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PALABRAS CLAVE

DMAE, Bevacizumab, Factor de 
Crecimiento Endotelial Vascular 
(VEGF).

INTRODUCCIÓN

La degeneración macular asocia-
da a la edad (DMAE) es una pa-
tología retiniana de polo posterior 

circunscrita al área macular cuya 
clínica aparece normalmente a 
partir de los 50 años. Su estudio 
epidemiológico nos demuestra 
que es la principal causa de pérdi-
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Artículo científico

Introducción. El estudio de la etiopatogenia de la DMAE es primordial para el desarrollo de nuevos tra-
tamientos que provoquen que la DMAE deje de ser la principal causa de pérdida visual irreversible en el 
mundo occidental a partir de los 50 años.
Metodos. Estudio retrospectivo que incluyó 13 ojos de 13 pacientes diferentes con DMAE. Todos ellos 
fueron tratados con Bevacizumab intravítreo 1,25 mg. Se valoró la efectividad objetiva del tratamiento a 
las 6, 12 y 18 semanas mediante AV y tomografía de coherencia óptica.
Resultados. La mejoría de la AV y la reducción del grosor macular central a las 6, 12 y 18 semanas fueron 
significativas. No se encontró relación significativa entre la reducción del grosor macular y el incremento 
de AV.
Conclusión. Inyecciones de Bevacizumab intravítreas están asociadas a corto plazo con una mejora de 
la AV y con un descenso del grosor macular.

Pre-tto 6 semanas 12 semanas 18 semanas

AV Media. (LogMAR) (±SD) 0,731 (±0,3591) 0,523 (±0,34) 0,554 (±0,37) 0,546 (±0,30)

AV Mediana. (LogMAR) (valor de p*) 0,700 0,400  (p=0,009) 0,400  (p=0,017) 0,500  (p=0,003)

Grosor Macular (µm). Media (±SD) 310,92 (±67,97) 243,38 (±63,94) 256,46 (±59,77) 255,38 (±55,44)

Grosor Macular (µm). Mediana (valor de p*) 296,00 240,0  (p=0,04) 253,0  (p=0,006) 285,0  (p=0,016)

Tabla.1. Valores de AV (LogMAR) y de grosor macular (µm) pre-tratamiento, a las 6, 12 y 18 semanas.
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da visual irreversible en el mundo 
occidental a partir de dicha edad.1 
Los datos epidemiológicos seña-
lan que existe la misma prevalen-
cia de la enfermedad en su esta-
dio precoz en la raza blanca, negra 
y latina, pero la raza blanca tiene 
mayor prevalencia de desarrollo 
del estadio avanzado de la enfer-
medad.2,3 El factor de riesgo más 
importante para el desarrollo de la 
enfermedad o para su progresión 
es el ser o haber sido fumador,2,4-6 
junto con las características gené-
ticas del paciente.7,8 Igualmente, el 
tener hipertensión arterial y/o hi-
percolesterolemia pueden ser fac-
tores predisponentes para el desa-
rrollo de la DMAE.5,6 Otros factores, 
como la diabetes, el elevado índice 
de masa corporal (IMC), la meno-
pausia tardía, la hipermetropía, la 
ingesta de alcohol e incluso el nivel 
de estudios del paciente, poseen 
cierto grado de asociación con el 
desarrollo de la DMAE.5,6,9 Existen 
también factores que pueden redu-
cir la incidencia de la enfermedad 
como son la ingesta de ácidos gra-
sos poli-insaturados omega-3 o la 
actividad física frecuente.10-12

Debido a estos datos epidemioló-
gicos es fundamental la labor del 

óptico-optometrista en el scree-
ning de la población de riesgo me-
diante la evaluación del paciente 
sano con frecuencia anual. En pri-
mer lugar se debe realizar anamne-
sis apropiada, haciendo especial 
hincapié en los antecedentes fami-
liares del paciente para descartar 
la posible predisposición gené-
tica.8 Asimismo se deben realizar 
tests de despistaje como la rejilla 
de Amsler, técnica muy sencilla 
a la vez que accesible y útil, que 
aporta información fiable en pa-
cientes con agudeza visual (AV) 
decimal mayor o igual a 0.5.13,14 
Más sofisticado sería el uso del 
perímetro de hiperagudeza pre-
ferencial (PHP), el cual tiene aun 
mayor sensibilidad que la rejilla de 
Amsler en la detección de lesiones 
relativas a la DMAE.15 También se 
puede utilizar en la valoración un 
test específico de sensibilidad de 
color como es el colorímetro tries-
tímulo, ya que los pacientes que 
sufren DMAE precoz pierden pro-
gresivamente su capacidad para 
distinguir el amarillo del azul (tri-
tanomalia), independientemente 
de la facoesclerosis del cristalino 
o de la AV.16,17 Finalmente también 
se puede realizar valoración in vivo 
del fondo ocular mediante oftal-

moscopía directa o utilizando una 
cámara digital no midriática, sien-
do de gran utilidad en el scree-
ning para visualizar las alteracio-
nes producidas por la DMAE.18 El 
screening cobra gran importancia 
sabiendo que, cuanto mayor sea la 
agudeza visual en el momento de 
iniciar el tratamiento, mayores se-
rán las posibilidades de mantener 
una buena agudeza visual al final 
del tratamiento. Consecuentemen-
te, la derivación del paciente para 
proceder al diagnóstico precoz es 
de vital importancia.19

La DMAE muestra varios signos. 
Dichos signos deben ser conoci-
dos por el óptico-optometrista para 
realizar una buena labor de detec-
ción precoz. Los signos se pueden 
clasificar en precoces y tardíos. 
Dentro del grupo de los precoces 
estarían descritas las drusas (man-
chas amarillas en el área macular) 
y la hiperpigmentación y/o despig-
mentación del epitelio pigmentario 
de la retina (EPR). 

Las drusas pueden clasificarse 
en duras o blandas. Las drusas 
duras son pequeños puntos re-
dondos, bien delimitados y con 
aspecto blanco amarillento, que 
están asociados a una disfunción 
focal del EPR. Las drusas blan-
das poseen mayor tamaño y no 
están bien delimitadas. Con la 
evolución de la enfermedad cre-
cen progresivamente, dando lu-
gar a la forma de DMAE atrófica 
o exudativa. Dentro del grupo de 
los signos tardíos estarían descri-
tas las áreas de atrofia geográfi-
ca, que son áreas perfectamente 
demarcadas de atrofia del EPR 
permitiendo la visión de los vasos 
coroideos. El desprendimiento 
del epitelio pigmentario (DEP) 
se produce por la reducción de 
la conductividad hidráulica de la 
membrana de Bruch. La neovas-
cularización (NVC) que se pro-
duce a través de la membrana de 
Bruch, creciendo desde la corio-
capilar, puede estar delimitada 
por el EPR o puede extenderse al 
espacio subretiniano. En función 
de su facilidad para ser definidas 
en la retinografía angiofluores-
ceínica, se pueden clasificar en 

Figura 1. Vías de creación del Ranibizumab y del Bevacizumab.
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membranas clásicas u ocultas. Si 
están bien definidas se denomi-
nan clásicas. En el caso contrario, 
ocultas. La NVC puede evolucio-
nar a DEP hemorrágico, el cual se 
produce cuando existe rotura de 
los vasos sanguíneos dentro de 
la NVC. Dicha hemorragia puede 
traspasar el EPR y en algunos 
casos incluso la retina sensorial, 
provocando hemorragia vítrea. A 
dichos procesos hemorrágicos le 
sigue la aparición de tejido cica-
tricial fibroglial (disciforme), pro-
vocando pérdida permanente de 
visión.20 

La DMAE se puede clasificar 
principalmente en dos grandes 
grupos. La DMAE atrófica o seca 
se caracteriza por la aparición de 
drusas y áreas de atrofia geográ-
fica del EPR y por tener una pro-
gresión más lenta que la de tipo 
exudativo. Alrededor del 85% de 
los pacientes desarrolla este sub-
tipo clínico. La otra variante sería 
la DMAE exudativa o húmeda, la 
cual se caracteriza por ser, en pri-
mer lugar, mucho menos frecuente 
y, en segundo lugar, por ser más 
agresiva en la afectación visual 
debido a la NVC y la subsecuen-
temente cicatrización.

La etiopatogenia de la DMAE es 
bastante compleja, su conoci-
miento no es completo y actual-
mente sigue en estudio,21 pero se 
pueden describir cuatro procesos 
que contribuyen a la enfermedad, 
teniendo también en cuenta la 
predisposición genética: lipofusci-
nogénesis, drusogénesis, inflama-
ción local y neovascularizacion.7 

La creciente disfunción del EPR 
debida a la edad produce altera-
ciones metabólicas en las propias 
células del EPR, lo cual conlleva a 
la progresiva acumulación de lipo-
fuscina, es decir, la lipofuscinogé-
nesis. La lipofuscina son gránulos 
compuestos principalmente de lípi-
dos (50%) y proteínas (44%) pro-
cedentes de la fagocitosis de los 
segmentos externos de los fotorre-
ceptores.22 La lipofuscinogénesis 
está modulada por dos factores: la 
exposición a luz (espectro visible y 
UV) y los niveles altos de oxígeno 
en la retina. La retina es un área al-
tamente oxigenada, posee la tasa 
más alta de consumo de oxígeno 
por unidad de peso e, igualmente, 
es un área de absorción de gran 
cantidad de luz del espectro tanto 
visible como ultravioleta (UV). La 
combinación de ambos factores 

favorece el desarrollo de procesos 
oxidativos, lo cual incrementa el 
ratio de la lipofuscinogenesis.23 La 
relación entre los procesos oxida-
tivos y el desarrollo de atrofia geo-
gráfica ha sido confirmado "post 
morten" en pacientes que sufrie-
ron DMAE.24 

La formación de drusas, drusogé-
nesis, es un proceso lento, com-
plejo y multifactorial que provoca 
directamente alteraciones estruc-
turales en el EPR, e indirectamen-
te activación del sistema inmune 
e inflamación local.21,25 El análisis 
inmunihistoquímico de las drusas 
revela la presencia de numerosas 
moléculas asociadas al sistema in-
mune. Especial importancia tiene 
la presencia de componentes de 
la cascada de complemento (es-
pecialmente el factor H del com-
plemento, CFH), y los complejos 
de ataque a membrana de comple-
mento (membrane attack complex, 
MAC).26 Dichas moléculas son pro-
ducidas localmente por el EPR, la 
coroides y la retina.27 El CFH inhi-
be la activación del complemento. 
Por lo tanto, su ausencia, mutación 
o baja actividad pueden provocar 
el desarrollo de inflamación local 
que estimule la drusogénesis.7,28

La NVC es otro proceso caracte-
rístico de la DMAE. Su aparición 
se puede explicar de la siguiente 
forma. En condiciones normales 
existe un equilibrio entre factores 
pro-angiogénicos (ej. vascular en-
dothelial growth factor, VEGF) y 
anti-angiogénicos (ej. pigment epi-
thelium growth factor, PEDF), aun-
que dicho equilibrio puede romper-
se en situaciones de hipoxia o is-
quemia. El VEGF es una citoquina 
que incrementa la permeabilidad 
vascular y la respuesta inflamato-
ria. Especialmente el VEGF165 
juega un papel muy importante en 
la rotura de la barrera hematorreti-
niana. En el caso de la DMAE son 
las reacciones inmunes junto con 
los procesos de inflamación local 
los que provocan el desequilibrio 
entre los distintos factores.7,29

El tratamiento de la DMAE se divi-
de en función del tipo. Actualmen-
te no existe tratamiento curativo 
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Figura 2. Comparación de la AV (LogMAR) pre-tratamiento y a las 18 semanas de iniciado el tratamiento. La ecuación 
de la recta es x=y. Se puede apreciar como en la mayoría de los casos la AV se ha incrementado o ha permanecido 
estable.
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para la DMAE.30 Por lo tanto, la 
terapéutica se centra en la pre-
vención secundaria. En la DMAE 
atrófica se ha demostrado que la 
ingesta de antioxidantes, como la 
vitamina C y E, los β-carotenos, 
la luteína, la zeaxatina y el Zinc, 
reduce la probabilidad de progre-
sión de la DMAE,31 pero no hay 
evidencia de que puedan ejercer 
un efecto profiláctico en la preven-
ción primaria.30,32,33 Otros factores 
modificadores de la rapidez de la 
progresión de la enfermedad son 
el tabaco, el IMC y la ingesta de 
alcohol.3,4

Los mayores esfuerzos terapéuti-
cos se centran en la DMAE exuda-
tiva, ya que es responsable de gra-
ve pérdida de visión.34 El objetivo 
del tratamiento es la resolución de 
la NVC, y las opciones terapéuti-
cas son las siguientes: 

• Fotocoagulación laser. Se basa 
en la ablación térmica de la mem-
brana neovascular. El proceso pue-
de conseguir limitar el crecimiento 
de la NVC pero a su vez produce 
un escotoma absoluto del área 
fotocoagulada. Por lo tanto, si se 
daña la fóvea, la pérdida de visión 
es significativa.35 Otro handicap 
derivado es el ratio de recurrencia 
post-tratamiento. En caso de le-
sión extrafoveal es del 50%. En le-
siones juxtafoveales se incrementa 
hasta el 80% y en el caso de lesio-
nes subfoveales la AV en el 82% 
de los casos no supera 1.0 (Log-
MAR).36 Por lo tanto, esta opción 
de tratamiento sólo se considera 
en casos en los que la lesión esté 
localizada en un área extrafoveal y 
tanto la cicatriz provocada como la 
posible recurrencia no afecten al 
área foveal en un futuro.35

• Terapia fotodinámica (TFD). 
Verteporfina (Visudyne®). La ver-
teporfina es un derivado porfirínico 
utilizado como agente fotosensibili-
zante. La TFD es un proceso en dos 
fases que requiere la administración 
de un fármaco fotosensibilizante se-
guido de una activación mediante 
una fuente luminosa. En el caso de 
la verteporfina, se utiliza la emisión 
de un láser rojo no térmico a 689 nm 
(λ). La absorción de dicha emisión 

provoca la oxidación fotoquímica de 
las células endoteliales del comple-
jo neovascular.35 Fue el primer me-
dicamento aprobado para el uso en 
casos de NVC subfoveal porque se 
conserva tanto la integridad como 
la función de los fotorreceptores.35 
Los resultados no han sido muy es-
peranzadores, ya que, en los casos 
en los que la membrana era clásica, 
el 65% de los pacientes no mantuvo 
ni incrementó su AV tras 5 años des-
de el primer tratamiento, y la pérdida 
media de AV fue de 8 letras en el test 
de AV estandarizado utilizado (Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Stu-
dy, ETDRS).37 Peor pronóstico tienen 
los pacientes en los que se desarro-
lla una membrana oculta, ya que el 
72% de los pacientes perdió AV a 
los dos años. La pérdida media fue 
de 19 letras (ETDRS).38 Aun así, los 
resultados demuestran que la TFD 
reduce al 50% el riesgo de pérdida 
de visión comparado con pacientes 
que no hayan recibido ningún trata-
miento.35

• Antiangiogénicos (anti-VEGF). 
La TFD y la fotocoagulación laser 
pueden ser efectivos en el tratamien-
to puntual de una lesión, pero no 
previenen la aparición de lesiones 

futuras. El objetivo de los nuevos tra-
tamientos antiangiogénicos es inhibir 
la actividad del VEGF, ya que es un 
importante mediador en el desarrollo 
de la NVC retiniana.39 Los anti-VEGF 
son administrados de forma intraví-
trea, ya que su administración sisté-
mica puede conllevar serios efectos 
adversos como el tromboembolismo 
y la hipertensión.40 Aun así, hay que 
tener en cuenta el riesgo post-pun-
ción intravítrea de producir endoftal-
mitis, entre 0.05% y 1.9%.41

- Pegabtanib (Macugen, Pfi-
zer). El pegabtanib es un aptá-
mero compuesto de ácido ribo-
nucleótido (RNA) que se une al 
VEGF165 de forma selectiva y 
competitiva inhibiendo la angio-
génesis. Se administra de forma 
intravítrea (0.3mg) y con una fre-
cuencia de 6 semanas, ya que 
es rápidamente degradado por 
los enzimas intraoculares. Los 
resultados demostraron que a 
los dos años el 59% de los pa-
cientes tratados perdió menos de 
15 letras (ETDRS).42 El beneficio 
terapéutico es comparable a la 
TFD y, por el contrario, produce 
mayor incomodidad a los pacien-
tes porque tienen que recibir tra-
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Figura 3. Comparación del grosor macular (μm) medido por el OCT pre-tratamiento y a las 18 semanas de iniciado el 
tratamiento. La ecuación de la recta es x=y. Se puede observar como en la mayoría de los casos el grosor macular se 
ha reducido o ha permanecido estable, aunque en tres casos se haya incrementado.
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tamiento intravítreo con una fre-
cuencia alta.35 La posible causa 
por la que pegaptanib no consi-
gue buenos resultados inhibien-
do la NVC es porque las mem-
branas neovasculares contienen 
similar cantidad de mRNA tanto 
para el VEGF165 como para el 
VEGF121, y el VEGF121 no es 
inhibido por el pegaptanib. Ade-
más, el VEGF165 puede pasar a 
VEGF110 por acción enzimática, 
no siendo este último tampoco 
inhibido por el pegabtanib.40

- Ranibizumab (Lucentis, Ge-
nentech, Inc.). Es un fragmento 
humanizado y recombinado de 
un anticuerpo. Su peso molecular 
es de 48-kDa y es capaz de  in-
hibir todas las formas biológicas 
del VEGF con gran afinidad.40 Su 
administración es intravítrea. Ac-
tualmente existe un estudio pro-

tocolizado comparativo de dos 
dosis diferentes, 0.3mg y 0.5mg. 
Los primeros resultados al año 
de tratamiento demostraron un 
incremento medio de AV entre 
12 y 24 letras (ETDRS) para los 
pacientes que recibieron la dosis 
de 0.3mg, variando en función 
de la AV pre-tratamiento; mien-
tras que para la dosis de 0.5mg 
la mejoría se situó entre 17 y 24 
letras (ETDRS), siendo significa-
tivamente mejor comparado con 
los pacientes que fueron tratados 
con TFD. Todos los pacientes po-
seían membranas neovasculares 
clásicas.43 En otro estudio, los re-
sultados fueron analizados des-
pués de dos años de tratamien-
to. Para el grupo de 0.3mg y el 
grupo de 0.5mg la mejoría media 
fue respectivamente de 20 y 21 
letras (ETDRS), en comparación 
con los pacientes que recibieron 
el placebo.44

- Bevacizumab (Avastin, Ge-
nentech, Inc.). Al igual que el 
Ranibizumab, inhibe todas las 
formas biológicas del VEGF. Be-
vacizumab es un anticuerpo mo-
noclonal humanizado de longitud 
completa, mientras que Ranibizu-
mab es un fragmento del mismo. 
Ambas proteínas fueron gené-
ticamente diseñadas partiendo 
del mismo anticuerpo monoclo-
nal (Fig. 1). Aunque su diferencia 
radica en que el Bevacizumab 
tiene dos lugares de unión al 
VEGF, mientras que el Ranibizu-
mab tiene de tres a seis veces 
más afinidad debido a que ha 
sido artificialmente mutado.45 El 
Bevacizumab fue primariamente 
diseñado para el tratamiento del 
cáncer colorrectal metastásico.46 
Su uso terapéutico para la DMAE 
no está legalmente aceptado, así 
que sólo se puede emplear como 
uso compasivo. Los resultados a 
corto plazo (3 meses) han de-
mostrado un incremento signifi-
cativo de la AV y una reducción 
del grosor macular respecto de 
la situación inicial.47-51 Dichos re-
sultados siguieron siendo signifi-
cativos a los 6 meses.52,53 

El objetivo de este estudio es va-
lorar objetivamente la eficacia del 

tratamiento con un fármaco no 
convencional de nueva aplicación 
(Bevacizumab), perteneciente al 
grupo de los anti-angiogénicos, 
en pacientes diagnosticados de 
DMAE exudativa.

MATERIALES Y METODOS

Se realizó un estudio retrospectivo 
de 13 pacientes diagnosticados 
de DMAE exudativa, los cuales 
desarrollaron neovascularización 
activa y recibieron tratamiento 
mediante inyección intravítrea de 
Bevacizumab (1.25mg). Los crite-
rios de inclusión de los pacientes 
fueron los siguientes: ser mayor 
de 50 años, haberse realizado una 
tomografía de coherencia ocular 
y una angiografía fluoresceínica 
diagnostica de DMAE neovascu-
lar. Se excluyeron todos los pa-
cientes que habían sido tratados 
previamente por DMAE exudativa 
o padecían de cualquier otro tipo 
de enfermedad retiniana conoci-
da. Todos los pacientes recibie-
ron valoración de su condición 
visual en la primera visita. Dicha 
evaluación comprendía la anam-
nesis, la AV sin refracción, la AV 
con su mejor graduación óptica, 
evaluación de la musculatura ocu-
lar extrínseca e intrínseca, evalua-
ción del segmento anterior, toma 
de presión intraocular (PIO) con 
tonómetro de no contacto (NI-
DEK RKT-7700, NIDEK, CO, LTD, 
Gamagori, Japan), evaluación del 
polo posterior, medida del grosor 
macular con el tomógrafo de co-
herencia óptica (OCT, Carl Zeiss 
Meditec, Dublin, CA) y realización 
de retinografía angiofluoresceíni-
ca en los casos determinados por 
el facultativo. Los datos extraídos 
para el estudio fueron la AV con 
la mejor graduación en la prime-
ra y sucesivas visitas, así como 
el grosor del área macular (1mm 
de diámetro central) obtenido por 
el OCT en cada visita. La AV fue 
tomada en nomenclatura decimal. 
Para el estudio estadístico se 
traspasó a LogMAR. En el estudio 
de la eficacia del tratamiento se 
incluyen los datos aportados por 
el instrumento OCT, debido a que 
ya ha sido anteriormente validado 
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Figura 4. A. OCT macular pre-tratamiento, donde se observa 
desprendimiento neurosensorial (DNS) del área subfoveal. 
B. OCT macular a las 12 semanas del primer tratamiento.

Figura 5. A. OCT macular pre-tratamiento donde se 
observa un DNS, LIR, edema macular quístico (EMQ) y 
alteración del EPR. B. OCT macular a las 12 semanas del 
tratamiento antiangiogénico. Se observa que el DNS y el 
EMQ han desaparecido, pese a que persiste algo de LIR.
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para el análisis de las característi-
cas morfológicas oculares.54,55 Se 
debe tener en cuenta siempre que 
la medición del grosor macular del 
aparato OCT es la correcta, ya 
que en los pacientes con DMAE 
exudativa la medición automática 
de los límites internos y externos 
retinianos puede ser incorrecta, 
especialmente en los casos don-
de existe líquido subrretiniano.56 
En todos los casos se obtuvo el 
consentimiento informado del pa-
ciente y la autorización del uso 
compasivo del Bavacizumab por 
parte del Ministerio de Sanidad, 
ya que cuando se realizó este 
estudio todavía no existía ningún 
antiangiogénico no selectivo co-
mercializado en España. Bajo las 
condiciones de asepsia adecua-
das el facultativo procedió a in-
yectar 1,25 mg de Bevacizumab 
intravítreo vía pars plana. El re-
tratamiento con Bevacizumab se 
determinó según la resolución o 
no de la neovascularización reti-
niana, teniendo en cuenta la pre-
sencia de Edema Macular (EM), 
de líquido intrarretiniano (LIR) y/o 
de líquido subrretiniano (LSR) en 
el OCT, la evolución de la AV y la 
aparición de nuevas hemorragias 
en el fondo de ojo. El análisis es-
tadístico se realizó con el progra-
ma SPSS (versión 15.0, SPSS, 
Inc., Chicago, IL). Se analizaron 
los resultados de la AV y del gro-
sor macular obtenidos en las dis-
tintas visitas. En primer lugar se 
determinó si la muestra inicial era 
paramétrica. En el caso de que no 
fuese paramétrica se analizarían 
las medianas utilizando el test de 
Friedman y el de Wilcoxon. Igual-
mente se analizó si existía relación 
entre la variación de AV y la varia-
ción del grosor macular tras el tra-
tamiento con el test de Spearman. 
Un valor de p<0.05 fue considera-
do estadísticamente significativo.

RESULTADOS

La edad media de los pacientes 
incluidos en el estudio fue de 
75,23 ± 8,3 años. La media de in-
yecciones intravítreas de Bevaci-
zumab que recibió cada paciente 
fue de 2,38 ± 0,5 durante las 18 

semanas de duración del estudio. 
El coeficiente de asimetría de la 
muestra pre-tratamiento de la AV 
y del grosor macular fue 0,750 y 
0,599, respectivamente, por lo 
que sólo pudo ser validado el aná-
lisis estadístico no paramétrico. 
Tanto la mejoría de la AV como 
la reducción del grosor macular 
central a las 6, 12 y 18 semanas 
respecto del valor pre-tratamiento 
resultaron ser significativos (Ta-
bla 1). No se encontró relación 
significativa entre la reducción del 
grosor macular y el incremento 
de AV (Rho de Spearman: 0,341. 
p=0,254).

CONCLUSIONES 

Las terapias antiangiogénicas 
han emergido con gran fuerza en 
el panorama actual para el trata-
miento de la DMAE exudativa. Es-
tudios preliminares han demostra-
do la eficacia tanto en la mejora 
de la AV como en la mejora de la 
morfología retiniana en pacientes 
tratados con Ranibizumab,43,44 el 
cual ya ha sido aprobado por el 
Ministerio de Sanidad para su uti-
lización en la DMAE exudativa.

Este estudio retrospectivo incluye 
13 ojos de 13 pacientes diferentes 
con neovascularización retiniana 
secundaria a DMAE. Todos ellos 
fueron tratados con Bevacizumab 
intravitreo 1,25 mg (Avastin). A las 
6, 12 y 18 semanas de seguimien-
to la AV se incrementó de forma 
significativa (Tabla 1). A su vez, 
se produjo una disminución del 
grosor macular central (OCT) tam-
bién de forma significativa (Tabla 
1), aunque dicha correlación no 
fue significativa, lo cual ha sido ya 
descrito por otros autores.57

El análisis de los resultados de-
muestra que inyecciones de Beva-
cizumab intravítreas están asocia-
das a corto plazo con una mejora 
de la AV (Fig. 3), con un descenso 
del grosor macular (Fig. 4) y con 
la normalización de las estructu-
ras anatómicas retinianas (Fig. 
5 y 6) en pacientes con neovas-
cularización secundaria a DMAE. 
Dichos datos concuerdan con los 

estudios hasta ahora realizados, 
donde no sólo se producía esta-
bilización de la AV, sino incluso 
incremento de la misma a los 3 y 
6 meses.47-53

El problema básico del Bevacizu-
mab es que carece de aprobación 
formal y sólo puede ser utilizado 
vía uso compasivo, a través del Mi-
nisterio de Sanidad. Así mismo el 
coste por dosis de Bevacizumab 
intravítreo es significativamente 
menor que el coste de Pegapta-
nib o Ranibizumab, controversia 
que ha llegado incluso a publica-
ciones no científicas.58

Las principales limitaciones del 
estudio son la ausencia de con-
troles randomizados, el número li-
mitado de pacientes y el tiempo li-
mitado de seguimiento, por lo que 
son necesarios estudios con más 
largo seguimiento para asegurar la 
eficacia de este tratamiento. A su 
vez, también son necesarios es-
tudios comparativos o revisiones 
sistemáticas con los otros agen-
tes antiangiogénicos (Pegaptanib 
o Ranibizumab).59

Es importante para el óptico-op-
tometrista poseer el conocimiento 
necesario sobre las nuevas te-
rapias en la patología ocular, en 
este caso la DMAE (antiangiogé-
nicos), para implicarse en la valo-
ración ocular del paciente, siendo 
un agente activo en el sistema de 
salud comunitario. Las vías nor-
malizadas para incorporarse a di-
cho sistema son el screening de 
la población sana y la educación 
para la salud de la misma. Sin te-
ner en cuenta el impacto econó-
mico que produce en la sociedad 
la DMAE,60 la AV previa y la AV 
post-tratamiento son claves para 
mantener la calidad de vida que 
permita realizar las tareas cotidia-
nas. Por lo tanto, la detección pre-
coz es prioritaria.19

Por último, el optico-optometrista 
está involucrado en la atención 
visual avanzada de los pacientes 
con DMAE a través del área que 
ocupan tanto las ayudas de baja 
visión como la rehabilitación vi-
sual.61-64 
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