revisiones posteriores al brote
inicial donde no habían signos inflamatorios
oculares. Creemos que el tyndall acuoso y
vítreo que presenta el paciente al octavo mes
de revisión se trata de una recidiva; que supo-
ne un factor de riesgo importante para des-
arrollar complicaciones como catarata, glau-
coma de ángulo abierto y/o cerrado secunda-
rios, membranas neovasculares subretinia-
nas, fibrosis subretiniana, etc., que de
momento no se han presentado.

Nuestro paciente ha sido tratado correcta-
mente introduciendo los inmunosupresores
prácticamente desde el inicio, antes de
comenzar el descenso de los corticoides. Pero
el mal cumplimiento del tratamiento ha podi-
do aumentar más el elevado riesgo de recidi-
va que ya de por sí presenta esta enfermedad.

Está en estudio el uso de anticuerpos mono-
clonales contra mediadores inflamatorios. El
factor de necrosis tumoral (TNF) y la interleu-
cina 2 (IL 2) son las dos citoquinas principales
implicadas en el desarrollo de las uveítis
humanas no infecciosas. El más eficaz de los
anti-TNF actualmente utilizados en uveítis es
el infliximab, que obliga a la administración
mensual intravenosa. Existe otro anti-TNF, el
adalimumab, aplicado con éxito en un pacien-
te con Vogt Koyanagi Harada en fase recidi-
vante crónica, que permitió la retirada progre-
siva de los corticoides y la ciclosporina com-
pletamente, sin recidiva inflamatoria. Las ven-
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tajas del adalimumab respecto al infliximab
son la aplicación subcutánea y por tanto más
independiente, y posiblemente la presencia de
menos reacciones tras su administración ya
que es una molécula 100% humana (2)

Si la panuveítis de este caso continuara a
pesar del tratamiento oral con prednisona e
inmunosupresores, aún subiendo estos últi-
mos a la dosis máxima; se consideraría un
fracaso del tratamiento y se introduciría la
terapia anti-TNF.

Destacar el papel de la OCT que, al igual que
en otras afecciones oculares, permite apoyar el
diagnóstico y ayuda al seguimiento del pacien-
te afecto de desprendimientos de retina serosos.

La terapia inmunosupresora actualmente
en estudio abre una puerta para los casos reci-
divantes de Vogt Koyanagi Harada. Es impor-
tante tener en cuenta que ésta es una patolo-
gía autoinmune multidisciplinar, donde el
reumatólogo y/o el internista, juegan un
papel destacado en el control del tratamiento
sistémico del paciente.
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Síndrome de isquemia ocular,
afectación ocular de un cuadro

sistémico

Ocular ischemic syndrome, ocular findings of a
systemic disease 

ACOSTA ACOSTA B1, DELGADO MIRANDA JL2, RODRÍGUEZ GIL R1

RESUMEN

Caso clínico: Paciente varón de 61 años de edad con disminución súbita de agudeza visual en
su ojo derecho y signos de glaucoma neovascular brusco asociado a estenosis carotídea. 

Discusión: Ante un paciente con disminución de agudeza visual y signos de glaucoma neo-
vascular de aparición brusca con patología sistémica asociada, si no concuerda la explora-
ción oftalmológica con dicho cuadro debemos considerar la posibilidad de que se trate de
un síndrome de isquemia ocular (SIO). 

Palabras clave: Isquemia ocular, glaucoma neovascular, estenosis carotídea.

ABSTRACT

Case report: 61 year-old male patient who comes with sudden acute visual loss in his right eye
and signs of sudden neovascular glaucoma associated with carotid stenosis.

Discussion: If the ophthalmological screen does not show concordance between acute visual
loss and sudden neovascular glaucoma and systemic disease, we should consider the possi-
bility of an ocular ischemic syndrome.

Key words: Ocular ischemia, neovascular glaucoma, carotid stenosis.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Isquemia Ocular (SIO) es
una patología progresiva secundaria a hipo-
perfusión crónica (1) del globo ocular por
estenosis de la arteria carótida, cuyo pronós-
tico visual es malo. Se origina por afectación
carotídea ipsilateral (común y/o interna),
cuando la estenosis es mayor del 70% hay un
descenso del 50% de la perfusión de la arte-
ria central de la retina. Algunas vasculitis
como la arteritis de células gigantes (2) y la
enfermedad de Takayasu también pueden ser
causa de SIO.

Este síndrome afecta fundamentalmente a
varones entre 50 y 80 años; unilateral, aun-
que puede ser bilateral en un 20% de los
casos (3). Entre los factores de riesgo nos
encontramos hipertensión arterial, diabetes
mellitus, cardiopatía isquémica o accidente
cerebrovascular previo (1).

Existe disminución de la agudeza visual en
el 90% de los casos, inflamación del segmen-
to anterior y aumento de la presión por glau-
coma neovascular, el dolor es frecuente aun-
que no aparece en todos los casos (3).

Es importante la evaluación sistémica del
paciente mediante analítica completa, VSG,

PCR, tensión arterial y ecodoppler carotídea.
En la angiografía fluoresceínica se observan
signos de isquemia retiniana y coroidea
(relleno irregular, parcheado de coroides) así
como aumento del tiempo circulación arte-
riovenoso (4).

En lo referente al tratamiento, hay que con-
trolar los factores de riesgo cardiovasculares e
instaurar tratamiento con antiagregantes y/o
antiplaquetarios para disminuir el riesgo de
ictus (4). El papel de la panfotocoagulación
(4) es controvertido, ya que no está indicada si
no hay neovasos en polo posterior y debe rea-
lizarse si existe una isquemia retiniana esta-
blecida. El glaucoma neovascular, en un prin-
cipio, se debe tratar médicamente (excepto
con prostaglandinas y pilocarpina) y única-

Síndrome de isquemia ocular, afectación ocular de un cuadro sistémico

Fig. 1:
Retinopatía
diabética de fondo.
No se observa
proliferación
neovascular.

Fig. 2:
Hiperfluorescencia
tardía de papila
compatible con
papilopatía
diabética.
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mente recurrir a la cirugía si no hay control de
la presión intraocular (PIO). Para el control de
la inflamación del polo anterior están indica-
dos corticoides tópicos y midriáticos (3).

La endarterectomía (5) se debe valorar en
pacientes con estenosis significativa y el
bypass extraintracraneal no tiene eficacia
demostrada en SIO.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 61
años de edad que acude por disminución
súbita de agudeza visual en ojo derecho.

Como antecedentes personales presenta DM2
y como antecedentes oftalmológicos, pseu-
dofaquia en su ojo derecho y prótesis ocular
estable en su ojo izquierdo (tres años antes)
como consecuencia de una endoftalmitis
secundaria a cirugía de cataratas.

En la exploración oftalmológica se aprecia
edema corneal, rubeosis iridis, PIO
55 mmHg que tras instaurar tratamiento
hipotensor máximo desciende hasta
35 mmHg. En el fondo de ojo se observa reti-
nopatía diabética leve con papilopatía diabé-
tica. Se realiza fotocoagulación focal. La
angiografía fluoresceínica (AFG) muestra
una papilopatía con hiperfluorescencia tar-
día. La OCT no muestra anomalías.

Ante la sospecha de obstrucción en otro
territorio vascular se solicita una Ecodoppler
carotídea urgente en el que se objetiva una
estenosis de carótida interna derecha mayor
del 75%, con carótida izquierda dentro de la
normalidad. Se establece el diagnóstico de
SIO asociado a papilopatía diabética.

Se realiza un estudio neurofisiológico de
potenciales evocado visuales (PEV) cuyo
resultado es compatible con neuropatía ópti-
ca izquierda, de carácter mixto (axonal + des-
mielinizante), de predominio axonal e inten-
sidad severa. El electrorretinograma (ERG)
está dentro de los límites de la normalidad. 

Por último, con el fin de plantearse una
alternativa quirúrgica a su vasculopatía caro-
tídea se solicita angioresonancia cerebral. 
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Fig. 3: OCT
dentro de la
normalidad.

Fig. 4: RMN
vascular cerebral:

la carótida del
lado derecho se

muestra ausente.



Se instaura tratamiento con antiagregantes. 
Dada la mala evolución y la ausencia de

control de tensión intraocular se decide reali-
zar un implante de válvula de Ahmed.

DISCUSIÓN

El síndrome de isquemia ocular se origina,
en la mayoría de las ocasiones, por una este-
nosis de la arteria carotídea, por lo que si se
sospecha que estamos ante esta patología,
debemos realizar un estudio sistémico del
paciente. También nos debe hacer sospechar
que estamos ante un SIO, el hallazgo de una
isquemia unilateral de retina (6).

Se han encontrado asociaciones con diver-
sas enfermedades, principalmente con la dia-
betes (7). En este caso, el paciente presenta-
ba una papilopatía diabética, lo que nos indi-
ca que existe alteración del flujo sanguíneo
también a este nivel secundaria a una dismi-
nución de flujo a nivel carotídeo.

La angiografía fluoresceínica es caracterís-
tica y nos va a ayudar en el diagnóstico dife-
rencial con otras patologías como la oclusión
no isquémica de la vena central de la retina,
en esta última la perfusión de la arteria reti-
niana es normal y en el SIO existe un aumen-
to del tránsito arteriovenoso (4).

Muchos autores prefieren tratar el glaucoma
neovascular quirúrgicamente, mientras que
otros, y en este caso en concreto, se prefiere
pautar tratamiento médico hipotensor y midriá-
tico y realizar panfotocoagulación; siendo esta
última técnica un tema de controversia, ya que
hay autores que no la consideran indicada si no
existe gran afectación de polo posterior.

En muchas ocasiones el SIO no es diag-
nosticado, tratándose como un glaucoma de
ángulo abierto o más tarde como un glauco-
ma neovascular (8).

La realización de la endarterectomía caro-
tídea (9) tendrá mejor pronóstico si el pacien-
te no ha desarrollado aún glaucoma neovas-
cular, aunque solo vamos a encontrar mejoría
en un 30% de los pacientes. Consideramos
esta técnica efectiva para prevenir la progre-

sión del SIO en los pacientes que todavía no
han desarrollado un glaucoma neovascular.

Dentro del estudio sistémico, es conve-
niente realizar una ecografia modo doppler
(combinada con angiorresonancia) que nos
confirme la estenosis carotídea, además de
cuantificar el grado de la misma. Dependien-
do del grado de estenosis y la patología con-
comitante del paciente se podrán realizar
diversas técnicas quirúrgicas (10) para solu-
cionar esta estenosis (endarterectomía,
bypass extraintracraneal). En todo este proce-
so es importante que exista una comunica-
ción fluida entre Oftalmólogos, Radiólogos
intervencionistas y Cirujanos vasculares para
valorar cual es la mejor actitud diagnóstico-
terapéutica ante cada paciente.
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Edema y hemorragia peripapilar tras
consumo de cocaína

Papillary edema and peripapillary hemorrhage
after cocaine abuse 

BAHAYA ÁLVAREZ Y1, ACOSTA ACOSTA B2, RODRÍGUEZ GIL R3, 
ÁLVAREZ MARÍN J4, ABREU REYES P5

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 23 años que aqueja miodesopsias por su ojo
izquierdo de varios días de evolución. El examen ocular reveló edema papilar y hemorragia
peripapilar retiniana, siendo la agudeza visual de la unidad. Como único antecedente de
interés el paciente refiere consumo de cocaína en los días previos.

Discusión: El consumo de cocaína ocasiona numerosas alteraciones retinianas conocidas. La
clínica descrita, en ausencia de otros antecedentes de interés y tras descartar otras causas
posibles, podría explicarse por el efecto simpaticomimético de la cocaína en el árbol vas-
cular retiniano.

Palabras clave: Cocaína, vasoespasmo, edema de papila.

ABSTRACT

Case report: We present the case of a 23-year-old male patient who had myodesopsia in his
left eye some days before coming to hospital. The ocular exam revealed papillary edema
and a peripapillary intraretinal hemorrhage, although he had 100% of visual acuity. He refe-
rred cocaine abuse some days before the episode.

Discussion: Cocaine abuse has been associated with numerous retinal anomalies. The sympa-
thicomimetic effect of this drug could explain the retinal findings shown by the ocular exam
of this patient, after having excluded other possible causes.

Key words: Cocaine, vasospasm, papillary edema.
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INTRODUCCIÓN

El edema de papila (1) en el adulto joven
es una entidad clínica relativamente frecuen-
te. Su manifestación clínica más comúnmen-
te descrita es la pérdida de visión más o
menos súbita e intensa en función de la etio-
logía asociada. Entre las causas más frecuen-
tes de edema de papila unilateral destacan la
neuritis òptica, la Neuropatía Óptica Isqué-
mica no Arterítica (NOIA- NA) y la NOIA
arterítica. Otras entidades clínicas a descartar
son la papilitis diabética, la papiloflebitis,
causas inflamatorias, infecciosas y compre-
sión de la vía óptica.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso clínico de un varón de
23 años de edad que acude a la Consulta de
Oftalmología del Hospital Universitario
Nuestra Señora de Candelaria de Tenerife,
remitido desde el Servicio de Urgencias del
mismo centro, por visión de «manchas
negras» de varios días de evolución por su
ojo izquierdo (OI).

El paciente niega poseer antecedentes per-
sonales sistémicos y oculares de interés en su
primera visita. No obstante, y ante nuestra
insistencia en la anamnesis para descartar un
probable abuso de tóxicos, se confiesa consu-
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Fig. 1:
Retinografías OD
y OS,
respectivamente.

Fig. 2: Campos
visuales Humphrey
24:2 y 120 puntos
respectivamente,
OI.
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midor ocasional de cocaína en revisiones
sucesivas.

A la exploración oftalmológica la agudeza
visual (AV) era de la unidad en ambos ojos
(AO). El examen mediante biomicroscopía
no reveló hallazgos patológicos. La oftalmos-
copía binocular indirecta del OI demostró la
presencia de borramiento de los bordes papi-
lares, asociado a un componente hemorrági-
co subretiniano y retiniano peripapilar en
«alas de mariposa», y una hemorragia retro-
hialoidea inferior. La mácula estaba estructu-
rada con su reflejo foveal conservado, y los
vasos eran tortuosos apreciándose una leve
dilatación venosa. La fundoscopía del ojo
derecho (OD) resultó estrictamente normal.

Ante dichos hallazgos clínicos se emite el
juicio diagnóstico de edema papilar y hemo-
rragia intraocular unilateral de posible etiolo-
gía vascular, y se solicitan las siguientes prue-
bas diagnósticas complementarias: hemogra-
ma, bioquímica, tiempos de coagulación, con-
trol de la Tensión Arterial sistémica, Campi-
metría visual (CV), Eco-doppler carotídeo y
Tomografía Axial Computerizada (TAC).

Se instaura tratamiento antiinflamatorio
mediante corticoides orales (Dacortín® 30
mg, 2 comprimidos al día).

Los estudios sistémicos resultaron norma-
les. La CV reveló defectos arciformes de pre-
dominio inferior así como un aumento de la
mancha ciega en el OI, resultando anodina en
el OD. El Eco-doppler carotídeo derecho
demostró la permeabilidad de la Arteria y la
Vena Ciliares Posteriores Cortas, así como un
incremento en el Índice de Resistencia (IR)
en la Arteria Central de la Retina y en la
Arteria Oftálmica. No se pudo evidenciar la

presencia de la Vena Central de la Retina. El
TAC fue informado como normal.

Tras descartar otras posibles etiologías y
dado el antecedente tóxico descrito, se emite
el juicio clínico definitivo de Neuropatía
Óptica Anterior Hemorrágica por consumo
de cocaína en el OI.

En revisiones sucesivas del polo posterior
mediante controles retinográficos se eviden-
cia una evolución favorable con resolución de
las lesiones y AV conservada en AO, apare-
ciendo una leve palidez papilar residual
izquierda.

DISCUSIÓN

La cocaína es un alcaloide derivado de la
planta Erytroxilon coca, originaria de Sud-
américa. 

Su mecanismo de acción a nivel bioquími-
co se basa en su efecto simpaticomimético. 

Entre sus efectos sistémicos destacan la
midriasis, el temblor, la sudoración, el
aumento de la temperatura corporal y la esti-
mulación del Sistema Nervioso Central
(SNC). 

A nivel circulatorio la cocaína ocasiona
taquicardia, aumento de la presión arterial
sistémica, vasoconstricción arterial, e incre-
mento de la formación de trombos, mediada
por estimulación de la agregación plaquetaria
y disminución de factor inhibidor del plasmi-
nógeno tisular. 

Desde el punto de vista ocular se han des-
crito diferentes lesiones secundarias a su con-
sumo tales como defectos epiteliales cornea-
les (crack eye síndrome) (2), queratitis infec-
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ciosas bacterianas y fúngicas (3), síndrome
de párpado fláccido (4), defectos adquiridos
en la capa de fibras nerviosas de la retina (5),
neovascularización retiniana periférica (6),
hemorragias retinianas neonatales tras expo-
sición gestacional (7), etc.

En nuestro paciente postulamos como
hipótesis etiopatogénica el vasoespasmo de la
Arteria Ciliar Posterior Corta en el OI secun-
dario al consumo de cocaína. Ello ocasiona-
ría un retraso de la microcirculación arterial a
nivel del nervio óptico, y secundariamente
una isquemia axonal con el consiguiente
daño campimétrico asociado. El acúmulo de
radicales libres y otros detritus celulares,
secundario a la alteración del flujo axoplás-
mico, induce el desarrollo de edema axonal
(papilar). Ello genera un conflicto espacial a
nivel del canal óptico, con compresión del
componente vascular y compromiso del
retorno venoso, lo que desencadena éxtasis
de la microcirculación venosa, y la aparición
de hemorragias peripapilares y retinianas. 

El episodio más similar descrito fue publica-
do en 1988 en el Canadian Medical Associa-
tion Journal (CMAJ). Se trataba de mujer que
tras consumir cocaína presentó una Oclusión
de la Arteria Central de la Retina unilateral

(OACR), no pudiendo confirmarse una etiolo-
gía trombótica, por lo que se determinó el
vasoespasmo como factor desencadenante (8).
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Síndrome de Susac: 
a propósito de un caso

Susac syndrome: case report 

PIÑERO RODRÍGUEZ AM1, ÁLVAREZ LÓPEZ A1, ESCOTO R2

RESUMEN

Presentamos el caso clínico de un varón de 44 años que refería migraña y pérdida de visión en
ojo izquierdo. Otras manifestaciones clínicas fueron hipoacusia y algún episodio de pérdi-
da de memoria.

En el examen funduscópico del ojo izquierdo se observó edema retiniano en polo posterior. A
nivel angiográfico se confirmó la existencia de múltiples oclusiones vasculares en periferia.
La audiometría mostró alteración a frecuencias de 8000 Hz y las pruebas de imagen fueron
negativas.

Se realizó el diagnóstico de posible Síndrome de Susac instaurando tratamiendo corticoideo.

Palabras clave: Susac, microangiopatía retiniana, vasculopatía retinococlear, retina.

ABSTRACT

We present the case of a fourty-four year old male with migraine and vision loss in the left eye.
He also presented decreased hearing and an episode of memory loss.

The fundoscopic exam showed retinal edema in posterior pole. The angiography confirmed the
presence of multiples vascular occlusions in the peripheral retina.

The audiometry showed alterations at frequencies of 8000 Hz. MRI was normal.
He was diagnosed with possible Susac syndrome and was treated with steroids.

Key words: Susac, retinal microangiopathy, retinocochleal vasculopathy, retina.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Susac es una microangio-
patía que afecta a arteriolas del cerebro, retina
y cóclea. Descrito inicialmente por John O.
Susac en 1979 en dos mujeres que presentaban
la tríada clínica característica consistente en
oclusiones arteriolares retinianas, hipoacusia
neurosensorial y sintomatología neurológica

Es un síndrome de etiología desconocida,
más frecuente en mujeres y de presentación rara.

Presentamos un caso de síndrome de Susac
en un varón joven.

CASO CLÍNICO

Varón de 44 años que acude a urgencias, por
un episodio de migraña de varios días de evolu-
ción y pérdida de visión en ojo izquierdo (OI).

Como antecedente personal de interés des-
tacar una intervención de comunicación
interauricular a los 22 años de edad.

Otros síntomas referidos fueron hipoacu-
sia, ligeros transtornos relacionados con su
equilibrio y algún episodio de pérdida de
memoria.

En la exploración oftalmológica, se cons-
tata una agudeza visual (AVCC) en OD de la
unidad y en OI de 0,7, con metamorfopsia.

En el examen funduscópico del OI se
observa un área de blanqueamiento retiniano
altitudinal en polo posterior correspondiente
a una oclusión arterial retiniana de tercer
orden (fig. 1. a y b).

Teniendo en cuenta los hallazgos clínicos
se solicita un campo visual (CV), una angio-

grafía con fluoresceína (AGF) y un estudio
general por medicina interna para valorar fac-
tores de riesgo vasculares. Asimismo se reco-
mienda realizar una audiometría y una RMN
cerebral.

En el campo visual del OI se objetiva un
escotoma absoluto en hemicampo superior
(fig. 2). La AGF muestra un estrechamiento
vascular arterial de cuadrantes inferiores en
su emergencia del II par craneal con interrup-
ción del relleno de fluoresceína en la arteria
nasal inferior (figs. 3 a y b). Coincidiendo
con la zona de edema retiniano, se observa
una discreta hipofluorescencia debida a la
alteración de la circulación de la red capilar
(fig. 3 c). En la periferia destacan múltiples
oclusiones vasculares localizadas compati-
bles con una microangiopatía arterial perifé-
rica de bajo grado (figs. 3 d, e, f, g).

Las pruebas serológicas fueron negativas.
La audiometría refleja una alteración a fre-
cuencias de 8000 mHz sin afectación coclear.
El resto de las frecuencias estaban dentro de
la normalidad (fig. 4). En la RMN no se
encontraron hallazgos de interés.

Todos estos hallazgos nos llevan a consi-
derar como posible diagnóstico un Síndrome
de Susac y se inicia tratamiento con corticoi-
des sistémicos (vía oral) y en el último con-
trol realizado a los 2 meses la AVCC del OI
fue de 0,85 (fig. 5. a y b).

DISCUSIÓN

El Síndrome de Susac fue descrito por pri-
mera vez en 1979 (1) en dos mujeres que pre-

Síndrome de Susac

Fig. 1:
Retinografía color
(A) y con filtro
aneritra OI (B): Se
observa un área de
blanqueamiento
retiniano inferior
en polo posterior
correspondiente a
un edema
retiniano
secundario a una
oclusión arterial
retiniana de tercer
orden. 
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sentaron la tríada de encefalopatía, déficit
visual y sordera, secundaria a una microan-
giopatía cerebral, retiniana y coclear. Desde
entonces ha recibido distintos nombres como
RED-M (retinopathy, encefalopathy, deaf-
ness associated with microangiopathy),
SICRET (small infarction of cochlear, retinal
and encephalitic tissue) o vasculopatía retino-
coclear (2).

Es más frecuente en mujeres jóvenes, aun-
que puede afectar a hombres, como es nues-
tro caso. La edad media de presentación es de
30 años (3). No hay descrito historia de
enfermedad previa, afectación familiar, ni
predominio racial (4).

Es de presentación rara, existen aproxima-
damente unos 100 casos publicados y es fre-
cuentemente subestimada, siendo diagnosti-
cada erróneamente como esclerosis múltiple
y otras entidades.

La patogenia permanece aún desconocida
aunque se cree debida una reacción inmunológi-
ca con infiltrado inflamatorio periarteriolar y
oclusión vascular secundaria a la misma (5). Esta
teoría también se apoya en la buena respuesta del
cuadro a los agentes inmunosupresores. 

Otras teorías se basan en oclusiones arte-
riolares secundarias a procesos trombóticos,
microembólicos o vasoespásticos, que resul-
tan poco probables debido a la ausencia de
alteraciones en la coagulación y a los hallaz-
gos encontrados en las biopsias cerebrales
realizadas (6).

La distribución de la enfermedad, limitada
al tejido cerebral, retiniano y coclear, tam-
bién es un enigma. Se ha sugerido que es
debido a la existencia de un origen embrioló-
gico común para la barrera hematoencefálica
y las existentes en el oído y la retina (4). 

Su curso clínico es normalmente autolimi-
tado, fluctuante y monofásico (7). La dura-
ción de la enfermedad activa puede alcanzar
desde pocos meses hasta varios años.

El grado de afectación cerebral es variable
y aparece en un 40% de los pacientes con Sd.
de Susac (5); la sintomatología más frecuen-
te es la cefalea, que suele ser severa y a veces
con carácter migrañoso. Aunque otras formas
de presentación cerebral incluyen transtornos
cognitivos como pérdidas de memoria, alte-
raciones motoras como ataxias y discinesias,
e incluso transtornos psiquiátricos.
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Fig. 2: CV
octopus OI: Se

objetiva un
escotoma absoluto

en hemicampo
superior 

Fig. 3: AGF: La
AGF muestra un

estrechamiento
vascular arterial

de cuadrantes
inferiores en su

emergencia del II
par craneal con
interrupción del

relleno de
fluoresceína en la

arteria nasal
inferior (A y B). 



La retinopatía se caracteriza por múltiples
obstrucciones o estrechamientos de arteriolas
retinianas siempre presentes y normalmente
limitadas a la periferia. Son evidenciadas
oftalmoscópicamente y mediante la AGF, por
lo que el fondo de ojo puede ser considerado
normal. La AGF nos aporta otros datos como
la hiperfluorescencia de la pared del vaso y el
escape de la fluoresceína. Este último hallaz-
go nos confirmaría el estado activo de la
enfermedad y su indicación de tratamiento.

La hipoacusia suele ser de presentación
aguda, uni o bilateral y asimétrica (1). 

Suele estar asociada a otros síntomas como
tinnitus, vértigo, náuseas, nistagmus y altera-
ción en el equilibrio. La audiometría muestra
hipoacusia neurosensorial más frecuente-
mente a frecuencias baja y media, aunque en
raras ocasiones puede incluir altas frecuen-
cias. Según Monterio y cols. la sordera es
secundaria a un microinfarto en la pared api-
cal de la coclea, como en el resto de órganos
implicados (8).

La RMN aparece alterada en un alto por-
centaje de los casos. O`Halloran et al habla
de un 93% de pacientes con RMN anormal1.
Nuestro caso entraría en el 7% restante, ya
que no se evidenció alteración en la RMN.
Las lesiones afectan normalmente a nivel del

Síndrome de Susac
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Fig. 3: AGF:
Coincidiendo con
la zona de edema
retiniano, se
observa una
discreta
hipofluorescencia
debida a la
alteración de la
circulación de la
red capilar (C).
En la periferia
destacan múltiples
oclusiones
vasculares
localizadas
compatibles con
una
microangiopatía
arterial periférica
de bajo grado 
(D, E y F). 

Fig. 4:
Audiometría OI:
refleja una
alteración a
frecuencias de
8000 mHz sin
afectación coclear.
El resto de las
frecuencias
estaban dentro de
la normalidad. 



cuerpo calloso, con predilección por la sus-
tancia blanca de los compartimentos supra e
infratentorial. Se caracterizan por ser peque-
ñas, multifocales y frecuentemente hiperre-
flectantes en el estadío agudo de la enferme-
dad (70%). En un 33% se observa un realce
de las leptomeninges y en un 70% se observa
participación de la sustancia gris (ganglio
basal y tálamo). La afectación de la corteza
cerebral por los microinfartos no suelen ver-
se mediante la RMN, evidenciándose a través
de la biopsia cerebral.

El EEG suele mostrarse alterado, obser-
vándose un enlentecimiento difuso (5).

El diagnóstico diferencial incluye enfer-
medades como esclerosis múltiple, migraña,
lupus eritematoso, encefalitis, enfermedad de
Ménière e incluso esquizofrenia. Hay que
realizar estudios exhaustivos para descartar
estas entidades. 

El diagnóstico puede verse dificultado por-
que la mayoría de los casos (97%) no se pre-
sentan con la triada clínica al inicio del cua-
dro. Ésta suele completarse tras semanas,
meses e incluso años (4). Asimismo, se han
descrito formas parciales del Síndrome de
Susac que hacen el diagnóstico más difícil. 

No existe un consenso en el tratamiento de
esta patología. Se han utilizado distintos tra-
tamientos como oxígeno hiperbárico, dextra-
no, plasmaféresis, nimodipino e inmunoglo-
bulinas intravenosas. Sin embargo, la mejor
respuesta terapeútica se obtuvo con el uso de
antiagregantes, corticoides vía oral o parente-
ral y con agentes inmunosupresores (1,5). La
dosis recomendada varía según la gravedad
del cuadro.

En pacientes en los que el diagnóstico y
tratamiento se retrasa, la morbilidad en tér-
minos de pérdida de visión, audición y alte-

ración neurológica aumenta considerable-
mente (9). Sin embargo, ante casos diagnos-
ticados y tratados precozmente, la recupera-
ción es casi completa.

CONCLUSIÓN

El Síndrome de Susac es una entidad rara,
frecuentemente infradiagnosticada y caracte-
rizada por afectación cerebral, retiniana y
auditiva. Normalmente aparece en personas
sanas, de edad media y predominantemente
en mujeres. Las pruebas complementarias
como la RMN, la AGF y la audiometría son
importantes para un correcto diagnóstico y el
tratamiento precoz, para minimizar las secue-
las cognitivas, retinianas y auditivas. Es una
patología de buen pronóstico cuando se trata
a tiempo.
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Rotura intraoperatoria de una tijera
Revolution DSP 23-gauge

Intraoperative breakage of 23-gauge Revolution
DSP scissors 

ABREU REYES P1, ABREU GONZÁLEZ R2, GIL HERNÁNDEZ MA3,
VARGAS GONZÁLEZ JC1

RESUMEN

Objetivo: Presentar un caso de rotura de una tijera 23-gauge (23G) durante una cirugía vitreo-
rretiniana.

Método: Se realizó una vitrectomía 23G en un paciente afecto de retinopatía diabética proli-
ferativa severa que incluyó disección de proliferación vitreorretiniana. 

Resultado: La rama de la tijera 23G se rompió intraoperatoriamente. La retirada de la rama de
la tijera rota no fue complicada pero hubo que utilizar una pinza 20G. No hubo repercusión
clínica final.

Conclusión: Las maniobras de retirada de la pieza rota pueden aumentar el riesgo de rotura y
daño retiniano. Es recomendable hacer una exploración visual y funcional intraoperatoria-
mente antes del uso intraocular del mismo.

Palabras clave: Tijera, 23 gauge, vitrectomía, rotura intraoperatoria.

ABSTRACT

Purpose: To report a case with breakage of a 23-gauge scissor during vitreoretinal surgery.
Methods: Pars plana vitrectomy that included a membrane peeling was performed in one

patient through standard ports with 23-gauge vitrectomy systems.
Results: Intraoperatively, the branch broke and dropped onto the posterior pole. Removal of

the broken part was uncomplicated, and the subsequent clinical course was unremarkable
but we used a 20-gauge forceps.

Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario La Candelaria. Tenerife. 
1 Licenciado en Medicina y Cirugía. 
2 Licenciado en Medicina.
3 Doctor en Medicina.

Correspondencia:
P. Abreu Reyes
Servicio de Oftalmología
Hospital Universitario Ntra. Sra. de La Candelaria
Carretera Del Rosario, 145
38009 Santa Cruz de Tenerife
España



Rotura tijera 23g

Presentamos un caso de rotura de una tije-
ra Revolution DSP 23G (Alcon®, Fort Worth,
Texas) durante una cirugía vitreorretiniana.

CASO

Realizamos a un paciente hombre de 24
años de edad una vitrectomía 23G debido a
su retinopatía diabética proliferativa con
componente traccional severo. La disec-
ción/segmentación de las proliferaciones
vitreorretinianas se realizó con cirugía bima-
nual utilizando una tijera Revolution DSP
23G y una pinza plana 23G (fig. 1).

La cirugía comenzó con una vitrectomía
amplia y a continuación se procedió a la seg-
mentación de la proliferación vitreorretinia-
na. En este momento una de las ramas de la
tijera empieza a ceder (fig. 2) y la podemos
sujetar con la pinza antes de que caiga a la
superficie retiniana (fig. 3). Debido a la difi-
cultad de la manipulación de la rama de la
tijera con la pinza de 23G, se procedió a
depositar la rama sobre la superficie retiniana
para ampliar una de las esclerotomías a 20G
y poder utilizar una pinza de ese calibre para
una mayor comodidad en el manejo.

Se logra encajar la rama de la tijera en la pin-
za 23G y todo, en bloque, es extraído junto con
el trócar por la esclerotomía 23G (figs. 4 y 5).

El paciente no sufrió ninguna complica-
ción ni daño iatrogénico, concluyendo la
cirugía con normalidad y siguiendo un posto-
peratorio de evolución normal.

DISCUSIÓN

La rotura de material intraquirúrgico
durante la cirugía de vitrectomía no es una
complicación frecuente. Han sido descritos la
rotura de: un vitreotomo 25G durante una

Conclusion: Removal of the broken part may increase the risk of breakage and retinal dama-
ge. Intraoperative visual and functional examination is recommended before intraocular
use.

Key words: Scissor, 23-gauge, vitrectomy, intraoperative breakage.

Fig. 1: Fotografía
intraoperatoria de
la pinza y la tijera
23G justo antes de
la introducción de
las mismas en la
cavidad vítrea.

Fig. 2: Fotografía
intraoperatoria de
la tijera 23G en el
momento que una
de las ramas
empieza a ceder.

Fig. 3: Fotografía
intraoperatoria de
la rama de la
tijera 23G siendo
sujetada por la
pinza.
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cirugía de membrana epirretiniana (1), tres
pinzas de Tano 20G en cirugías de membrana
epirretiniana (2). En nuestro conocimiento no
ha sido descrita ninguna complicación por

rotura de material en cirugía vitreorretiniana
23G hasta la actualidad.

Las ventajas principales de las vitrectomí-
as sin suturas son principalmente la disminu-
ción del tiempo de intervención, un mayor
comfort del paciente y una recuperación
visual más rápida. Como desventaja cabe
destacar el mayor número de hipotonías y de
endoftalmistis (3).

CONCLUSIÓN

Las maniobras de retirada de una pieza
rota intraocularmente durante la cirugía pue-
den aumentar el riesgo de rotura y daño reti-
niano. Es recomendable hacer una explora-
ción visual y funcional intraoperatoriamente
antes del uso intraocular del mismo.
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Fig. 4: Fotografía
en la que podemos
observar la pinza
23G con la rama

de la tijera
encajada junto

con el trócar.

Fig. 5:
Composición

fotográfica en la
que podemos

observar con un
mayor detalle la

pinza y la rama de
la tijera 23G tras

la extracción.
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Corrección del ectropión tarsal de
párpado inferior mediante tira tarsal

y tres rombos tarsoconjuntivales

Tarsal ectropion correction by tarsal strip and
three tarsoconjunctival spindles 

DÍAZ ARRIAGA J1, PÉREZ ÁLVAREZ J1, MEDINA RIVERO F2, 
TOLEDO MONZÓN J1, CARDONA GUERRA P3

RESUMEN

Objetivo: Presentar una técnica que permita solucionar el ectropión tarsal de párpado inferior
debido a laxitud de los retractores.

Material y métodos: A partir de dos casos clínicos se muestra la situación previa, la técnica y
el resultado de ésta.

Conclusión: La tira tarsal lateral asociada a 3 rombos tarsoconjuntivales con suturas inverso-
ras es una técnica sencilla y resolutiva para el ectropión severo con eversión del tarso secun-
dario a la desinserción de los retractores.

Palabras claves: Ectropión tarsal, tira tarsal, rombos tarsoconjuntivales.

ABSTRACT

Purpose: We introduce a surgical procedure to correct lower lid tarsal ectropion originated by
retractors laxity.

Methods: We report two cases showing previous status, surgical procedure and results.
Conclusion: Lateral tarsal strip associated to three tarsocunjunctival spindles is a simple and

decisive surgical procedure for tarsal ectropion correction due to retractors deinsertion.

Key words: Tarsal ectropion, tarsal strip, tarsoconjunctival spindles.
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INTRODUCCION

Una gran variedad de factores aislados o
combinados influyen en la aparición del
ectropión de párpado inferior. Han sido iden-
tificados seis factores a tener en cuenta: laxi-
tud horizontal palpebral, laxitud del tendón
cantal medial, eversión del punto lagrimal,
desinserción de los retractores, acortamiento
vertical de la lamela anterior y paresia orbi-
cular (1-5). La eversión del punto lagrimal
aislada suele ser causada por una dehiscencia
o desinserción segmentaria de los retractores
mediales.

En el caso del ectropión secundario a
una desinserción de retractores existen una
serie de datos que nos pueden ayudar a
identificarlo. El fórnix inferior puede apa-
recer más profundo al perder las uniones
con la fascia cápsuloparpebral. El párpado
inferior puede aparecer en una posición de
reposo más alta al perderse la unión entre
los retractores y el tarso, lo cual se eviden-
cia reposicionando manualmente el párpa-

do inferior invirtiendo el ectropión. Esta
pérdida de unión también resulta en una
menor excursión del parpado inferior desde
la mirada superior a la inferior, e incluso el
borde distal de los retractores puede visua-
lizarse a través de la conjuntiva inferior al
tarso siempre y cuando no esté muy infla-
mada. El ectropión tarsal es una forma
extrema de ectropión en el cual la placa tar-
sal está totalmente evertida.

La técnica más extendida para la correc-
ción del ectropión secundario a la laxitud
horizontal es el acortamiento horizontal,
generalmente realizada mediante una tira tar-
sal lateral.

Es frecuente encontrar una metaplasia
escamosa asociada al ectropión, que puede
solucionarse mediante masajes con pomada
de corticoides. Sin embargo, cuando nos
encontramos un caso de ectropión tarsal en el
que la causa fundamental es la desinserción
de los retractores, el acortamiento horizontal
no sólo resulta insuficiente, sino que puede
agravar la situación (6).
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Fig. 1: Detalles de
la cirugía. 

1) Tallado de los
rombos

tarsoconjuntivales;
2) Suturas
inversoras

saliendo a la
altura de surco

inferior; 
3 y 4) Tensado de

suturas sobre
almohadillas.



CASOS CLÍNICOS

Presentamos dos casos de ectropión severo
con eversión del tarso y metaplasia escamosa
del borde libre y epífora.

Técnica

En ambos casos se realizó una tira tarsal
lateral con fijación a la cara interna del rebor-
de orbitario lateral a la altura del nivel de bor-
de superior pupilar. Con anterioridad a la fija-
ción de la tira se realizan tres rombos tarso-
conjuntivales a 4 mm del borde libre, de un
diámetro vertical entre 2-3 mm y horizontal
de 3-4 mm distribuidos a lo largo del párpa-
do inferior, realizando el nasal bajo el punto
lagrimal. Se utilizó una sutura doble armada
reabsorbible de 5/0 que incluía retractores-
conjuntiva por el borde inferior del rombo, y
por tarso-conjuntiva por el borde superior.
Una vez pasada la sutura nos introducimos
por el centro del rombo para salir a nivel del
surco inferior del párpado inferior. En este
momento fijamos la tira tarsal, y anudamos
ambas terminaciones bien a una almohadilla
o bien directamente a la piel para calcular la
tensión de las suturas inversoras.

DISCUSIÓN

Podemos diferenciar las siguientes clases
de ectropión: congénito, involucional, paralí-
tico, cicatricial y mecánico (6).

El tratamiento de esta patología dependerá
del tipo de ectropión. De esta forma, si el
ectropión es cicatricial debemos realizar una
restauración de la lamela anterior, con un
injerto cutáneo o un lifting de la cara media
(7). Recientemente se ha sugerido la utiliza-
ción de rellenos como el ácido hialurónico
(8) para tratar este tipo de ectropión. 

Uno de los métodos más utilizados para la
corrección del ectropión con cierta laxitud es
la realización de la tira tarsal lateral (9). En los
casos que nos ocupan, donde nos encontramos
con una desinserción de los retractores hemos
preferido realizar una reinserción de los mis-
mos, acompañado de una fijación más firme
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Fig. 2: Esquema
de sutura
inversora en el
rombo
tarsoconjuntival.

Fig. 3: Caso 1.
Situación previa y
2 semanas
posteriores a la
cirugía.

Fig. 4: Caso 2.
Situación previa a
la cirugía.

Fig. 5: Caso 2. 2
semanas
postcirugía.



del tendón cantal lateral. Esta reinserción la
practicamos a través de un huso conjuntival
nasal (10), y ampliamos esta técnica repitien-
do el huso en la región medial y temporal. 

Los resultados obtenidos con esta técnica
son satisfactorios, consiguiendo que el párpa-
do vuelva a su posición normal, mejoría del
aspecto del borde libre del mismo y correc-
ción de la epífora.
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Marcado del eje 0°-180° en
pacientes con procedimientos

refractivos

Marking of the 0°-180° axis in refractive
procedures 

JEREZ OLIVERA E1, PÉREZ ÁLVAREZ J1, CRESPO LLORDEN A1,
RODRÍGUEZ MELIÁN L1, GARCÍA CABRERA R1, CARDONA GUERRA P2

RESUMEN

Introducción: La implantación de lentes tóricas, lentes multifocales y anillos intraestromales
ha supuesto un importante avance en la cirugía refractiva ocular. Obtenemos así en ocasio-
nes resultados refractivos óptimos sin necesidad de recurrir a técnicas quirúrgicas comple-
mentarias. Es fundamental durante la cirugía la orientación exacta del eje para evitar astig-
matismos residuales.

Objetivo: Proponemos un método quirúrgico sencillo para el correcto marcado según el eje
astigmático que queremos corregir. 

Palabras clave: Cirugía refractiva, astigmatismo, catarata.

ABSTRACT

Introduction: The use of toric lenses, multifocal lenses and intrastromal rings has supposed an
important advance in refractive surgery. With them we can achieve excellent results without
using other surgical complementary technology. An exact axis orientation is very important
to avoid residual astigmatism. 

Objetive: We propose a simple surgical method for a proper marking, taking into account the
astigmatic axis that we want to correct.

Key words: Refractive sugery, astigmatism, cataract.
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INTRODUCCIÓN

Durante estos últimos años se ha produci-
do un importante avance en la cirugía de
cataratas. Hasta no hace mucho tiempo su
objetivo fundamental era eliminar el cristali-
no cataratoso e intentar restablecer la función
visual. Antes de la introducción de las lentes
intraoculares esta mejoría visual se conseguía
a través de lentes de afaquia o lentes de con-
tacto. Tras la aparición de las primeras lentes
intraoculares las expectativas visuales han
ido evolucionando hasta los tiempos actuales.
Contamos a día de hoy con diversos tipos de
lentes y técnicas refractivas que han amplia-
do enormemente el horizonte de la cirugía
del cristalino. El objetivo actual es evitar o
disminuir la dependencia del paciente de los
medios de corrección visual habituales (gafas
o lentes de contacto) y conseguir una mejoría
de la calidad de la función visual. Al empleo
de las lentes intraocular hay que añadir, como
ya hemos dicho, una amplia variedad de téc-

nicas refractivas como son las incisiones qui-
rúrgicas (únicas o enfrentadas), las relajantes
limbales, la colocación de anillos intraestro-
males, la queratectomía fotorefractiva (PRK)
y el LASIK, entre otras. 

Aproximadamente un 15-20% de los
pacientes que van a ser sometidos a cirugía
de cataratas tiene más de 1,5 Dp de astigma-
tismo. Si además tenemos en cuenta aquellos
pacientes que demandan cirugía refractiva es
importante tener en cuenta que para obtener
unos resultados refractivos óptimos tenemos
que ser capaces de reducir al máximo este
componente astigmático.

En general todas estas técnicas requieren
una localización exacta del eje de astigmatis-
mo donde queremos actuar. En el caso de las
incisiones relajantes para conocer el punto
exacto donde las debemos realizar ya sea de
forma aislada o asociadas a la implantación
de una lente intraocular.

En el caso de las lentes tóricas, la posición
exacta y la correcta orientación de las mismas
es fundamental para obtener buenos resulta-
dos refractivos. Incluso cuando la lente se
encuentre bien colocada en el saco capsular y
existiendo una adecuada estabilidad capsular
es posible que ocurra una rotación o descen-
tramiento de la misma, desembocando en una
mala agudeza visual postquirúrgica. Incluso
la ciclotorsión del ojo antes y durante la ciru-
gía pueden producir un astigmatismo resi-
dual. Está rotación puede ser de hasta 11,5º
en ambos sentidos. De ahí, la importancia
que tiene la medición exacta de los ejes con
el paciente en posición sentada (2). Se ha
demostrado que durante el postoperatorio
inmediato es posible aún la rotación de la len-
te. Cada grado de rotación puede suponer una
pérdida de hasta el 3,3% del poder cilíndrico
de la lente. En caso de que se produzca una
rotación de 30º la lente pierde por completo
dicho poder (3). 

Se han propuesto diversas técnicas para
marcar los ejes de astigmatismo durante el
preoperatorio, como son el uso de la lámpara
de hendidura o incluso impactos en el iris
empleando para ello del láser de Argón.

Proponemos un método sencillo, eficaz y
reproducible que se puede llevar a cabo en el
mismo quirófano.

JEREZ OLIVERA E, et al.
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Fig. 1: Marcador
de Daniel Elíes.

Fig. 2: Marcado
del eje 0º-180º con

el marcador de
Daniel Elíes.



TÉCNICA QUIRÚRGICA

En nuestro servicio estamos realizando
dicha medición en el mismo quirófano y en
condiciones de esterilidad. En primer lugar se
procede a la instilacíón de anestésico tópico y
se realiza un lavado con betadine diluido al 5%
como en cualquier proceso de cirugía oftalmo-
lógica. El cirujano pide al paciente que se
incorpore ya que se ha visto que si se realiza la
medición con el paciente acostado pueden
modificarse los grados una vez que éste pasa a
posición de bipedestación consecuencia de la
ciclorotación. Esto podría llevar a un error en
el eje de corrección con el consecuente astig-
matismo residual. Se dispone entonces a mar-
car el eje 0º-180º con ayuda del marcado de
Daniel Elíes (figs. 1-3) y de un bolígrafo de
violeta de genciana. Es entonces cuando se
pide nuevamente al paciente que se acueste en
la camilla y se procede a la preparación del
campo quirúrgico. Tras un nuevo lavado con
betadine y una vez que hemos colocado los
paños, se determina el eje exacto donde vamos
a actuar con el anillo de Méndez (fig. 4).

En función del tipo de intervención quirúr-
gica que vayamos a realizar ya conocemos
así la orientación del eje astigmático sobre el
que debemos actuar.

CONCLUSIÓN

Con este método de marcado que propone-
mos nos ahorramos la complicación que
supone durante la cirugía sentar al paciente
en la lámpara de hendidura para realizar la
medición. En muchas ocasiones no contamos
con la presencia de las mismas en el quirófa-
no por lo que debemos desplazarnos hasta la
consulta. Evitamos además las dudas que
pueden surgir si transcurre mucho tiempo
desde la medición hasta el acto quirúrgico ya
que las marcas realizadas con violeta de gen-
ciana desaparecen con cierta rapidez. Ade-
más, el material necesario se limita al marca-
dor de Daniel Elíes y el anillo de Méndez.

Consideramos por tanto que se trata de una
técnica sencilla con buenos resultados quirúr-
gicos y al alcance de todo oftalmólogo.
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Fig. 3: Eje 0º-
180º en el globo
ocular.

Fig. 4: Anillo de
Méndez.
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Tratamiento del agujero macular
idiopático en estadío precoz

mediante desprendimiento posterior
de vítreo asistido por gas

Treatment of early-stage idiopathic macular hole
by means of gas-assisted vitreous detachment 

ABREU GONZÁLEZ R1, ABREU REYES P2, GIL HERNÁNDEZ MA3, 
MARTÍNEZ-BARONA GARABITO F2

RESUMEN

Caso clínico: Se presenta el caso de paciente de 66 años de edad afecto de un agujero macu-
lar idiopático estadío IB sintomático, así como la evolución clínica tras la inducción de un
desprendimiento de vítreo posterior por la inyección de hexafluoruro de azufre (SF6).

Discusión: El desprendimiento de vítreo posterior inducido por la inyección de gas puede con-
siderarse como una opción terapéutica eficaz y segura para pacientes seleccionados con
AM en estadíos iniciales ya que elimina la causa patogénica del mismo

Palabras clave: Agujero macular idiopático, gas, hexafluoruro de azufre.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 66-year-old man with an IB-stage idiopathic macular hole.
We also present our results after treatment of gas-assisted posterior vitreous detachment.

Discussion: Gas-assisted posterior vitreous detachment can be considered as an effective and
secure treatment because the pathogenic cause is solved.

Key words: Idiopathic macular hole, gas, sulfur hexafluoride.
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INTRODUCCIÓN

El agujero macular idiopático (AM) es un
defecto del espesor total o parcial que se ori-
gina en la mácula de menos del 1% de la
población. También pueden ser secundarios a
traumatismos, alta miopía, edema macular
quístico y a membarana epirretiniana. La dis-
minución del la agudeza visual (AV) es varia-
ble según el estadío, tiempo de evolución y
estado del epitelio pigmentario retiniano (1).
Presentamos la evolución clínica de un AM
estadío IB tratado mediante la inducción de
un desprendimiento de vítreo posterior por la
inyección de hexafluoruro de azufre (SF6).

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 66 años que acude a
nuestro centro por pérdida de visión en el ojo
derecho (OD) de una semana de evolución. No
presenta antecedentes personales a destacar.

En la exploración oftalmológica encontra-
mos una agudeza visual corregida (AVcc) en
el OD de 0,6 y de 1 en el ojo izquierdo (OI),
asociada a metamorfopsia vertical y horizon-
tal en el OD. El segmento anterior es sano,
presenta facoesclerosis y la presión intraocu-
lar mediante tonometría de aplanación Gold-
mann es de 17 mmHg en AO. El segmento
posterior de ambos ojos resultó dentro de los
límites de la normalidad, salvo una leve alte-
ración del brillo foveal en el OD.

Se le realizó una tomografía de coherencia
óptica (OCT) en la que apreciamos un AM
estadío IB, el cual está asociado a una trac-
ción vitreo-macular en el área foveal (fig. 1).

Ante la disminución de la agudeza visual y
las molestias visuales referidas por el paciente,
se decide inducir un desprendimiento de vítreo
posterior mediante la inyección de 0,2 ml SF6 a
una concentración del 100% con el fin de elimi-
nar la tracción vítreo-macular y con ello la reso-
lución del cuadro. Al paciente se le indicó posi-
cionamiento en decúbito prono durante 5 días.

A los tres días de la intervención se practicó
una nueva OCT en la cual se evidencia la eli-
minación de la tracción vítreo-macular y una
ligera reducción del tamaño del pseudoquiste,
aunque persistiendo el defecto de continuidad

en todas las capas de la retina (fig. 2). La
AVCC en el OD en este momento es de 0.7,
siendo el espesor foveal medio del OD de 387
micras y del OI de 234 micras.

En el control del mes tras la intervención
podemos observar una casi desaparición del
pseudoquiste, persistiendo un resto del mismo
en las capas más internas de la retina (fig. 3).
La AVCC en el OD es de 0,8.

Se siguen realizando controles de AV y
tomográficos quincenalmente. A los 4 meses
de la inyección de SF6 en cavidad vítrea la
AVCC en el OD es de 1 y podemos observar
una resolución completa del pseudoquiste sin
signo alguno de tracción vítreo-macular (fig.
4), siendo el espesor foveal medio del OD de
234 micras y del OI de 231 micras.

DISCUSIÓN

Las tracciones tangenciales y anteroposte-
riores se postulan como una de las causas en la

Agujero macular idiopático y gas

Fig. 1: OCT OD:
Se aprecia un
agujero macular
estadío IB con la
presencia de un
pseudoquiste en el
área macular que
afecta a todas las
capas de la retina.

Fig. 2: OCT OD:
Imagen tomada el
tercer día tras la
inyección de SF6.
Se aprecia la
disminución del
tamaño del
pseudoquiste.

Fig. 3: OCT OD:
Tomografía
obtenida al mes de
la inyección de
SF6. Se aprecia la
mejoría del cuadro
y un mínimo resto
del pseudoquiste en
las capas internas
de la retina.
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formación del AM (2). De igual manera, el
pseudoquiste foveal ha sido descrito como el
primer paso en la formación del AM, pudiendo
ser éste el resultado de la separación incomple-
ta del cortex vítreo en el centro foveal (3).

Aunque el diagnóstico clínico del agujero
macular en estadíos avanzados se realiza de
una forma sencilla a través de pruebas como
son la oftalmoscopia indirecta y la biomi-
croscopia de la retina, la OCT es una prueba
diagnóstica no invasiva que nos proporciona
imágenes de cortes retinianos transversales
de alta resolución que nos facilita el diagnós-
tico en los estadíos iniciales. Además, la
OCT nos aporta una valiosa información tan-
to cuantitativa como cualitativa del agujero
macular y sobre todo en los casos con com-
ponente traccional, lo que nos permite reali-
zar su diagnóstico y posterior seguimiento
tras el tratamiento de una manera precisa (4).

El riesgo de progresión de AM estadío I
aumenta al mismo tiempo que la AV dismi-
nuye, siendo el riesgo de un 66% cuando la
AV alcanza el 0,4 (5). Los AM estadío II tie-
nen una tasa de evolución del 71%, por lo que
debido a los riesgos similares de evolución a
agujero macular completo con los anteriores
parece razonable plantearse la intervención
en los AM estadío I de instauración brusca,
sintomáticos, con baja visión o con una rápi-
da evolución a AM de espesor completo (6).

El manejo de los AM en estadíos inciales
ha sido estudiado en el Vitrectomy for Pre-
vention of Macular Hole Study (7) no encon-
trándose un beneficio significativo de la
vitrectomía en estos casos, debido a que en el
40-50% de los casos se produce una resolu-
ción espontánea de la tracción vítreo-macular.

En el año 1995 Chan y cols (8) describie-
ron el uso de gas para la inducción de un des-
prendimiento de vítreo posterior en el trata-

miento del AM, consiguiendo con ello una
alta tasa de resolución de los AM de igual
forma que otros autores cercana al 90-100%
(4,6,9). Actualmente se están describiendo
nuevas técnicas para la inducción del des-
prendimiento de vítreo posterior como es la
plasmina autóloga (10). La mayoría de auto-
res utiliza como gas para el desprendimiento
del vítreo posterior el SF6, aunque también
está descrito el uso del perfluoropropano (6).
Nosotros preferimos el uso del SF6 debido al
menor tiempo de presencia del mismo en la
cavidad vítrea, lo que obliga al paciente a un
menor tiempo de posicionamiento en el caso
de ser fáquico y con ello a un menor riesgo de
formación de catarata. 

Hasta el momento no han sido descritas
complicaciones graves como la endoftalmitis
o el desprendimiento de retina tras la inyec-
ción de gas en cavidad vítrea en el tratamien-
to del AM.

En conclusión, el desprendimiento de
vítreo posterior inducido por la inyección de
gas puede considerarse como una opción
terapéutica eficaz y segura para pacientes
seleccionados con AM en estadíos iniciales
ya que elimina la causa patogénica del mis-
mo: las tracciones axiales y tangenciales pro-
ducidas por la hialoides posterior. Aunque
estudios con una mayor casuística son nece-
sarios, la experiencia presentada aquí avala el
papel limitado del tratamiento neumático de
los AM.
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Hemangioma coroideo circunscrito:
tratamiento combinado terapia
fotodinámica - Bevacizumab

intravítreo

Circumscribed choroidal hemangioma:
photodynamic therapy-intravitreal Bevacizumab 

CABRERA MARRERO B1, CABRERA LÓPEZ F1, FERRANDO GÓMEZ R1,
CARDONA GUERRA P2, RODRÍGUEZ MELIÁN L1

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 56 años con hemangioma coroideo circuns-
crito (HCC) extrafoveal que, tras 6 meses de seguimiento, desarrolló exudación a nivel
foveal con pérdida de la agudeza visual. Se realizó tratamiento combinado con terapia foto-
dinámica (TFD) a una dosis de 100 J/cm2 y un tiempo de exposición de 166 sg, seguido a
los 3 días de una inyección de 1,25 mg en 0,05 ml de bevacizumab intravítreo, con resolu-
ción del cuadro. 

Discusión: En nuestro caso, la TFD combinada con una dosis de bevacizumab intravítrea per-
mitió una mejoría completa de la AV y una rápida resolución de la exudación macular por
lo que, consideramos que es una opción terapéutica efectiva para los HCC sintomáticos.

Palabras claves: Hemangioma coroideo, terapia fotodinámica, Bevacizumab.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 56 year-old-man with a circumscribed extrafoveal cho-
roidal hemangioma (HCC) who developed subfoveal exudation and visual acuity decrease
after 6-month follow-up. The patient was treated with photodynamic therapy (PDT) using
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INTRODUCCIÓN

El hemangioma coroideo es un tumor
benigno vascular, poco frecuente, que puede
ser difuso o circunscrito (1). El hemangioma
coroideo circunscrito (HCC) generalmente es
una lesión solitaria sin asociación sistémica,
mientras que el hemangioma coroideo difuso
se asocia al Síndrome de Sturge-Weber. El
HCC, a pesar de su probable origen congéni-
to, se suele diagnosticar de forma tardía entre
la 2.ª-5.ª década, si el tumor se asocia a des-
prendimiento de retina exudativo, aparecien-
do los primeros síntomas. En otras ocasiones
es un hallazgo casual en una exploración de
rutina.

CASO CLÍNICO

Varón de 56 años sin antecedentes perso-
nales de interés que acude a la consulta de
oftalmología por alteración de la agudeza
visual, fotopsias y miodesopsias en el OD.
En la exploración oftalmológica la agudeza
visual es de la unidad en ambos ojos (AO), el
segmento anterior y la presión intraocular es
normal, y en el fondo de ojo se observa una
masa roja-anaranjada subretiniana en el área
macular temporal superior, aproximadamente
a un diámetro de papila de la fóvea (fig. 1).
En la ecografía en modo A se observa un pico
en la superficie del tumor con alta reflectivi-
dad interna. En el modo B se aprecia una
masa sólida, homogénea e hiperintensa, simi-
lar a la coroides adyacente, sin sombra acús-
tica posterior, de 1,7 mm de espesor y 4,9
mm de longitud (fig. 2 a y b). La angiofluo-
resceingrafía (AFG) nos muestra que la
lesión es hiperfluorescente en tiempos preco-
ces, con difusión y aumento de la intensidad

a light dose of 100 J/cm2 and a time of exposure of 166 seconds; 3 days later he was admi-
nistered an intravitreal Bevacizumab injection, with good results.

Discussion: Visual acuity and anatomic improvement were observed in this case after PDT and
intravitreal Bevacizumab. This is an effective new treatment which can be used for sympto-
matic HCC.

Keys words: Choroidal hemangioma, photodynamic therapy, Bevacizumab.

Fig. 1:
Retinografía.

Fig. 2a: Ecografía
bimodal.

Fig. 2b: Medidas
ecográficas.
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en tiempos tardíos (fig. 3 a y b). Se solicita
una interconsulta al Servicio de Oncología y
se realiza una resonancia magnética nuclear
(RM), en la que se detecta una lesión isoin-
tensa en T1 y T2, que sólo se evidencia tras
la administración de contraste (fig. 4 a-c). Por
los resultados del estudio se diagnostica de
hemangioma coroideo cirscunscrito, y dada
su localización extrafoveal y leve sintomato-

logía se realiza tratamiento conservador y
seguimiento del paciente.

A los 6 meses de evolución, la AV disminu-
ye a 0,05 en el OD y la lesión tumoral se aso-
cia a desprendimiento seroso con afectación
foveal (fig. 5). La tomografía de coherencia
óptica (OCT) a nivel macular nos muestra un
desprendimiento de la retina neurosensorial
asociado a engrosamiento foveal, y una protu-
sión coroidea con quistes intrarretinianos yux-
tafoveal temporal superior. El Cross Hair
sobre la masa coroidea muestra un engrosa-
miento retiniano debido a la presencia de múl-
tiples microquistes (fig. 6 a y b). Se realiza una
AFG con medición del hemangioma siendo de
4.900 µ. El tratamiento empleado fue terapia
fotodinámica (TFD) con un único spot de
5.500 µ, una potencia de 100J/cm2 y un tiem-
po de exposición de 166 sg. , seguida a los 3
días de una inyección de 1,25 mg en 0,05 cc de
bevacizumab intravítreo.

A los 4 días del tratamiento con TFD, y al
día siguiente de la inyección con bevacizu-
mab se produce una mejoría de la AV a 0,3 y
una disminución de la exudación a nivel
foveal medido por la OCT de 130µ. A las 2
semanas el desprendimiento seroso se había
resuelto de forma completa, con recuperación
de la depresión foveal y con una AV de 0,5
(fig. 7 a-b), alcanzando la unidad al mes del
tratamiento combinado TFD y bevacizumab
(fig. 8). A los 3, 6 y 12 meses de seguimien-
to persiste la recuperación anatómica y fun-
cional.

DISCUSIÓN

Los HCC son lesiones solitarias rojo-ana-
ranjadas unilaterales cuya localización más
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Fig. 3a: AFG
tiempo precoz.

Fig. 3b: AFG
tiempo tardío.

Fig. 4:
A) RMN T1:

Lesión isointensa.
B) RM T2. Lesión

isointensa.
C) RM con
Gadolinio.



frecuente es en el polo posterior, próximas al
nervio óptico. La manifestación clínica más
frecuente es la disminución de la agudeza
visual. Otros síntomas son los defectos del
campo visual, las metamorfopsias, fotopsias
y/o miodesopsias (2). En cuanto a las pruebas
de imagen, la ecografía en el hemangioma
coroideo es característica en el modo A, pre-
sentando un pico inicial que se corresponde
con la superficie anterior del tumor, seguido
por picos de intensidad media-alta en el inte-
rior del mismo. En el modo B muestra una
masa sólida, homogénea, con ecogenicidad
similar a la coroides adyacente, sin excava-
ción coroidea. La AFG es útil para el diag-
nóstico aunque no es patognomónica, mues-
tra hiperfluorescencia irregular en tiempos
precoces con aumento de la intensidad en
tiempos tardíos. La angiografía con verde de
indocianina muestra un área bien definida de
intensa hiperfluorescencia precoz seguida de
un característico «lavado» en tiempos tardíos.
La OCT permite detectar los cambios retinia-
nos asociados al tumor, líquido subretiniano,
quistes intrarretinianos, y pérdida de fotorre-
ceptores, desencadenantes de la pérdida de
visión. Sin embargo, su resolución es pobre
para evaluar el tumor coroideo debido a la
atenuación de la reflectividad al pasar el haz
de luz a través del epitelio pigmentario de la
retina. Por otro lado, permite evaluar la res-
puesta al tratamiento y el seguimiento, des-
cartando la presencia de líquido subretiniano
y edema a nivel foveal, que indicarían la
necesidad de retratamiento (3). Por último,
una prueba de gran utilidad en el caso de
duda diagnóstica con el melanoma de coroi-
des es la RM, el hemangioma se comporta
como el melanoma en T1, siendo hiperinten-
so, sin embargo en T2 el hemangioma es
isointenso y el melanoma es hipointenso.

El diagnóstico diferencial se realiza con el
melanoma de coroides amelanótico, la metás-
tasis coroidea, el osteoma coroideo, la escle-
ritis posterior, la coriorretinopatía central
serosa, la degeneración macular asociada a la
edad exudativa y el retinoblastoma. La mayor
confusión en el diagnóstico se establece con
el melanoma de coroides amelanótico y con
las metástasis coroidea, y son varias las series
publicadas en las que se constata un porcen-

taje no despreciable (5-9,8% según las series)
de pacientes con HC, en los cuales se les
practicó una enucleación por sospecha de
melanoma maligno (4,5).

Ante un hemangioma coroideo circunscri-
to asintomático sin afectación foveal, el trata-
miento es conservador. Si existe afectación
foveal con desprendimiento de retina exuda-
tivo es necesario tratarlo. Durante muchos
años el tratamiento clásico fue la fotocoagu-
lación con láser, sin embargo, presentaba un
alto índice de recidivas. Anand et al. publica-
ron un estudio de 24 pacientes tratados con
fotocoagulación de los que el 40% presenta-
ban recurrencias precisando re-tratamiento
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Fig. 5:
Retinografía a los
6 meses de
seguimiento sin
tratamiento.

Fig. 6a: OCT
macular a los 6
meses de
seguimiento.
Espesor foveal
510 µ.

Fig. 6b: OCT
Cross Hair sobre
hemangioma. 



con una media de 2 y un rango de entre 2 a 5
sesiones (6).

La braquiterapia con Cobalto 60, Iodo-125
o Rutenio-106 permite una completa resolu-
ción de la exudación sin recidiva, sin embar-
go, precisa 2 intervenciones quirúrgicas, para
insertar y para retirar las placas (7).

La radioterapia externa y la radiación con
haz de protones también han sido usadas con
éxito en el tratamiento del HCC permitiendo
tratar aquellos pacientes con gran desprendi-
miento de retina exudativo (8,9). En 1999
Othmane et al. introduce la termoterapia
transpupilar (TTT) para tratar el HC sin res-

puesta al láser (10). García-Arumí et al. en el
2000 describe la TTT como tratamiento de
primera elección, obteniendo buenos resulta-
dos anatómicos pero no funcionales (11). Las
limitaciones de la TTT es que su eficacia
depende de la pigmentación del fondo de ojo
y del color del iris y que, al igual que el tra-
tamiento con láser, no estaría indicada en
HCC subfoveales ya que produce pérdidas de
agudeza visual (12).

La mayor limitación de estas alternativas
terapéuticas es que desencadenan iatrogenia
sobre la retina y vasculatura retiniana adya-
cente a la lesión que queremos tratar.

Actualmente el tratamiento que parece
tener mejores resultados en el HCC con des-
prendimiento seroso asociado es la terapia
fotodinámica (TFD), introducida por Barba-
zetto et al. en el 2000 (13). Desde entonces se
han publicado numerosas pequeñas series
que avalan su eficacia (14-18). La TFD pro-
duce una oclusión selectiva de las lesiones
vasculares con mínimo daño de la retina
adyacente, por lo que va a permitir tratar
aquellos HC de localización subfoveal. No
existe consenso respecto a la técnica a utilizar
en los HC, por lo que varía según las series,
el verteporfin® se inyecta durante 10 minutos
o mediante bolos en 1 ó 2 minutos, las poten-
cias van desde 50 a 100 J/cm2, el tiempo de
exposición de 83 a 166 sg, se utiliza un único
spot o múltiples tratando de abarcar todo el
tumor, y el número de sesiones también varía
desde 1 a 5. Lo que sí se sabe es que no es
necesario retratar aquellos hemangiomas
coroideos extrafoveales residuales si no exis-
te exudación. Tras el tratamiento con TFD
existe un riesgo potencial de desarrollar atro-
fia coroidea que desencadena una significati-
va pérdida visual, Jurklies et al. en un estudio
prospectivo de 19 pacientes tratados con TFD
observó que el número de sesiones de TFD
está inversamente relacionado con el incre-
mento de la agudeza visual (16).

Se sabe que muchos tumores secretan
VEGF, recientemente se ha publicado un artí-
culo en el que se establece la relación entre el
incremento de VEGF en el humor acuoso y la
presencia de melanoma de coroides, siendo
directamente proporcional al diámetro y
espesor del tumor (19). También se ha encon-
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trado niveles elevados de VEGF en ojos con
hemangiomas secundarios a la enfermedad
de von Hippel-Lindau (20). Sam et al. en el
contexto de esta enfermedad, consigue dismi-
nuir el engrosamiento y exudación retiniana
mediante la inyección intravítrea de anti-
VEGF (pegaptanib) en pacientes con grandes
angiomas (21).

Por otro lado, es un hecho demostrado la
sobreexpresión de VEGF producida por la
propia terapia fotodinámica. Leys et al. publi-
can casos de hemangiomas coroideos con
neovascularización retiniana que se incre-
mentó tras la aplicación de TFD, consiguien-
do su regresión con la inyección de triamci-
nolona intravítrea, por lo que propone su uso
combinado (22).

Con el fin de minimizar los riesgos de la
TFD y la necesidad de retratamientos nos-
otros proponemos una nueva opción terapéu-
tica, el tratamiento combinado de TFD aso-
ciada a la inyección de anti-VEGF intraví-
treo. La dosis de TFD que empleamos fue de
100 J/cm2 y el tiempo de exposición de
166 sg, el doble de la dosis estándar aplicada
para el tratamiento de las membranas neovas-
culares coroideas (MNV). A los 3 días inyec-
tamos 1,25 mg en 0,05 ml de bevacizumab
intravítreo, obteniendo una rápida y comple-
ta mejoría funcional y anatómica, por lo que
consideramos que el tratamiento combinado
es un tratamiento efectivo para aquellos casos
de HCC sintomático.

Son necesarios estudios randomizados
prospectivos comparativos con mayor tama-
ño muestral que confirmen que el tratamien-
to combinado frente al tratamiento único con
TFD permite una más rápida y completa
recuperación anatómica y funcional.

BIBLIOGRAFÍA

1. Witschel H, Font RL. Hemangioma of the cho-
roids. A clinicopathologic study of 71 cases and
a review of ther literature. Surv Ophthalmology
1976; 20: 415-31.

2. Shields CL, Honavar SG, Shields JA, et al. Cir-
cumscribed choroidal hemangioma: clinical
manifestations and factors predictive of visual
outcome in 200 consecutive cases. Ophthalmo-
logy 2001; 108: 2237-48.

3. Shields CL, Materin MA, Shields JA, et al.
Review of optical coherence tomography for
intraocular tumors. Curr Opin Ophthalmol
2005; 16: 141-154.

4. Ferry AP. Lesions mistaken for malignant melano-
mas of the posterior uvea: a clinicopathologic
analysis of 100 cases with opthalmoscopically visi-
ble lesions. Arch Ophthalmol 1964; 72: 463-464.

5. Chang M, Zimmerman LE, McLean. The per-
sisting pseudo-melanoma problem. Arch Oph-
thalmol 1984; 102: 726-727.

6. Anand R, Augsburger JJ, Shields JA. Circums-
cribed choroidal hemangiomas. Arch Ophthal-
mol 1989; 107: 1338-42.

7. Zografos L, Bercher L, Chamot L et al. Cobalt-
60 treatment or choroidal hemangiomas. Am J
Ophtahlmol 1996; 121: 190-199.

8. Schilling H, Sauerwein W, Lommatzsch A et al.
Long-term results after low dose ocular irradia-
tion for choroidal hemangiomas. Br J Ophthl-
mol 1997; 81: 267-273.

9. Hannouche D, Frau E, Desjardins L et al. Efficacy
or proton therapy in circumscribed choroidal
hemangiomas associated with serous retinal detach-
ment. Ophthalmology 1997; 104: 1780-1784.

10. Othmane IS, Shields CL, Shields JA, et al. Cir-
cumscribed choroidal hemangioma managed by
transpupillary thermotherapy. Arch Opthalmol
1999; 117: 136-7. 

11. García-Arumi J, Ramsay LS, Guraya BC.
Transpupillary thermotherapy for circumscribed
choroidal hemangiomas. Ophthalmology 2000;
107: 351-356. 

12. Isola V, Spinelli G, Misefari W. Transpupillary
retinopexy of chorioretinal lesions predisposing
to retinal detachment with the use of diode (810
nm) microlaser. Retina 2001; 21: 453-9. 

13. Barbazetto I, Schmidt-Erfurth U. Photodynamic
therapy of choroidal hemangioma: two case
reportes. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol
2000; 238: 214-221.

14. Madreperla SA. Choroidal hemangioma treated
with photodynamic therapy using verteporfin.
Arch Ophthalmol 2001; 119: 1606-10.

15. Robertson DM. Photodynamic therapy for cho-
roidal hemangioma associated with serous reti-
nal detachment. Arch Ophthalmol 2002; 120:
1155-61.

16. Jurklies B, Anastassiou G,Ortmans S et al. Pho-
todynamic therapy using verteporfin in circums-
cribed choroidal haemangioma. Br J Ophthal-
mol 2003; 87: 84-9.

17. Singh AD, Kaiser PK, Sears JE et al. Photody-
namic therapy of circumscribed choroidal hae-
mangioma. Br J Ophthalmol 2004; 88: 1414-
1418.

18. Michels S, Michels R, Simader C et al. Vertepor-
fin therapy for choroidal hemangiom : a long-
term follow-up. Retina 2005; 25(6): 697-703.

Hemangioma coroideo circunscrito: tratamiento combinado terapia fotodinámica-Bevacizumab intravítreo

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2008; 19: 92-98 97



CABRERA MARRERO B, et al.

98 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2008; 19: 92-98

19. Missotten G, Notting I, Schlingemann, et al.
Vascular endothelial growth factor A in eyes
with uveal melanoma. Arch Ophthalmol 2006;
124: 1428-1434.

20. Los M, Aarsmn CJ, Terpstra L, et al. Elevated
ocular levels of vascular endothelia growth fac-
tor in patients with von Hippel –Lindau disease.
Ann Oncol 1997; 8: 1015-1022.

21. Dahr SS, Cusick M, Rodriguez-Coleman et al.
Intravitreal anti-vascular endotelial growth fac-
tor therapy with pegaptanib for advance von
Hippel-Lindau disease of the retina. Retina
20007; 27: 150-158.

22. Leys A, Silva R et al. Neovascular growth follo-
wing photodynamic therapy for choroidal
hemangioma and neovascular regression after
intravitreous inyection of triamcinolone. Retina
2006; 26(6): 693-697.

23. Gunduz K. Transpupillary thermotherapy in the
management of circumscribed choroidal
hemangioma. Sur Ophthalmol 2004; 49: 316-
27.

24. Gill H.S, Simpson E.R. Transpupillary thermo-
therapy in the management of juxtapapillary and
para foveal circumscribed choroidal hemangio-
ma. Can J Ophthalmol 2005; 40: 729-33.



99

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2008; 19: 99-105 REVISIÓN

Actualización en el manejo del
melanoma coroideo

Update on the management of choroidal
melanoma 
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QUIJADA E1, CORDOVÉS L1, SERRANO MA3

RESUMEN

Resumen y propósito: El melanoma coroideo es el tumor primario intraocular maligno más
frecuente. La evaluación oftalmológica minuciosa es la prueba más importante para su
diagnóstico aunque los estudios complementarios como la angiofluoresceingrafía y la eco-
grafía confirman su presencia. Gracias al Estudio de Colaboración sobre Melanoma Ocular
(COMS) la braquiterapia con placas de Yodo125 se ha convertido en un tratamiento alterna-
tivo a la enucleación en tumores de mediano tamaño.

Material y métodos: Se analizaron los resultados del estudio COMS que en la actualidad esta-
blece los estándares del diagnóstico y tratamiento del melanoma coroideo.

Resultados: El estudio COMS, tras dos décadas desde su inicio, ha permitido mejorar la super-
vivencia y la calidad de vida de los pacientes con melanoma intraocular debido al manejo
local del tumor.

Conclusiones: Para incrementar la supervivencia del melanoma coroideo es necesario combi-
nar el manejo local con medidas de detección y tratamiento de la enfermedad micrometás-
tasica, para ello se están estudiando técnicas inmunológicas antitumorales, actuación sobre
la angiogénesis del tumor y análisis genético del crecimiento tumoral.

Palabras clave: COMS, melanoma coroideo.

ABSTRACT

Background and purpose: Choroidal melanoma is the most common primary intraocular
malignancy in humans. Careful ophthalmological examination remains the most important
test to establish its diagnosis although ancillary diagnostic testing including fluorescein
angiography and ultrasonography can also confirm the presence of intraocular melanoma.
The results obtained by means of the Collaborative Ocular Melanoma Study (COMS) have
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INTRODUCCIÓN

El melanoma coroideo es el tumor prima-
rio intraocular maligno más frecuente, la
incidencia estimada en países occidentales
ronda los 6 casos por millón de habitantes y
año, su mortalidad se debe a diseminación
hepática que aparece tardíamente (1). Los
melanomas uveales pueden aparecer en iris,
cuerpo ciliar o coroides, el menos frecuente y
de peor pronóstico es el del cuerpo ciliar aun-
que la mayoría de los melanomas intraocula-
res son de origen coroideo y pueden ir desde
hiperpigmentados hasta amelanóticos (2). El
tipo celular es un elemento predictivo aunque
otros factores pronósticos son el tamaño del
tumor, la extensión extraocular y la localiza-
ción (3). De estos factores depende el tipo de
tratamiento a realizar que en la actualidad va
encaminado a conservar el globo ocular y la
agudeza visual.

MATERIAL Y MÉTODOS

El protocolo de manejo del melanoma
coroideo basado en el COMS, iniciado hace
20 años, trata de averiguar cuál es la supervi-
vencia de los pacientes según el tratamiento
recibido que, en este caso, incluía la enuclea-
ción o la radioterapia. Las principales cues-
tiones que plantea el estudio son, si en mela-
nomas extensos la radioterapia subterapéuti-
ca previa a la enucleación reduce la inciden-
cia de metástasis y la mortalidad, si en mela-
nomas de mediano tamaño la enucleación
comparada con la aplicación de braquiterapia
en forma de placas de Yodo125 incrementa la
supervivencia y cual es la historia natural de
los pequeños melanomas (4).

En relación con la clasificación tumoral,
distinguimos una clasificación celular que
incluye cuatro tipos celulares (5):

— Células fusiformes tipo A: con forma
de huso, nucleolo poco definido o ausente.

— Células fusiformes tipo B: con forma
de huso, núcleo más grande y nucleolo defi-
nido (fig. 1).

— Células epiteliodes: células grandes,
pleomórficas, núcleo grande, nucleolo pro-
minente.

— Células mixtas: mezcla de células epi-
teliodes y fusiformes (fig. 2).

Pero para clasificar clínicamente los mela-
nomas coroideos empleamos su tamaño, dis-
tinguiendo (6):

— Pequeño: entre 1y 3 mm de altura y al
menos 5 mm de diámetro basal (fig. 3).
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demonstrated that brachytherapy with Iodine125 plaques is an alternative treatment to enu-
cleation for medium-sized tumours.

Methods: The COMS standards were analyzed for diagnosis and treatment of uveal melanoma.
Results: Over the last two decades, the COMS has increased long-term survival and improved

the quality of life of patients with intraocular melanoma due to local management of the
tumour.

Conclusion: To increase long-term survival of choroidal melanoma it is necessary to combine
local management with tecniques to detect and treat micrometastatic disease. Currently the-
re are several studies which aim at the activation of antitumour immunity, inhibition or
modification of tumour-related angiogenesis, and genetic study of tumoral growth.

Key words: COMS, choroidal melanoma.

Fig. 1: Patrón de
celularidad

fusiforme con
abundante

pigmento de
melanina.



— Mediano: entre 2,5 y 10 mm de altura
y un diámetro basal inferior a 16 mm (fig. 4).

— Grande: mayor de 10 mm de altura y
un diámetro basal mayor de 16 mm (fig. 5).

El COMS es un estudio prospectivo, ran-
domizado donde los pacientes con melanoma
coroideo fueron asignados aleatoriamente a
recibir radioterapia en forma de placas de
Yodo125 o enucleación. A todos los pacientes
se les realizó una exploración oftalmológica
completa y una evaluación sistémica exhaus-
tiva. Se tomaron retinografías, se realizó eco-
grafía en modo A y B y angioluoresceíngra-
fía para determinar las características y el
tamaño del tumor (4).

RESULTADOS

La adherencia al protocolo alcanzó el
90%, siendo >98% en tumores grandes y cer-
ca del 95% en tumores medianos.

Melanoma coroideo de pequeño tamaño

El criterio para la inclusión en el estudio
de los melanomas coroideos pequeños era su
tamaño. La finalidad del estudio era analizar
su historia natural (7), evidenciando que la
mortalidad a los 5 años era baja, apreciando
crecimiento del tumor a los 5 años en un 31%
de los casos. Este crecimiento estaba en rela-
ción con el grosor y el diámetro inicial, la
presencia de pigmento naranja, la ausencia de
drusas y la ausencia de alteración del epitelio
pigmentario alrededor del melanoma (8).

Melanoma coroideo de mediano tamaño

En el grupo de los melanomas coroideos
medianos se comparó el tratamiento con pla-
cas de Yodo125 frente a la enucleación. Los
pacientes fueron incluidos en el estudio en
orden a una serie de criterios (tabla I) Del
total de melanomas coroideos medianos
prácticamente la mitad fue asignada a trata-
miento con braquiterapia (49,88%) y la otra
mitad a enucleación (50,11%) (figs. 6 y 7).
De éstos el 81% tuvieron seguimiento a los 5

años y el 32% a los 10 años. Las tasas de
supervivencia a los 5 años fueron 82% y
81%, respectivamente. Las tasas de mortali-
dad con metástasis por melanoma histopató-
gicamente probada fueron 11% en la enuclea-
ción y 9% en la radioterapia (tabla II). Por
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Fig. 2: Patrón de
celularidad mixta.

Fig. 3: Melanoma
coroideo pequeño.

Fig. 4: Melanoma
coroideo mediano.



tanto no existía una mayor supervivencia sig-
nificativa con la enucleación del ojo, por otro
lado la braquiterapia mostraba una disminu-
ción considerable de la agudeza visual rela-
cionada con el daño post-radiación (9). A los
3 años el 43% de los pacientes presentaban
una agudeza visual <0,1. A los 5 años el
12,5% de los pacientes que habían recibido
braquiterapia acabaron en enucleación, la
mayoría de estos pacientes eran de edad

avanzada, con melanomas coroideos exten-
sos y próximos a la fóvea (10).

Melanoma coroideo de tamaño grande

Los melanomas coroideos grandes fueron
incluidos en el estudio atendiendo a su tama-
ño. Al revisar la literatura sobre los melano-
mas coroideos grandes se ha apreciado que la
enucleación del ojo no necesariamente previe-
ne la diseminación metastásica. La conocida
como hipótesis de Zimmerman se basa en
observaciones de este autor y de McLean,
donde apreciaban que la manipulación duran-
te la enucleación diseminaba células tumora-
les causantes de las metástasis (11). Por tanto
se propusieron tratamientos adyuvantes como
la radioterapia pre y post-enucleación, quimio-
terapia, crioterapia, inmunoterapia y otros.

El COMS es el primer estudio prospectivo
y randomizado que valora el uso de radiote-
rapia preoperatoria aplicada con una bomba
de radioterapia (2.000 cGy) previa a la enu-
cleación. Los resultados del tratamiento de
los melanomas coroideos grandes con enu-
cleación o radioterapia preoperatoria asocia-
da no muestran diferencias clínicas ni esta-
dísticas significativas. A los 5 años la morta-
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Fig. 5: Melanoma
coroideo grande.

Tabla I. Criterios de inclusión y exclusión del COMS para melanomas coroideos medianos

Criterios de inclusión Criterios de exclusión

— Tamaño: altura: 2,5-10,0 mm, φ basal: ≤ 16.0 mm — Tratamiento inmunosupresor
— AV > 0,1 en ojo adelfo — Melanoma coroideo tratado previamente
— Ausencia glaucoma neovascular — Ojo operado previamente, en relación con el tumor
— Ausencia de afectación tumoral del ángulo — Biopsia previa del tumor
— Medios transparentes — Extensión extraescleral >2 mm
— Localización no adyacente n. óptico — Melanoma múltiple
— Tumor tratable con placas de Yodo125 — Presencia de otro tumor primario, excepto ca. cervix 

in situ o ca. cutáneo no melanótico
— Enfermedad que comprometa la vida del paciente
— Afectación tumoral >50% del cuerpo ciliar
— Tumor adyacente al n. óptico
— Contraindicaciones para cirugía o radioterapia

Fig. 6: Semillas
de Yodo125 con

placa de oro.

Tabla II. Mortalidad en melanomas coroideos
medianos

Tasas mortalidad (IC 95%)
Intervalo (años) Enucleación I125

3 9 (7-11) 9 (7-12)
5 19 (16-23) 18 (15-21)
8 32 (28-36) 28 (24-32)

10 37 (33-42) 34 (30-39)



lidad fue de un 38% en los pacientes tratados
con enucleación y de un 43% en los pacien-
tes a los que se les asoció radioterapia preo-
peratoria. A los 10 años la tasa de mortalidad
fue de un 40% y un 45%, respectivamente
(12) (tabla III).

Hallazgos histopatológicos

El COMS además proporcionó informa-
ción adicional acerca de la mejoría en la
exactitud del diagnóstico de los melanomas
coroideos. Hace 35 años la tasa de error diag-
nóstico iba del 1,4% al 20%. En el COMS la
tasa de error diagnóstico se sitúa en torno al
0,48%, siendo con más frecuencia errónea-
mente diagnosticados los hemangiomas y los
melanocitomas.

Los hallazgos histopatológicos muestran
que el tumor más frecuente es el de células
mixtas (86%), menos frecuentes son los de
células fusiformes (9%) y epiteliodes (5%).
También se describió extensión escleral en un
55,7% de los casos y extensión orbitaria en
un 8,2% de los casos (4).

CONCLUSIONES

El estudio COMS ha conseguido resolver
muchas dudas en el manejo del melanoma
coroideo, a ello se le unen nuevos tratamien-
tos que tratan de evitar la enucleación y con-
servar la visión, intentando reducir las muer-
tes por enfermedad metastásica. Pero dada la
rareza del tumor es difícil evaluar estos nue-
vos tratamientos en grandes estudios clínicos.

La observación del tumor es una opción a
considerar en pequeños melanomas cuyo creci-
miento permanece estable durante un largo perí-
odo de tiempo, especialmente en situaciones de

afectación importante de la agudeza visual, en
enfermos de edad avanzada o con mal estado
general. EL COMS recoge un crecimiento del
31% de estas lesiones a los 5 años (13).

La braquiterapia con placas de Yodo125 se
emplea en melanomas coroideos medianos
con el propósito de administrar en el vértice
del tumor 8.500 cGy, durante un período de 3
a 7 días. Las complicaciones derivadas del tra-
tamiento incluyen fallo del mismo con recidi-
va del tumor, vasculopatía por radiación, for-
mación de cataratas, hemorragia vítrea, neuro-
patía óptica y diplopia secundaria al manejo de
la musculatura extraocular durante el implante
y extracción de la placa (14).

La termoterapia transpupilar mediante un
laser diodo infrarrojo produce energía térmi-
ca sobre las células tumorales dando lugar a
necrosis celular de las mismas, al no produ-
cirse necrosis coagulativa tiene la ventaja
teórica de no dañar el tejido sano adyacente.
La limitada penetración de la luz de 810 nm
a una profundidad de 4 mm, permite el trata-
miento de tumores primarios pequeños y pla-
nos o de pequeñas recidivas. También puede
emplearse como tratamiento adyuvante a la
braquiterapia (15).

Algunas cuestiones que se plantean con
este tratamiento son la eficacia y la seguridad
a largo plazo, debido a su limitada capacidad
de penetración en los tejidos y la alta inci-
dencia de invasión tumoral escleral observa-
da en los melanomas coroideos de mediano
tamaño. También se ha cuestionado su papel
en tumores amelanóticos (16).
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Tabla III. Mortalidad específica de los melanomas
coroideos grandes según el tratamiento
recibido

Tasas mortalidad
Intervalo Enucleación Enucleación + Rt preop 
(años) (%) (%)

5 28 26
10 40 45

Fig. 7: Implante
de placa de
Yodo125.



La radioterapia con haz externo inducido
por partículas suministra radiación dirigida
de manera precisa al tumor, a traves de mar-
cadores de tantalio implantados quirúrgica-
mente en la esclera para localizar el tumor.
La dosis de radiación se distribuye homogé-
neamente por el tumor con escasa dispersión
de la misma a los tejidos adyacentes. Se
emplea en melanomas coroideos medianos.
Las principales complicaciones derivadas de
este tratamiento son glaucoma neovascular,
cataratas y queratoconjuntivitis (17).

La radioterapia fraccionada estereotácti-
ca es otra opción terapéutica que ha propor-
cionado resultados satisfactorios en el control
de melanomas coroideos yuxtapapilares
cuando otras opciones terapéuticas no se con-
sideraban apropiadas (18).

La resección de la pared ocular es una téc-
nica que se realiza con poca frecuencia, la
resección puede ser lamelar o de todo el espe-
sor de la pared. Al comparar los resultados de
esta técnica con la braquiterapia, estudios
preliminares demuestran que las tasas de
supervivencia son similares pero evitando las
complicaciones de la braquiterapia aunque el
riesgo de recidiva local es mayor (19).

La endorresección se emplea en tumores
localizados en el polo posterior y que tienen
una altura considerable. En estos tumores es
frecuente la invasión local de la retina y la
esclera, por lo que el COMS sugiere precau-
ción en el empleo de esta técnica (20).

La enucleación está indicada en el trata-
miento de melanomas coroideos grandes, en
aquellos melanomas con glaucoma neovascu-
lar intratable, con extensión extraescleral u
orbitaria, en los que no respondan a la radio-
terapia. El COMS evaluó el uso de radiotera-
pia previa a la enucleación en melanomas
coroideos grandes sin que se encontrara
mejoría en la tasa de supervivencia (12).

En la actualidad el control de los melano-
mas oculares se ha conseguido en un gran
porcentaje gracias a diferentes técnicas. Para
mejorar la supervivencia y la calidad de vida
de los pacientes es necesario combinar el
control local de la enfermedad con la detec-
ción y tratamiento de la enfermedad micro-
metastásica, hacia donde van encaminados
los estudios sobre técnicas inmunológicas

antitumorales, angiogénesis del tumor, gené-
tica del crecimiento tumoral que en un futuro
determinarán las pautas de actuación a seguir
en la enfermedad.
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2002 Abreu González, Rodrigo. Avda.Tinguaro, 9
38870 La Matanza. rabreu@oftalnet.nu.

1977 Abreu Reyes, José A. Avda. Tinguaro, 9.
38870 La Matanza - Sta. Cruz de Tenerife
jabreu@oftalnet.nu 
web: http://www.oftalnet.un

1976 Abreu Reyes, Pedro D. C/. Jesús y María 54,
2.º-A 38004 S/C DE TENERIFE 
abreu@correos.comtf.es

2007 Acosta Acosta, Bárbara Camino Las Piteras 36
C. 38292 Pedro Alvarez-Tegueste

1975 Aguilar Estévez, José J. C/. Obispo Rey Redon-
do 27-2.º. 38201 LA LAGUNA, Tenerife

1985 Abdul Razzak Sultán, Huneidi. Anselmo J.
BenÍtez 6 - D, 3.º D. 38004 S/C DE TENERI-
FE

1988 Al Hiraki Al Hiraki, Hassan. Avda. 25 de Julio,
34 -2.º. 38004 - S/C DE TENERIFE

1995 Alemán Flores, Rafael. C/. Fernando Galván 6,
2.º. 35001-LAS PALMAS G.C.

1990 Álvarez Hernández, Teresa. C/. José López, 39
- 1.º. 38700-S/C DE LA PALMA, Tenerife

1992 Álvarez Marín, Jorge. Urb. Coralito, viv. 21.
Finca España. 38205-LA LAGUNA
jam@correos.comtf.es

1992 Amigó Rodríguez, Alfredo. C/. El Humo, 1, 1.º
A. 38003-S/C DE TENERIFE
amigo66@arrakis.es

2006 Armas Domínguez, Karintia Urb. Mayber, 111
38296 LA LAGUNA

2003 Arteaga Hernández, Víctor Javier. C/. Juan
Pérez Delgado, 22-B. 3006-S.C. DE TENERI-
FE

1997 Ayala Barroso, Eva. C/. El Durazno 75. 38350-
TACORONTE. Tenerife

1993 Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Suárez Guerra
61, 4.º Izqui. 38002-S.C. DE TENERIFE

2004 Baeta Bayón, Lidia Avda Juan Carlos I 11 Bl.
2 6º C 35019 LAS PALMAS

2007 Bahaya Alvarez, Yasmin Pz. Los Curtidos, 3
4ºA. 38005 Santa Cruz de Tenerife
Barry Gómez, Carlos-Las Palmas

1978 Barry Rodríguez, Julio. Viera y Clavijo 19, 4.º.
35002-LAS PALMAS

2007 Beltramo, Mónica C/. Barranco Pilón, 21 1º
Apto B 35600 PUERTO DEL ROSARIO-
FUERTEVENTURA

1991 Beltrán Ferrer, José Vicente. Rafael Cabrera
22, bajo. 35002-LAS PALMAS

1995 Betancor Padilla, Diego. C/. Obispo Rey Redon-
do 27, 2.º. 38201-LA LAGUNA, Tenerife

1978 Bonilla Aguiar, Felix. Macher. 35571-LAN-
ZAROTE, Las Palmas de G.C.
macher@lix.servicom.es

1992 Borges Trujillo, Rosa. C/. Martínez de Escobar
8, 4.º A. 35007-LAS PALMAS

1993 Brito Muguerza, M.ª. Carmelina. C/. Suárez
Guerra 61, 4.º Izda. 38002-S.C. DE TENERI-
FE

1998 Cabrera López, Francisco. Angel Guimerá n.º 3
- 2.º. 35003-Las Palmas

2004 Cabrera Marrero, Begoña. C/ Gravina, 47, 6º A
35010 LAS PALMAS

1976 Cabrera Pérez, Antonio. C/. Canalejas 62.
35003-LAS PALMAS

1992 Cano Gijón, Purificación. C/. Gral. Bravo 42,
1.º. 35000-LAS PALMAS

1979 Cardona Guerra, Pedro. C/. Juan Dios Martín,
21. 35400-ARUCAS, Gran Canaria

1991 Carrillo Espejo, José Joaquín. C/. General Bra-
vo 42, 4.º. 35002-LAS PALMAS

1976 Carrillo Nieves, Antonio. C/. General Bravo 1.
35002-LAS PALMAS

1975 Casteleiro Licetti, Antonio. Obispo Benítez de
Lugo 38, 1.º. 38300-LA OROTAVA, Tenerife

1996 Castellanos Solanes, Jorge. Hospital de la SS
de Arrecife, Lanzarote
jorgeykatia@abonados.cplus.es

1976 Cifuentes Aguilar, Lina Manuela. Apdo. de
Correos 10271. 38080-S.C. DE TENERIFE

1967 Contreras Estévez, Concepción. C/. Villa de
Marín N.º 6, 5.º C. 28029-MADRID

1993 Cordovés Dorta, Luis. C/. General Antequera,
12. 38004-S.C. DE TENERIFE
cordoves@retemail.es

2004 De la Cruz Kühne, Rita, Hospital de Fuerte-
ventura

1975 De la Cruz Rodríguez, José M.ª. C/. Las Flores
7, San Honorato. 38203-LA LAGUNA, Tene-
rife

2005 De las Heras Acevedo, Elena
1979 Del Arco Aguilar, José Manuel. Residencial

Anaga, Edf. Silvia - Ptal. 3.º 6. 38001-S.C. DE
TENERIFE

1972 Del Rosario Cedrés, David. Av. Asuncionistas
2, 1.º 38006-S/C. DE TENERIFE

1991 Delgado Miranda, José Luis. C/. Callao de
Lima , 27- 2.º. 38003-S.C. DE TENERIFE

2003 Díaz Alemán, Valentín Tinguaro C/. Daida, 19
- Guajara Baja. 38205-LA LAGUNA, Tenerife 

2005 Díaz Arriaga, Carla, . Cronista Romero Ceba-
llos, 4. 35011 LAS PALMAS

2003 Díaz Arriaga, José. Cronista Romero Ceballos,
4. 35011 LAS PALMAS

2005 Díaz Hernández, José Enrique, Dr. Fleming 1
1º B 38760 LOS LLANOS DE ARIDANE 

1975 Díaz Santiago, Juan J. C/. Luis Doreste Silva
62, 1.º 35004-LAS PALMAS

1995 Enríquez de la Fe, Ramón Fco. Av. Rafael
Cabrera 26, 7.º A, D. 35002-LAS PALMAS

1974 Escovar Tolosa, Antonio. C/. Valois, 34.
38400-PUERTO DE LA CRUZ, Tenerife

2003 Estévez Jorge, Beatriz. Tomás Morales, 54, 1.º
D. 35002 LAS PALMAS

1992 Fariña Hernández, Francisco J. C/. El Cano s/n.
Edif. Capri 2, piso 101. 38109-RADAZUL. El
Rosario. Tenerife
fjavierf@idecnet.com
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1995 Febles Reyes, José Vidal. Av. 3 de Mayo 20,
3.º. 38410-LOS REALEJOS, Tenerife

2004 Fernández de Baca Vaca, Gustavo, Pasaje
Linaje, 1 7º 29001 MALAGA

1992 Ferrando Gómez, Rafael. C/. Plaza de la Feria
40, 9.º. 35003-LAS PALMAS

1982 Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro Fariña 75,
Mesa del Mar. 38350-TACORONTE, Tenerife

1979 Font Pérez, Tomás. C/. Jesús 50. 46007-
VALENCIA

1990 Fraile Peñate, María José. Carretera Mesa
Mota 13. 38200-LA LAGUNA, Tenerife

2007 García Cabrera, Raquel. C/. Carvajal 1 9ºB
35004 LAS PALMAS 

1986 García González, Matías. C/. Capitán Lucena
3. 35007-LAS PALMAS

1978 García Sánchez, Julián. Plaza Cristo Rey 4,
10.º. 28040-MADRID

2003 García Somalo, Mónica. Urb. Villa Hilaria, 49.
Calle Montaña Tahi. 38320-LA LAGUNA,
Tenerife

1976 García Suárez, Alfonso. C/. Francisco Torque-
mada 1. 35011-LAS PALMAS

1992 Gil Hernández, M.ª Antonia. C/. Angel Rome-
ro, 1. 38009-S.C. DE TENERIFE

1974 González de la Rosa, Manuel A. C/. Valdés
Parc. 65, Radazul. 38109-EL ROSARIO,
Tenerife
mgdelarosa@jet.es

1974 González Jiménez, Antonio. Av. José Antonio,
5. 38300-LA OROTAVA, Tenerife

1997 González Padrón, Manuel. C/. General Mola
80, 5.º piso. 38004-S. Cruz de Tenerife

1992 Guillén Molina, Santiago. Serv. de Oftalmolo-
gía. Hosp. Insular. 35000-LAS PALMAS

1974 Gutiérrez González, Francisco. C/. Alemania,
39. 35006-LAS PALMAS

1988 Hernández Brito, Ana María. Crta. Mesa Mota,
N.º 17. 38208-LA LAGUNA, Tenerife

1978 Hernández González, Manuel. C/. Puerta de
Reventón N.º 10. LAS PALMAS

1997 Hernández González, Sotero. C/. Pérez Soto,
N.º 3. 38009-SANTA CRUZ DE TENERIFE

2006 Hernández Miranda, Elvira Blas. Avda. de
Anaga, 43 5º A 38001-SANTA CRUZ DE
TENERIFE

2003 Hernández Suárez, Juan Manuel. Avda. César
Manrique, s/n. 38006-S.C. DE TENERIFE 

1996 Herrera Piñero, Ricardo. Urb. Acorán, Parque
Miramar I; N.º 1. 38109-S/C. DE TENERIFE

1998 Iceta González, Ignacio. C/. Santa Rosalía 49,
1º C 38002-S/C. DE TENERIFE

2004 Jerez Olivera, Eduardo C/ Angel Guerra, 21-
4º.H 35003-LAS PALMAS

1992 Kalab Collado, Antonio. C/. Luis Doreste Silva
36-2-2. 35000-LAS PALMAS

1995 Kalitovics Nobrégas, Nicolás. San Lázaro 25.
38206-LA LAGUNA, Tenerife

2005 Lara Rueda, Nieves 
1990 León Hernández, Francisco A. C/. Alvarez de

Abreu 24- 2.º. 38700-S.C. DE LA PALMA,
S.C. Tenerife

1974 Llarena Borges, José Ramón. C/. Gral. Ante-
quera 4, 4.º. 38004-S.C. DE TENERIFE

1972 Llarena Codesido, Guzmán. C/. Sabino Berthe-
lot 1, 5.º. 38003-S.C. DE TENERIFE

1992 López Cotín, Concepción. C/. Barcelona 3,
Atico D. 35006-LAS PALMAS

1974 López Domínguez, Bernabé. C/. Cano 42, 1.º
Izq. 35002-LAS PALMAS

1976 López Gracia, Matías. C/ Gral. Sanjurjo 44, 12-
B. 35010-LAS PALMAS
matias2@santandersupernet.com

1992 Losada Castillo, M.ª José. C/. Bernardino
Seman 3, Edf. Jonatan, P-2, 301. 38005-S.C.
DE TENERIFE

1974 Losada García-Ontiveros, Gonzalo. Av. Rafael
Cabrera 4, - 3.º. 35002-LAS PALMAS, Gran
Canaria

2004 Lozano López, Virginia
1992 Luque Arellano, Manuel. C/. Adarve 24, 1.º-

Izq. 14001-CORDOBA
1992 Manrique de Lara Morales, Alfonso. Plaza de

la Feria 10- 2.º-dcha. 35003-LAS PALMAS
1984 Mantolán Sarmiento, Cristina. Urb. Guajara,

Delta, 54. 38205-LA LAGUNA, Tenerife
1984 Marrero Saavedra, M.ª. Dolores. C/. Obispo

Encina 1, 2.º iqd. 35004-LAS PALMAS, Gran
Canaria

2005 Marín Carrero, Antonio Julián, Avda. Rep.
Argentina, 37 A 2º 41011 SEVILLA 

1989 Martín Barrera, Fernando. Caletillas 20, Edf.
Calemar, Apto. 22. 38520-LAS CALETI-
LLAS, Candelaria, Tenerife

1976 Martín González, José Agustín. C/. Greco 17.
38007-S.C.DE TENERIFE

1974 Martín Hernández, Rodrigo. C/. Nava y Gri-
món 70. 38201-LA LAGUNA, Tenerife

1989 Martín Torres, M.ª José. C/. Alvareda 35, 6.º B.
35008-LAS PALMAS.

1995 Martínez de Munno, Jorge Eduardo. C/. Elca-
no, Edif. Beti, Esc. B; piso 10.º D. 38109-
RADAZUL, El Rosario, Tenerife

2004 Martínez Garchitorena, Juan. C/ Dr. Esquerdo,
82, 28007 MADRID 

1976 Martínez-Barona Garabito, Fernando. Av.
Prof. Peraza de Ayala 9, 7.º. 38001-S.C. DE
TENERIFE

1992 Medina Herrera, María. C/. Néstor de la Torre
7-1.º Izq. 35001-LAS PALMAS

2006 Medina Mesa, Erica C/Virgen de las Nieves,
11 38611 SAN ISIDRO – Granadilla, Tenerife

1975 Méndez González, Julio. C/. Perdomo 45.
35002-LAS PALMAS
info@juliomendez.com

2003 Merlo Romero, Jorge A. Avda. de Canarias,
10, 1.º C. Triana. 35002 LAS PALMAS

2003 Mesa Lugo, Fátima Irene. Teobaldo Power, 4.
38500-GÜIMAR, Tenerife

1983 Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv. Oftalmo-
logía, H.U.C. La Cuesta. 38200-LA LAGUNA,
Tenerife

1993 Mohrez Muvdi, Raji. Serv. Oftalmología, Hos-
pital de la S.S. 35600-PTO. DEL ROSARO,
Fuerteventura

1999 Montesinos Ventura, Blanca M.ª. C/. Santa
Teresa de Jornet Ibars 9, 2.º D. 38004-S/C. DE
TENERIFE
blancamv@comtf.es

1992 Muiños Gómez-Camacho, José Alberto. C/.
Campoamor, 5 1º B 38006 S. C. DE TENERI-
FE

1997 Mújica Moreno, Vicente. C/. Felix Gila, N.º 1,
4.º B. SEGOVIA

1972 Murube del Castillo, Juan. H. Ramón y Cajal.
Serv. Oftalmología-Apt. 37. 28034 MADRID
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1992 Negrín Díaz, Manuel R. C/. Balboa, Urb. Para-
íso 5 Bloque. 30; RADAZUL ALTO. 38109-El
Rosario, Tenerife

2002 Ocaña González, Marina. C/. Sancho Panza,
122. 35600 Puerto del Rosario. Fuerteventura. 

1972 Ojeda Guerra, Antonio. C/. Costa y Grijalba, 5-
1º. 38004-S/C. DE TENERIFE

1996 Ojeda Socorro, Ramón. C/. Rafael Hardisson 3,
1.º- Izq. 38005-S/C. DE TENERIFE

1992 Pareja Ríos, Alicia. C/. Adelantado, N.º 36,
Edf. Nivaria, Portal H, 3.º-1.º. 38200-LA
LAGUNA, S.C. de Tenerife

1992 Pelaez Álvarez, María Isabel. C/. Rafael
Cabrera 22, 1.º. 35002-LAS PALMAS G. C.

1980 Pellicer Lorca, Tomás. C/. Barceló 15, 2.º Izda.
28004-MADRID

2004 Perera Sanz, Daniel
1979 Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara Delta 77.

38205-LA LAGUNA, Tenerife
1975 Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas 13,

entresuelo. 38004-S/C DE TENERIFE
2003 Pérez Fernández, José Ramón. Elías Ramos, 3,

10B. 38001 S.C. DE TENERIFE
1990 Pérez Figueroa, Nohora. Edif. Morera 8, cuar-

to. 38700-S/C. DE LA PALMA, Tenerife
1992 Pérez González, Francisco. C/. Gago Goutinho

48, 1.º. 35000-TELDE, Las Palmas de G.C.
1976 Pérez Hernández, Francisco. C/. León y Casti-

llo 51, 2.º. 35003-LAS PALMAS G.C.
1987 Pérez Martín, William. Urb. Gil Roldan 24 -

Guamasa. 38330-LA LAGUNA, Tenerife
1986 Pérez Morán, Manuel. C/. Suárez Guerra 50, 2.º

1 Edif. El Cedro. 38002-S/C. DE TENERIFE
1997 Pérez Silguero, David. C/. León y Castillo 49,

piso 4.º. P-1. 35003-LAS PALMAS, G. C.
1992 Pérez Silguero, Miguel Angel. Serv. Oftalmo-

logía C.H. La Candelaria. 38000-Ctra. Del
Rosario, s/n, S.C. TENERIFE

1979 Piñana Darias, Carlos. C/. Canalejas 33.
35003-LAS PALMAS G.C.

1979 Piñero Carrión, Antonio. C/. Ciudad de Ronda
4, 2.º-D. 41004-SEVILLA

1989 Quijada Fumero, Elíseo. C/. Alfonso XIII 38,
P. 2 viv. 4- La Higuerita. 38200-LA LAGU-
NA, Tenerife

1992 Ramos Ramos, Juan José. C/. León y Castillo
112-3.º-26. 35004-LAS PALMAS

1997 Reyes Rodríguez, Miguel Angel. Serv. Oftalmo-
logía; H. Materno, Las Palmas-LAS PALMAS

1972 Rodríguez Galván, Corviniano. C/. Costa y
Grijalba 4. 38004-S.C. DE TENERIFE

1985 Rodríguez Hernández, José Vicente. C/. Olof
Palme 44, -2.º C. 35010-LAS PALMAS

1998 Rodríguez Martín, Javier. HUC. Ctra. La Cues-
ta-Taco s/n. 38320-LA LAGUNA, Tenerife
Javierrm@comtf.es

1976 Rodríguez Pérez, José Alfonso. Avda. Mesa y
López 5, 1.º p. 35006-LAS PALMAS

1992 Rodríguez Pérez, Mercedes. C/. Concejal Gar-
cía Feo 5, -3.ºB. 35011-LAS PALMAS

1992 Royo Martínez, Esperanza. C/. Heliodoro
Rguez López 30, 3.º N. 38005-S/C.DE TENE-
RIFE

1972 Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Franco 104,
2.º-D. 38004-S/C. DE TENERIFE

2004 Ruiz Pérez, Angeles, C/ Republica Dominica-
na,13 35200-TELDE Las Palmas

1995 Saloña Bordas, José Luis. Valls de la Torre 7,
1.º, Clínica Arrecife. 35500-ARRECIFE, Lan-
zarote 

2007 Sánchez-Gijón González-Moro, Manuel C/.
Castro, 50 38004 S.C. DE TENERIFE

1988 Sánchez Méndez, Manuel. C/. General Goded,
33, 4.º A. 38006-S/C. DE TENERIFE

1987 Sánchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santiago Cua-
drado 23, 2.º B. 38006-S.C. DE TENERIFE

2006 Sánchez Rodriguez, Amor. C/ Urb. Copherfam
Alto Bloque 3 7 C 35014 LAS PALMAS 

1982 Santana Navarro, Francisco. C/. Olof Palme
44, 11-A. 35010-LAS PALMAS
cadrisana@lpa.servicom.es

1992 Santana Navarro, María Dolores. C/. San Mar-
cial 17. 35250-INGENIO, Las Palmas de G.C.

1987 Santana Valerón, Fermín. C/. La Isa, N.º 12.
38205-LA LAGUNA, Tenerife

1991 Santos Barrera, Roberto. Urba. Guajara Beta
97. 38205-LA LAGUNA Tenerife

1975 Serrano García, Miguel Angel. Callejón de
Bouza 1 - 21, Ofc. 6. 38002-S/C. DE TENERI-
FE

2005 Servando Arteaga, Juan Antonio. C/ Puerto
Escondido, 4 vivienda 216 S/C DE TENERI-
FE

2003 Shuarzwerg Menis, Diana. C/. Soria, 72. 35229
MARZAGÁN, Las Palmas

2005 Tandón Cárdenes, Luis. Avda. de Escaleritas,
39B 8º A 35011 LAS PALMAS 

1992 Toledo Monzón, Juan Luis. C/ Alonso Alvara-
do 10, 2.º B. 35000-LAS PALMAS

2006 Trujillo Cabrera, Graciela. C/ Gustavo J. Nava-
rro Nieto, 3 1º pta 6 35011- LAS PALMAS

1989 Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3 P. 4.º 6
C. 35004-LAS PALMAS

1987 Vargas González, Juan Carlos. C/. Sin Salida,
7-Bajo; B. 38004-S/C. DE TENERIFE

1992 Ventura Rodríguez, Antonio. C/. Santiago Bra-
vo de Laguna 15, 3.º I. 35000-LAS PALMAS,
Gran Canaria

2007 Viera Paláez, David. C/. Rafael Cabrera 22 bis
1º 35002 LAS PALMAS

1978 Zaragoza García, Pablo. C/. Arturo Soria, 310,
3.º C. 28003-MADRID.


