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Introducción

La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es una enfermedad 
compleja y de origen multifactorial que resulta de la interacción de diferentes 
factores genéticos y ambientales. Es la causa más común de pérdida de visión 
en los países desarrollados y en pacientes mayores de 65 años. 

La forma de tratarla ha ido evolucionando rápida y constantemente en esos 
últimos años. Desde el láser de argón convencional a la terapia fotodinámica 
con Visudine y, en la actualidad, la terapia anti-VEGF (fármacos que inciden 

sobre el factor de crecimiento vascular endotelial). Estos nuevos tratamientos 
ofrecen mejores resultados para conservar la calidad de visión de los pacientes 
pero ninguno es totalmente curativo1.

Por ello, se ha intentado encontrar un tratamiento preventivo que actúe sobre 
la pérdida del equilibrio entre sustancias oxidantes y antioxidantes, el cual se 
cree que tiene un papel fundamental en la fisiopatología de la enfermedad. 
Algunas de estas sustancias se encuentran en los alimentos por lo que, en 
los últimos años, han surgido diferentes estudios para mostrar si los cambios 
en la dieta y la administración de ciertas sustancias pueden modificar la 
incidencia y la gravedad de la enfermedad2.

Etiopatogenia
La etiopatogenia exacta se desconoce, y en ella influyen cambios provocados 
por el envejecimiento, además de los cambios producidos por la propia en-
fermedad, que afectan a la retina externa, el epitelio pigmentario (EPR), la 
membrana de Bruch y la coriocapilar. El daño en el EPR, condicionado por 
el estrés oxidativo, desencadena una respuesta inflamatoria en la membrana 
de Bruch y la coroides (Figura 1)3

Figura 1. 
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– Hay una reducción de la densidad y la distribución de los fotorreceptores.

– Se producen cambios estructurales por el envejecimiento en el EPR 
como la pérdida de los gránulos de melanina, la formación de gránulos 
de lipofuscina y la acumulación de cuerpos residuales.

– Hay una acumulación de restos extracelulares en forma de depósitos 
laminares que alteran la composición de la membrana de Bruch 
(aumento de lípidos y proteínas) modificando así su permeabilidad. 
Estos cambios conllevan la alteración de la difusión de muchos 
productos, como oxígeno, hormonas, vitamina A y otros nutrientes 
del EPR.

– Se producen cambios evolutivos progresivos en el coriocapilar4.

Factores de riesgo
La DMAE es una enfermedad compleja, muy común, y cuyo único factor 
de riesgo universalmente admitido, hasta ahora, es la edad. Sin embargo, 
existen otros factores de riesgo relacionados con valor diferente según los 
estudios1.

Se piensa que, además de la susceptibilidad genética, hay diversos factores 
ambientales potencialmente modificables (dieta, tabaquismo, exposición 
a la luz), y factores de riesgo sistémicos que desempeñan un papel en el 
desarrollo de la enfermedad3.

Genética

La influencia genética en la DMAE ha quedado bien establecida por estudios 
en gemelos y familiares de los pacientes. Así, los familiares de primer grado 
tienen un riesgo aumentado en la aparición de la enfermedad, la afectación 
en edades más tempranas y de padecer formas avanzadas de ésta.

Sin embargo, no existe un único gen o variante genética que, por sí misma, 
sea capaz de producir la enfermedad. Los recientes estudios han puesto de 
manifiesto la presencia de un buen número de polimorfismos implicados 
en su patogenia.

Un polimorfismo (Tyr402His) en el gen que codifica el Factor H del comple-
mento (CFH), localizado en el cromosoma 1 (1q31), aumentaba de forma 
significativa el riesgo de DMAE en pacientes de raza blanca.

Factores ambientales

Dieta

Diferentes estudios dietéticos revelan que una dieta rica en grasas saturadas 
incrementa el riesgo de padecer esta enfermedad. Por el contrario, una ingesta 
alta en ácidos grasos omega-3 (pescado azul, frutos secos) que mantenga 
un buen equilibrio con los omega-6, está asociada a una menor incidencia 
de DMAE. Además del papel potenciador de la aparición de la enfermedad 
de las grasas, existen otros nutrientes de carácter antioxidante como la 
vitamina C, el DHA (presente en la grasa de pescado), los betacarotenos y 
el zinc, encontrados, mayormente, en vegetales, que tienen un importante 
efecto protector.

Tabaquismo

Una historia clínica de tabaquismo se ha asociado de forma independiente 
a padecer DMAE neovascular1 y a su aparición en edades más tempranas. 
De esta manera, mediante diferentes estudios poblacionales, se sabe que 
el riesgo relativo de DMAE es 2,4 veces superior en fumadores respecto a 
no fumadores. 

Efectos tóxicos inducidos por la luz 

Aunque es un efecto difícilmente cuantificable, hay evidencias de que una exce-
siva exposición puede estar asociada a DMAE. Así, cuanto menor es la longitud 
de onda y mayor es la intensidad de la luz, mayor es la probabilidad de daño 
fototóxico. La base teórica de dicha hipótesis reside en el papel que desempeña 
el estrés oxidativo inherente a la fotodegradación de los FR y del EPR3-5.  

Uso de medicamentos

Los antihipertensivos, especialmente los betabloqueantes, están relaciona-
dos con un incremento moderado de riesgo, mientras que el tratamiento 
sustitutivo hormonal en mujeres y los antidepresivos tricíclicos confieren 
cierta protección relativa.

Factores de riesgo sistémicos

La presencia de hipertensión e hipercolesterolemia parece estar relacionada 
con el desarrollo de la DMAE. Se desconoce la patogenia, pero se relaciona 
con los efectos nocivos que tiene la HTA sobre la vasculatura coroidea3. Sin 
embargo, ningún estudio ha podido confirmar de manera clara la asociación 
de dichos factores con la enfermedad.

Factores de riesgo relacionados

Raza: Menor prevalencia de DMAE en poblaciones de raza negra y en hispanos 
frente a la caucásica. Podría deberse esta diferencia al efecto protector de 
la melanina coroidea, que actuaría como antioxidante, o bien a la absorción 
de los rayos de luz que dañarían la retina5.

Género: Se admite que las mujeres tienen el doble de riesgo de padecer la 
enfermedad frente a los varones5-13.

Características oculares: Parece ser que los iris poco pigmentados o claros 
tienen mayor riesgo de DMAE. Este hecho guardaría relación con la cantidad 
de melanina, vista en las razas5.  

Los factores de riesgo para la DMAE se pueden ver en la Tabla 1.

Tratamientos preventivos: antioxidantes, vitaminas 
y cofactores
El efecto protector de los antioxidantes ha sido expuesto en numerosos 
estudios y  la estrategia preventiva actual debe enfocarse hacia la adminis-
tración de los mismos1.

Factores de riesgo para la DMAE

Edad avanzada

Factores genéticos

Iris poco pigmentado

Historia de tabaquismo en los últimos 20 años

Raza blanca

Mujeres

HTA

Elevada ingesta de grasas vegetales

Baja ingesta de antioxidantes y zinc

Tabla 1. 
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Los datos que avalan la eficacia de los suplementos nutricionales en retrasar 
la progresión de la DMAE derivan fundamentalmente del estudio AREDS 
(Age-Related Eye Disease Study) patrocinado por la academia americana 
de oftalmología. Es el mayor ensayo clínico, bien diseñado, multicéntrico y 
aleatorizado publicado hasta ahora, que evaluó el efecto de la administración 
de altas dosis de vitamina C y E, betacarotenos y suplementos de zinc en la 
progresión de la enfermedad y la agudeza visual (Tabla 2).

Se incluyó a 4.757 pacientes de entre 55 y 80 años durante un seguimiento 
de 5 años. Este estudio demostró que la ingesta diaria de las cantidades 
expuestas en la Tabla 1 era capaz de retrasar en un 25% la evolución a 
formas avanzadas de la enfermedad, tanto en la forma seca como en la 
húmeda (Figura 2)7.

Sin embargo, estos resultados sólo se producían en pacientes en etapas 
intermedias y avanzadas de la enfermedad, es decir, con drusas blandas, 
grandes y confluentes en mácula, reduciendo el riesgo de pérdida visual 
hasta un 19%.

En aquellos pacientes que no tenían degeneración macular, o que la tenían en 
fases tempranas, los nutrientes no ofrecieron ningún beneficio en la visión1-8.

Desde entonces, se han publicado múltiples estudios, como el Rotterdam, 
publicado en 2005 que también demostró el efecto protector de las vitaminas 
C y E, el betacaroteno y el zinc frente a la DMAE.

El estudio CAREDS demostró que las dietas ricas en luteína y zeaxantina 
pueden proteger el desarrollo de DMAE en mujeres sanas y de menos de 
75 años6-9.

El estudio POLA encontró un cierto valor protector de la zeaxantina frente 
a la DMAE6. El estudio LAST-II concluye que los pacientes con niveles más 
bajos de densidad del pigmento macular son los que se benefician más con 
la suplementación de luteína en la dieta. Aquellos que responden a la su-
plementación mostraron un progresivo incremento de densidad del pigmento 
macular durante los 12 meses que duró el estudio.

También existen varios estudios epidemiológicos que sugieren que la 
ingesta alta de ácidos grasos omega-3 está asociada a una menor in-
cidencia de DMAE, mientras que una ingesta de grasa saturada parece 
aumentarla6-10. 

Basado en estos estudios, el National Eye Institute ha puesto en marcha 
el estudio multicéntrico randomizado AREDS 2, que investigará diversas 
combinaciones de suplementos nutricionales en la prevención de la DMAE. 
Entre los suplementos investigados, se incluye a la luteína en dosis de 
10 mg/día junto a 2 mg de zeaxantina y ácidos grasos omega-3 en dosis 
de 1 g/día. También evaluará el efecto de suprimir el betacaroteno de la 
formulación del AREDS, o de reducir el óxido de zinc a 25 mg, pues hay 
evidencias de que ésta es la cantidad máxima que puede ser absorbida 
por el organismo.

Así mismo, el uso continuado de estatinas, según el Blue Mountain Eye 
Study parece tener también un efecto asociado a la reducción del riesgo de 
DMAE5. Sin embargo, los datos epidemiológicos son difíciles de interpretar. 
El hecho de que el beneficio de las estatinas en los accidentes vasculares 
vaya más allá que el efecto de disminución del colesterol sugiere que las 
estatinas tienen un efecto antiinflamatorio, lo que podría ser la razón del 
posible efecto protector de la DMAE. De todas formas, en la actualidad, 
no hay justificación para recomendar su uso específicamente para su 
prevención5-11-12.

Conclusiones
La DMAE es una enfermedad multifactorial, que afecta a un amplio segmento 
de la población. En la actualidad no hay ningún medicamento o sustancia 
efectiva para prevenirla y tratarla.

El impacto económico asociado a la prevención y progresión a formas 
avanzadas de la enfermedad es tan alto que, con sólo reducir un pequeño 
número de casos, esta progresión supone un enorme ahorro para los indi-
viduos y la sociedad6. 

Los tratamientos preventivos actuales tienen como objetivo recuperar el 
equilibrio entre sustancias oxidantes y antioxidantes. Por ello, hasta la 
fecha, los suplementos vitamínicos y con antioxidantes son los únicos que 
han demostrado cierto efecto protector, si bien la composición idónea de 
estos suplementos sigue siendo objeto de estudio. Hasta que se disponga 
de resultados de los ensayos clínicos como el AREDS 2, se considerará 
justificado el empleo de suplementos nutricionales en pacientes con drusas 
blandas en ambos ojos y/o en los que ya poseen una forma avanzada de 
DMAE en uno de sus ojos.

Finalmente, se debe mencionar la existencia de numerosos estudios que 
implican los hábitos tabáquicos y dietéticos como factores tanto de riesgo, 
como protectores, para la aparición de la DMAE. Así, se recomienda evitar 
el consumo del tabaco y un cambio en los hábitos alimentícios hacia una 
dieta equilibrada con un mayor consumo de pescado, vegetales, frutas 
frescas y frutos secos.

Vitamina o mineral Cantidad

Vitamina C 500 mg

Vitamina E 400 UI

Betacaroteno 15 mg

Zinc 800 mg

Cobre 2 mg

Tabla 2. Fórmula del suplemento nutricional del estudio AREDS 

Figura 2. 
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Ésta podría ser una alternativa a la suplementación, siempre y cuando 
esté controlada por un nutricionista que ajuste las dosis para poder cubrir 
las necesidades requeridas en cada caso y teniendo en cuenta el tipo de 
alimentación de cada individuo. Por ello, queda pendiente de responder si 
una población con dieta mediterránea precisa de las mismas cantidades de 
suplementación que países con otros hábitos alimentarios.
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Introducción
La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es todavía una de las 
principales causas de pérdida de visión sustanciales e irreversibles. Debido 
a los cambios epidemiológicos en el grupo de población afectada por la en-
fermedad (con una estimación de que se doble la proporción de individuos 
de más de 65 años en el 2030), ésta supone un reto creciente para los 
pacientes y los especialistas.

A continuación, analizaremos la fotocoagulación, la terapia fotodinámica y 
la termoterapia transpupilar como terapias para dicha dolencia. 

Fotocoagulación

Principio

Se fundamenta en la emisión de láser para realizar una ablación térmica de las 
membranas neovasculares. Debido al daño colateral de la retina neurosensorial 
adyacente, se observa un escotoma absoluto en la región tratada. El objetivo de 
este tipo de tratamiento “destructivo” es cesar la progresión de la enfermedad. 
En las lesiones extrafoveales, se ha observado efectiva para la conservación 
de la visión central. En las neovascularizaciones coroideas subfoveales, la 
fotocoagulación láser puede inducir pérdidas visuales iatrogénicas, pero puede 
limitar el tamaño del defecto central en el campo visual a largo plazo. 

Terapia “preventiva”
Observando las escasas posibilidades terapéuticas en las fases avanzadas de 
la DMAE, sería interesante encontrar un tratamiento preventivo que alterara 
el curso natural de la enfermedad.

Diversos estudios histológicos han demostrado que el crecimiento de los 
penachos vasculares desde la coroides se produce fundamentalmente a nivel 
de las drusas blandas y confluentes1-3. Por lo tanto, si se consiguiera hacer 
desaparecer dichas drusas, se podría reducir el riesgo de evolución hacia la 
forma exudativa de esta enfermedad. 
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En 1999, se inició un estudio multicéntrico: The Complication of AMD 
Prevention Trial (CAPT) (randomizado en pacientes con drusas blandas 
bilaterales, tratados con láser argón verde) y, en noviembre de 2006 el 
National Eye Institute anunció que los resultados habían sido inconsistentes. 
No se obtuvieron diferencias en visión ni en progresión entre los pacientes 
tratados y los no tratados, por lo que se informó a los especialistas sobre la 
reconsideración en el tratamiento de las drusas con láser. 

Fotocoagulación en DMAE exudativa
Los oftalmólogos han utilizado tradicionalmente la destrucción térmica con 
láser de la neovascularización coroidea (NVC) como el principal tratamiento de 
la DMAE exudativa, basándose en los resultados del Macular Photocoagulation 
Study (MPS), el cual fue iniciado en 1980 y que demostraba que la fotocoa-
gulación de la NVC extrafoveal, juxtafoveal y subfoveal limitaba el riesgo de 
la reducción severa de la agudeza visual comparando con el grupo control4-8.

En los últimos años, la aparición de nuevas opciones terapéuticas ha des-
plazado el lugar que ocupó el láser térmico en el tratamiento de la DMAE. 
Actualmente, sólo está indicado en la neovascularización coroidea extrafoveal 
con bordes bien definidos. 

Evidencia y técnicas de tratamiento

Neovascularización coroidea extrafoveal

Se localiza por fuera del límite de 200 micras medidas desde el centro de 
la zona avascular foveal. Si se trata de una membrana “clásica”, persisten 
las indicaciones establecidas desde 1982 por los estudios simultáneos del 
Macular Photocoagulation Study Group4-8, el Moorfields Macular Study Group9 
y el de la Clinique Ophtalmologique Universitaire de Créteil10.

En este caso, lo que se utiliza es la técnica directa con ablación de toda la 
membrana, rellenando toda la superficie de la membrana con una intensidad 
que consiga una quemadura color blanco-crema (Figura 1).

Neovascularización  coroidea yuxtafoveal

Se localiza entre 1 y 200 micras del centro de la zona avascular foveal. En 
estos casos, es fácil lesionar la fóvea. 

Neovascularización coroidea subfoveal

Su tratamiento estuvo indicado buscando un escotoma menos extenso que 
el que produciría la evolución natural del proceso. Sin embargo, la profun-
dización del escotoma era poco aceptado por el paciente. Hoy en día, la 
fotocoagulación directa de la neovascularización coroidea subfoveal ha sido 
abandonada y sustituida por otros tratamientos alternativos. 

Complicaciones
La recurrencia es la complicación más grave, pues se acompaña de un 
importante deterioro de la visión. También se pueden observar hemorragias, 
macular Pucker, fotocoagulación accidental de la fóvea, defectos localizados 
del campo visual, vasculitis térmica y edema retiniano y desgarros del epitelio 
pigmentario de la retina11.

Cabe señalar también el efecto run-off, que hace referencia al crecimiento 
de la cicatriz de la fotocoagulación, con un tamaño medio 3,23 veces mayor 
después de los 10 años12. Sólo tiene trascendencia cuando engloba la fóvea.

Láser guiado por indocianina en la NVC oculta 
y en los desprendimientos del epitelio pigmentario
Múltiples estudios han contemplado la regresión de los fenómenos exudativos en 
más de la mitad de los ojos tratados por neovascularización coroidea oculta pri-
mitiva o recidivante con láser guiado por indocianina13-16. El porcentaje de cierre 
anatómico es similar al del estudio original del MPS Group en las NVC clásicas. 

Las NVC ocultas en la angiografía con fluoresceína, que se identifican con 
verde de indocianina como lesiones hiperfluorescentes bien definidas, y que 
presuntamente representan un hot spot de neovascularización coroidea, 
podríamos tratarlas con láser de fotocoagulación siguiendo las guías de 
tratamiento del MPS Group, aumentando así el número de candidatos a la 
fotocoagulación11.

Cuando se observa desprendimiento del epitelio pigmentario adyacente, la 
fotocoagulación guiada por verde de indocianina puede estabilizar tempo-
ralmente la agudeza visual, pero su eficacia disminuye con el tiempo17. Aun 
así, parece tener mejores resultados que su evolución natural18, 19.

Tratamiento de los vasos nutricios de la NVC
Los datos clínicos apoyan firmemente el tratamiento de los vasos nutricios 
para la neovascularización coroidea. Se puede afirmar que la fotocoagula-
ción de los vasos nutricios, especialmente en el caso del tratamiento con 
fotocoagulación potenciada con verde de indocianina, es el más preciso de 
los distintos tratamientos en lo que se refiere a la manipulación del flujo san-
guíneo de la coriocapilar, y reduce al mínimo el volumen de tejido implicado 
en las interacciones entre láser y tejido. Es el único que actúa directamente 
sobre el origen del flujo sanguíneo neovascular coroideo, en lugar de sobre 
la membrana misma11.

La identificación y localización de los vasos nutricios requiere la adquisición 
de angiografías de alta velocidad con verde de indocianina. Para ello, se 
utiliza habitualmente un oftalmoscopio láser confocal de barrido. 

Figura 1. Paciente con membrana neovascular extrafoveolar tratado con 
láser térmico. Un año después, se observan la membrana inactiva 

y un discreto aumento de la cicatriz
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Las principales limitaciones de esta técnica terapéutica son la identificación 
del vaso nutricio y que algunos vasos identificados pueden quedar sin tratar 
debido al riesgo de dañar la fóvea por su proximidad20.

Terapia fotodinámica

Principio

La terapia fotodinámica (TFD) incluye la administración intravenosa de un 
colorante fotosensible combinado con la activación física de dicha sustancia 
mediante la utilización de láser en la frecuencia de onda “roja” (la longitud 
de onda del láser es aquella que coincida con un pico de absorción del foto-
sensibilizador, que, por regla general, se considera comprendida entre 600 
y 900 nm)21. Debido a que la luz se utiliza con la finalidad de inducir una 
oxidación fotoquímica del endotelio vascular, no se observa un daño térmico 
del tejido. A diferencia de la fotocoagulación láser, la función retiniana se 
mantiene y no se observa escotoma. 

Existen numerosos fotosensibilizadores, aunque centraremos nuestra atención 
en un derivado de las benzoporfirinas (la verterporfina), pues supuso una 
auténtica revolución en el campo de  la terapia fotodinámica.

El Verteporfin absorbe la luz eficientemente a una longitud de onda de 689 
nm (luz roja), la cual puede penetrar una capa fina de sangre, melanina o 
tejido fibrótico22.La luz, a esta longitud de onda, no se absorbe de forma 
importante por las sustancias naturales presentes, evitando el daño térmico 
de los tejidos retinianos23. 

El Verteporfin estuvo disponible el 12 de abril del año 2000, como el primer 
fármaco autorizado por la FDA para el tratamiento de pacientes con DMAE 
neovascular, y desde 2001 para la NVC secundaria a miopía patológica

Evidencia

Los estudios TAP (Treatment of Age-related Macular Degeneration with Photo-
dynamic Therapy) y VIP (Verteporfin in Photodynamic Therapy)  demostraron 
que la TFD con verteprofin es capaz de prevenir una pérdida de visión significa-
tiva24,25 Ambos estudios demostraron que tras TFD con Verteporfin, el riesgo de 
una pérdida de visión significativa se reduce al 50% en comparación al curso 
espontáneo de la enfermedad en pacientes con DMAE neovascular con lesiones 
predominantemente clásicas y con lesiones ocultas con un tamaño inferior a 
4 áreas de disco y progresión reciente (Figura 2A, Figura 2B y Figura 2C).

Recientemente, el estudio VIO (Visudyne in Occult CNV) ha publicado sus 
resultados a los 2 años de seguimiento. En este estudio, se incluyeron 
pacientes con lesiones ocultas subfoveales sin componente clásico con un 
tamaño igual o inferior a 6 áreas de disco y una MAVC de 20/40 a 20/200. 
El análisis estadístico demostró que las diferencias no eran significativas entre 
los dos grupos en ningún caso, por lo que los autores concluyeron que, a pesar 
tener una buena tolerancia, la TFD con Verteporfin en pacientes con estas 
características no presenta diferencias significativas con el grupo placebo 
en las variables estudiadas. Por lo tanto, el uso de TFD con Verteporfin en 
pacientes con NVC oculta no debe ser recomendado26.

El estudio VER (Visudyne Early Retreatment) fue diseñado con el fin de 
 determinar si el retratamiento precoz reduce el riesgo de pérdida visual 
moderada en pacientes con lesiones subfoveales de tipo predominantemente 
clásico. Los datos obtenidos a los 12 meses no demostraron que el retrata-
miento precoz (cada seis semanas los seis primeros meses y luego cada tres 
meses) fuera más favorable que la pauta de retratamiento cada tres meses27.

 La posterior demostración de que la oclusión de la NVC mediante TFD con 
verteporfin estaba asociada con una exudación masiva inmediata seguida de 

fenómenos oclusivos dentro de la coroides adyacente y de un aumento en la 
expresión de VEGF, VEGFR-3 y PEDF, motivaron la búsqueda de estrategias 
de combinación de tratamientos28.

La combinación de Verteporfin con triamcinolona intravítrea reduce el ries-
go de perdida de visión severa y la tasa de retratamiento en comparación 
con la TFD aislada en el tratamiento de lesiones subfoveales29 (Figura 3A 
y Figura 3B).

La combinación de TFD con agentes anti-VEGF, tales como el pegaptanib 
sódico o el ranibizumab fue segura y efectiva en lesiones predominantemente 
clásicas y redujo la necesidad de retratamiento30.

Figura 2. Figura 2A. Mujer de 65 años. AVL: movimiento de mano 
(ambliope)/0,6 refiere pérdida de AV de 2 meses de evolución. 
La AGF demuestra la presencia de neovascularización coroidea oculta
2B. En la OCT, se aprecia desprendimiento neurosensorial y del epitelio 
pigmentario con área de posible membrana neovascular. 
2C. OCT un mes después del tratamiento con TFD. Se observa 
perfectamente el aplanamiento de la retina

A
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Recientemente, los primeros resultados del estudio MONTBLANC, en el 
que se compara la evolución de pacientes con DMAE y NVC subfoveal 
tratados con Verteporfin en combinación con inyecciones intravítreas de 
ranibizumab, frente a la monoterapia con ranibizumab, revelan que el 
pronóstico, en términos de mantenimiento y mejoría de la visión, parece 
ser similar en ambos grupos31. 

Contraindicaciones

La TFD con Verteporfin está contraindicada en pacientes con porfiria, o en 
aquellos con hipersensibilidad conocida a alguno de los componentes del 
preparado.

Complicaciones oculares

La terapia con Verteporfin es particularmente segura a nivel ocular. En 
pacientes con DMAE, los efectos adversos serios, incluyendo pérdida aguda 
y severa de la visión, ausencia de perfusión arteriolar o venular, ausencia 
de perfusión capilar retiniana o hemorragia vítrea, ocurrió en tan solo un 
3,8% de los pacientes26,27. El efecto adverso ocular más frecuentemente 
notificado han sido las alteraciones visuales transitorias, con una incidencia 
de 12,4-29,8%24,25.

En lesiones con desprendimiento serosos del epitelio pigmentario de la retina 
(EPR), se han observado casos de rotura mecánica del EPR32. 

Termoterapia transpupilar 

Principio

La termoterapia transpupilar es una radiación infrarroja de láser diodo de 
810 nm subumral, de baja irradiación, de larga duración de exposición y 
gran tamaño de foco de láser (spot).

La fotocoagulación consiste en el calentamiento localizado de un tejido 
mediante una exposición inten sa a una fuente de luz. La fotocoagulación 
convencional utiliza exposiciones breves de láser que oscilan entre 0,01 a 
pocos segundos33-35 e incrementan las temperaturas coriorretinianas a 75-
90ºC. La termoterapia transpupilar, en cambio, utiliza temperaturas más 
bajas, que no suelen superar los 45 ºC, y las mantiene durante 60 segundos 
para obtener resultados terapéuticos36 .

La TTT regula la apoptosis celular endotelial a nivel coriorretiniano mediante 
la hiperexpresión de heat shock proteins (HSP) (proteínas de estrés que 
tienen la función de mantener la integridad celular)37.

Fue propuesta como la técnica de tratamiento para los neovasos coroideos 
ocultos cuando éstos son sintomáticos y se asocian a exudación. De todas 

Figura 3. Figura 3A. Mujer, 74 años de edad. AVL: 0.2/0,6. Ojo derecho: grandes áreas de exudación y desprendimiento de epitelio pigmentario (DEP) 
en todo el polo posterior, que alcanzan las arcadas vasculares presentes en vasculopatía coroidea polipoidea. Figura 3B. La AGF demuestra el DEP. 

Mejoría anatómica importante tras tratamiento combinado con TFD y triamcinolona intravítrea y posterior fotocoagulación láser. 
La AVL: 0,6, después de 4 años de seguimiento 
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formas, como veremos más adelante, dicha propuesta parece que no ha sido 
finalmente aceptada por la evidencia científica. 

Evidencia

Estudio TTT4CNV

Es el primer ensayo clínico aleatorio que estudió el tratamiento de la TTT de 
la neovascularización oculta en la DMAE. 

Se llevó a cabo en 22 centros de los Estados Unidos, incluyendo 303 
 pacientes con neovascularización para recibir TTT o un tratamiento simulado. 

Los primeros datos no observaron una diferencia significativa entre el grupo 
tratado y el que no recibió tratamiento, aunque un análisis de subgrupos 
demostró que pacientes cuya agudeza visual era igual o inferior a 20/100 
en el inicio mostraban una mejoría de entre 7 y 9 letras entre los 18 y los 
24 meses, con respecto al tratamiento simulado. Los primeros datos se 
presentaron en el Subespeciality Day de la AAO del 2004, y los últimos en 
la reunión de la Macula Society en febrero de 2005. 

Existen numerosos estudios recientes en los que no se objetivan los efectos 
beneficiosos de la TTT en la neovascularización coroidea oculta, e incluso 
indican las severas complicaciones que se pueden desencadenar, como las 
quemaduras maculares38-41.

No se han obtenido resultados significativos en estudios comparativos sobre 
la evolución de la neovascularización coroidea oculta y subfoveal con la 
utilización de TTT vs TFD42-44 .

Actualmente, se están llevando a cabo estudios que intentan evaluar la utiliza-
ción de Ranibizumab como terapia adyuvante a la termoterapia transpupilar, 
aunque todavía se hallan en fases muy iniciales. 

Complicaciones

Existe, aunque en raros casos, la descripción de algunas complicaciones45,46.

– Quemaduras maculares.

– Atrofia coriorretiniana, que puede manifestarse incluso después de un mes. 

– Hemorragias subretinianas, que pueden aparecer durante el tratamiento 
o inmediatamente después de éste.

– Oclusión de arteriolas retinianas. 
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Fármacos antiangiogénicos
La neovascularización coroidea (NVC) secundaria a degeneración macular 
asociada a la edad (DMAE) es una enfermedad multifactorial en donde se 
encuentran involucrados múltiples factores etiopatogénicos. De entre ellos, 
cabe destacar el VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), oligopéptido 
necesario para diversas funciones fisiológicas, pero cuya sobreexpresión se 
relaciona con diversas patologías como la DMAE. Los tratamientos actuales 

están dirigidos a bloquear la acción del VEGF empleando distintos fármacos 
que se administran mediante inyecciones intravítreas. El primer fármaco 
anti-VEGF aprobado fue el pegaptanib (Macugen®), aptámero que bloquea 
selectivamente la isoforma 165 del VEGF. En el año 2004 obtuvo la aproba-
ción de la FDA (Food and Drug Administration) para el tratamiento de todos 
los subtipos de DMAE neovascular, con independencia de su localización (no 
subfoveal o subfoveal), composición (clásica u oculta) y tamaño. El estudio 
VISION recomienda inyecciones intravítreas de pegaptanib repetidas cada 
seis semanas durante al menos dos años1. Es algo más eficaz que la terapia 
fotodinámica (TFD), pero de manera similar permite mejorar visión en muy 
pocos casos (menos del 10%), siendo un tratamiento básicamente estabili-
zador (el 70% de los pacientes tratados mantiene su agudeza visual estable).

En junio de 2006, la FDA aprobó el ranibizumab (Lucentis®) para el tra-
tamiento de todos los subtipos de DMAE neovascular, avalado por unos 
resultados espectaculares. Ranibizumab es un fragmento de anticuerpo 
monoclonal humanizado dirigido contra todas las isoformas biológicamente 
activas del VEGF. Los mejores resultados se han obtenido en ensayos clínicos 
(MARINA y ANCHOR) en los que se inyectaba el fármaco a nivel intravítreo 
cada cuatro semanas durante dos años. Con esta posología, el 90-95% de 
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Figura 1. Principales diferencias moleculares entre Lucentis y Avastin

los pacientes tratados mantenía estable su agudeza visual y el 35-40% de 
los casos mejoraba su visión de manera significativa2,3. No obstante, estudios 
recientes como el PRONTO han demostrado que es posible mimetizar estos 
buenos resultados con una posología más flexible, individualizada para cada 
paciente, en la cual la necesidad de retratamiento se basa en la evolución 
clínica de cada caso en particular4.

A nivel mundial, existe una gran controversia con otro anticuerpo monoclo-
nal dirigido contra todas las isoformas del VEGF denominado bevacizumab 
(Avastin®), y que se usa para el tratamiento del carcinoma colorrectal 
metastásico. A diferencia del ranibizumab, es un anticuerpo entero y no un 
fragmento, de mayor peso molecular (148 kD frente a 48 kD), hecho que 
teóricamente puede limitar su penetración en las capas más profundas de 
la retina (Figura 1). El bevacizumab no está aprobado para uso intraocular, 
por lo que su administración intravítrea para el tratamiento de la DMAE 
neovascular se considera “off-label”, y precisa de autorización en régimen 
de uso compasivo por parte del Ministerio de Sanidad y Consumo. Aunque 
su empleo en oftalmología no está refrendado por ensayos clínicos ran-
domizados de alto nivel de evidencia, como en el caso de ranibizumab, 
numerosas publicaciones avalan su eficacia y seguridad en el tratamiento 
de la NVC asociada a DMAE5,6. En comparación al ranibizumab, su coste 
económico es mucho menor, al poder extraerse múltiples dosis para in-
yección intravítrea de un solo vial. Actualmente, están en marcha diversos 
ensayos clínicos que comparan directamente ambos fármacos en pacientes 
con DMAE neovascular.

Se ha discutido que la inhibición no selectiva del VEGF causada por ranibi-
zumab y bevacizumab podría conllevar ciertos riesgos sistémicos, principal-
mente, un aumento de la incidencia de fenómenos tromboembólicos en los 
pacientes tratados. No obstante, esta hipótesis no ha podido demostrarse 
con datos estadísticamente significativos. Cabe destacar que diversos estu-
dios señalan que los pacientes con DMAE neovascular tienen ya de por sí 
mayor riesgo que la población general de sufrir infarto agudo de miocardio y 
accidente vascular cerebral con independencia del tratamiento que reciban 
para su enfermedad ocular.

Las terapias de combinación están en estudio para intentar disminuir el 
número de retratamientos. De entre ellas, destaca el uso combinado de TFD 
y de ranibizumab intravítreo. Sin embargo, de momento no pueden recomen-
darse, mientras no dispongamos de datos fidedignos de eficacia y seguridad.

Tratamiento actual de la DMAE neovascular
Ante la sospecha de una DMAE neovascular, se requiere remitir al paciente 
con carácter de urgencia a un oftalmólogo especializado en enfermedades de la 
mácula. Éste confirmará el diagnóstico tras practicar una exploración completa 
que incluirá una angiografía fluoresceínica (AGF) y una tomografía de coheren-
cia óptica (OCT, Optical Coherence Tomography). El tratamiento de elección 
son las inyecciones intravítreas de ranibizumab (Lucentis®). Actualmente, se 
recomienda iniciar el tratamiento con una fase de carga, que consiste en la 
administración de tres inyecciones mensuales consecutivas (0, mes 1 y mes 2). 
La mayor ganancia visual suele producirse en esta fase inicial. Posteriormente, 
se efectuarán controles con periodicidad mensual, que podrán espaciarse algo 
más a criterio del oftalmólogo y en función de la evolución clínica de cada caso. 
La necesidad de retratamiento dependerá básicamente de la agudeza visual y de 
los hallazgos de fondo de ojo y de OCT, prueba fundamental que deberá repetirse 
en cada visita de seguimiento. En la mayoría de pacientes, suelen requerirse 
un promedio de 5-6 inyecciones y de 10-12 visitas durante el primer año.

El tratamiento precoz resulta fundamental para obtener unos buenos resultados, 
tanto anatómicos como funcionales. Demorar tan sólo dos o tres semanas el 
inicio del tratamiento suele conllevar una pérdida visual ya difícil de recuperar. 

Fase de carga

La ficha técnica de Lucentis recomienda iniciar el tratamiento con una fase de 
carga fija, consistente en tres inyecciones intravítreas mensuales consecutivas 
(0, 1 y 2 meses). Esta recomendación se basa en los resultados observados en 
los ensayos clínicos. En el ensayo clínico MARINA, en lesiones mínimamente 
clásicas y ocultas, la agudeza visual media mejoró 4,1 letras tras la primera 
inyección; 1,4 letras tras la segunda y 0,7 letras tras la tercera2. En el ensayo 
clínico ANCHOR, en lesiones predominantemente clásicas, la agudeza visual 
media mejoró 8,4 letras tras la primera inyección; 1,4 letras tras la segunda 
y 0,2 letras tras la tercera3. Por consiguiente, aproximadamente el 90% de 
la mejoría visual total se logra tras las primeras tres inyecciones de Lucentis. 
A partir de ese momento, el objetivo radica en estabilizar la ganancia de 
agudeza visual conseguida, siendo ya muy difícil mejorar más (Figura 2).

Se ha observado que, tras la fase de carga, no tan sólo mejora la función 
visual, sino que también mejoran los parámetros anatómicos. En un estudio, 

Figura 2. Mejoría de agudeza visual lograda en los pacientes tratados con 
Lucentis en los ensayos clínicos MARINA y ANCHOR, tanto en la fase de 
carga como en la fase de mantenimiento
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se han analizado los cambios angiográficos y tomográficos en los pacientes 
incluidos en el ensayo clínico MARINA. En comparación al grupo control de 
inyección simulada, el grupo de pacientes tratados con Lucentis presentó una 
disminución significativa del área total de la lesión, del área de exudación y 
del área de desprendimiento seroso de la retina neurosensorial7.

Sin embargo, algunos autores proponen que, si con una o dos inyecciones se 
consigue secar totalmente la mácula, tal vez se podría prescindir de la segunda 
o tercera inyección de Lucentis de la fase de carga. De esta manera, se podrían 
seguir obteniendo buenos resultados con menor número de retratamientos, 
disminuyendo el riesgo asociado a cada inyección y el coste económico. 

Por otra parte, no todas las lesiones neovasculares presentan el mismo perfil de 
agresividad. Una lesión de inicio reciente probablemente requerirá más de tres 
inyecciones iniciales para inactivarse, mientras que una lesión recurrente ya tratada 
con anterioridad (por ejemplo con TFD) podrá controlarse con menos inyecciones.

No obstante, mientras no tengamos más información, parece importante 
iniciar el tratamiento con Lucentis con una fase de carga. Los protocolos 
internacionales consensuados por expertos así lo recomiendan8,9.

Fase de mantenimiento

Los ensayos clínicos pivotales (MARINA y ANCHOR) estaban basados en la 
administración mensual fija de Lucentis, logrando con esta pauta un incremento 
medio de agudeza visual de casi dos líneas. El estudio PIER, basado en tres 
inyecciones iniciales mensuales y retratamiento cada tres meses, ha evidencia-
do que, con esta pauta de tratamiento, se puede estabilizar la agudeza visual, 
pero no mejorarla10. El estudio PRONTO, llevado a cabo por investigadores 
del Bascom Palmer Eye Institute de Miami liderados por Phil Rosenfeld, ha 
demostrado que es posible mimetizar los resultados obtenidos en MARINA y 
ANCHOR, basándose en un retratamiento personalizado4. En este estudio, tras 
una dosis de carga de tres inyecciones mensuales consecutivas de Lucentis, se 
retrató a los pacientes básicamente en función de parámetros de tomografía 
de coherencia óptica (OCT). A los 12 meses, se obtuvo una mejoría de agu-
deza visual media de dos líneas ETDRS, pero con sólo 5,6 retratamientos de 
media. No obstante, aunque en este estudio se ha demostrado que es posible 
obtener buenos resultados con menos retratamientos, la carga asistencial de 
visitas mensuales no se ha visto reducida. Por este motivo, se están estudiando 
nuevas estrategias terapéuticas que permitan mantener unos buenos resultados 
anatómicos y funcionales, pero con un menor número de visitas de seguimien-
to11. Se han propuesto dos estrategias básicas de seguimiento y retratamiento:

– Estrategia 1:

- Tratar a los pacientes mensualmente hasta que no se observe fluido 
intrarretiniano o subretiniano por OCT.

- Seguir a los pacientes mensualmente hasta que reaparezca fluido en 
la OCT (por ejemplo a los 2 meses) y retratarlos en ese momento.

- Citar a los pacientes a visitas de seguimiento a intervalos más cortos 
(por ejemplo a las 6 semanas) y retratarlos.

- Continuar recitando a los pacientes a esos intervalos. 

– Estrategia 2:

- Tratar a los pacientes mensualmente.
- Cuando el paciente venga a una visita de seguimiento y no se observe 

fluido por OCT, retratarlo y alargar la siguiente visita a 6-8 semanas.
- Si a las 6-8 semanas se aprecia fluido, retratar al paciente y acortar 

la siguiente visita de seguimiento (4 semanas).
- Si a las 6-8 semanas no se aprecia fluido, retratar al paciente y alargar 

la siguiente visita de seguimiento (10-12 semanas).

De esta manera, se plantean dos posibles alternativas a los tratamientos 
mensuales utilizados en los ensayos clínicos. En la primera estrategia, se 

Figura 3. Paciente para quien se produce reactivación de la lesión 
neovascular con acumulación de fluido subretiniano evidente en la OCT a 

las 12 semanas de la última inyección de Lucentis

trata a los pacientes hasta que la mácula está seca y, después, se los cita 
mensualmente hasta encontrar el intervalo de retratamiento idóneo en cada 
caso (Figura 3). En la segunda estrategia, se trata a los pacientes incluso 
cuando la mácula está seca, y se va alargando el periodo de seguimiento 
hasta encontrar el intervalo más adecuado en cada caso.
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En los últimos años ha surgido un creciente interés, se han escrito diversas 
publicaciones y se han puesto en marcha estudios multicéntricos sobre el 
abordaje de la degeneración macular asociada a la edad (DMAE) exudativa 
con tratamientos combinados. 

El concepto de combinar tratamientos con diferentes mecanismos de acción 
para mejorar los resultados obtenidos está bien establecido en muchos 
campos terapéuticos, incluidos la oncología, la infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana, el tratamiento del dolor y la hipertensión arterial.

Los tratamientos combinados surgen con la idea que, al actuar sobre diversas 
dianas terapéuticas o mediante distintos mecanismos de acción, se puede 
dar lugar a efectos aditivos o sinérgicos entre ellos, potenciándose de esta 
manera su acción sobre esta patología.

Las estrategias de combinación pretenden reducir el número de tratamientos 
necesarios sin con ello renuncias a las ganancias de agudeza visual obtenidas 
con las estrategias en monoterapia con anti-VEGF.

Los nuevos conceptos de fisiopatología sostienen que se trata de un proceso 
complejo en el que acontecen numerosas interacciones etiopatogénicas. 
Zarbin, et al.1 sugieren que las alteraciones patológicas que se producen 
a nivel celular sobre el epitelio pigmentario de la retina y la coriocapilar 
conllevan la instauración de una respuesta crónica inflamatoria. Dicha 
respuesta junto a la isquemia propiciará un disbalance a nivel de algunas 
cascadas moleculares como las de los equilibrios entre las sustancia pro y 
antiangiogénicas, principalmente del VEGF dando todo ello como resultado 
patológico la formación de una membrana neovascular subretiniana (MNV). 
Los procesos patológicos que conducen al desarrollo, mantenimiento y 
crecimiento de la neovascularización coroidea proporcionan varias posibles 
dianas para su tratamiento.

Actualmente, disponemos de fármacos que pueden actuar sobre el com-
ponente neovascular (terapia fotodinámica2-5), sobre el componente infla-
matorio (corticoides de uso intravítreo) y sobre el disbalance de sustancias 
angiogénicas (anti-VEGF intravítreos: bevacizumab, pegaptanib y ranibizu-
mab6,7). Es muy probable que los tratamientos dirigidos principalmente a 
una de estas dianas afecten también a otras vías etiopatogénicas; como se 
ha demostrado la terapia fotodinámica además de su efecto angioclusivo 
modifica la expresión de VEGF, y los corticoides por su parte, además de su 
acción antiinflamatoria, pueden regular otras citoquinas (entre ellas el VEGF 
sobreexpresado por las células del epitelio pigmentario tras una sesión de 
terapia fotodinámica8). 

Terapia fotodinámica + corticoides

Spaider, et al, en 2003, publicaron sus primeros resultados tras la com-
binación de terapia fotodinámica con la inyección intravítrea de 4 mg de 
triamcinolona mostrando, sobre todo en los casos en que dicha combina-
ción se realizaba como primer abordaje, una reducción en el número de 
retratamientos y un beneficio visual respecto a los resultados que ofrecía la 
monoterapia con terapia fotodinámica y apareciendo el aumento de la presión 
intraocular como el efecto secundario temprano más frecuente9. Tras dicha 
publicación, los resultados fueron corroborándose en sucesivas publicaciones 
de series de casos10,11 sin grupos de control, pero con un mayor número de 
pacientes en distintas dosis de triamcinolona intravítrea y con algunos estu-
dios comparativos versus monoterapia de terapia fotodinámica (TFD), como 
el de Arias, et al.12, que concluye que, tras 12 meses de seguimiento, existe 
una diferencia significativa en la agudeza visual (AV) entre ambos grupos: 
el 74% de los pacientes tratados con la pauta de combinación respecto al 
61% tratados con monoterapia experimentaban una pérdida menor de 15 
letras y el número de retratamientos era significativamente menor entre los 
pacientes tratados con combinación en MNV predominantemente clásicas. Así 
mismo lo hace el estudio de Ruiz-Moreno, et al.13 de 2 años de seguimiento, 
donde la AV en el grupo de combinación se mantenía estable y se reducía 
el número de retratamientos (1,9 vs. 3,9 del grupo control) respecto a los 
resultados conseguidos con la monoterapia de TFD.
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A pesar de estos esperanzadores logros, los mejores resultados y el menor número 
de efectos a nivel ocular14,15 de los antivascular endotelial growth factor (anti-
VEGF) han hecho que dichas pautas de tratamiento hayan quedado superadas 
y desbancadas, dando lugar al uso generalizado de los anti-VEGF y su incorpo-
ración en los regímenes de combinación en investigación de los últimos años.

Terapia fotodinámica + anti-VEGF
Los primeros estudios de combinación entre TFD y anti-VEGF se realizaron 
con pegaptanib en el 2003 y, sucesivamente, fueron apareciendo series 
cortas de casos clínicos, prospectivas, no controladas, con bevacizumab en 
diversas pautas de administración, obteniéndose buenos resultados visuales 
y sugiriendo un posibles efecto sinérgico de la combinación.

Lazic, et al.16, en 2007, publicaron un estudio controlado, randomizado, 
con 165 pacientes con MNV mínimamente clásicas u ocultas, en el que los 
pacientes fueron asignados a tres grupos: monoterapia TFD, monoterapia 
bevacizumab o combinación de ambos. A los tres meses de seguimiento, el 
porcentaje de pacientes con una ganancia mayor a 2 líneas disminuyó respec-
to al control del primer mes en todos los grupos, siendo de 0 pacientes en el 
grupo de monoterapia TDF, uno en el grupo de monoterapia con bevacizumab 
y 22 en el grupo de combinación sugiriendo el posible efecto sinérgico entre 
ambos tratamientos. Datos similares se han descrito usando la combinación 
de TFD y ranibizumab, mostrándose a los 2 años de seguimiento del estudio 
FOCUS17 resultados superiores de la combinación en eficacia y disminución 
en el número de retratamientos respecto a la monoterapia con TFD.

La limitación del tiempo de seguimiento en unos, la carencia de un grupo control 
con monoterapia anti-VEGF en otros, o bien la imposibilidad de comparación 
entre estudios por diferencias en las características basales de las poblaciones 
de estudio, hizo que surgiera la necesidad de diseñar estudios específicamente 
para confirmar estos hallazgos. Bajo esta premisa, se diseñó específicamente 
el estudio MONTBLANC /DENALI. Son estudios a nivel europeo y americano 
respectivamente, multicéntricos, randomizados, aleatorizados, doble ciego, 
diseñados específicamente para comparar la combinación de TFD (de fluencia 
estándar y reducida en el caso de DENALI y únicamente estándar en el caso de 
MONTBLANC) más ranibizumab respecto a la monoterapia con ranibizumab 
en MNV subfoveales de cualquier subtipo angiográfico.

Los resultados a los 12 meses de seguimiento del MONTBLANC (255 pa-
cientes), estudio en el que participamos conjuntamente con otros 4 centros 
en España, nos muestran que no existe inferioridad de la combinación 
respecto a la monoterapia con ranibizumab en cuanto a la variación media 
de agudeza visual (+2,5 letras vs. +4,4 en monoterapia sin encontrarse 
diferencias estadísticamente significativas).

La combinación parece mostrar una tendencia a la reducción en la necesidad 
de retratamientos con ranibizumab. No obstante, el bajo número de retrata-
mientos en ambas ramas (media de retratamientos con ranibizumab 1,9 en 
combinación y 2,2 en monoterapia; número medio de retratamientos con TFD/
sham 0,7 en combinación y 0,9 en monoterapia) hace que no sea significa-
tiva la diferencia entre ambos grupos. En la mayoría de los casos, 95,8% en 
combinación vs. 92,2% en monoterapia, se ha conseguido un intervalo libre 
de tratamiento de al menos 3 meses tras el tratamiento de base (mes 2) a 
lo largo de los 12 meses de seguimiento. La combinación, también, parece 
incrementar el tiempo hasta el primer retratamiento, situándose la diferencia 
entre ambos en 1 mes (mes 6 en combinación vs. mes 5 en monoterapia).

Estos resultados iniciales no justifican la indicación de combinación como 
estrategia terapéutica estándar, pero el análisis por subgrupos sugiere que 
podría ser útil en algunos subgrupos. En los subgrupos de MNV predominan-
temente clásicas (+2 letras vs. +1,6 en monoterapia) y en las < 2 áreas 
de disco (+9,7 vs. +7,1 en monoterapia), la combinación mostró mejores 
que la monoterapia en cuanto la AV alcanzada.

Siguen en curso estudios de combinación con otros diseños que nos pueden 
aportar más luz científica a inicios del 2010, como el estudio Raneovasc, en 
el que participamos con 10 pacientes (ensayo clínico de fase II, prospectivo, 
controlado, abierto, aleatorizado). Éste combina ranibizumab y terapia fotodiná-
mica a realizar en la mitad de la fase de carga vs. monoterapia de ranibizumab.

Triple terapia: terapia fotodinámica+ corticoides
+ anti-VEGF
Bajo los mismos fundamentos de la naturaleza multifactorial de la patogénesis de 
las MNV secundarias a DMAE, surgió el concepto de triple terapia: TFD+ anti-
VEGF + corticoides. En el año 2006, surgieron las primeras series de casos18 con 
triamcinolona, observándose incrementos de dos líneas de agudeza visual a los 
6 meses en los pacientes en los que se usaba esta pauta como estrategia inicial. 

La mayor serie de casos prospectiva fue publicada por Augustin 19 con MNV 
de cualquier subtipo, un total de 104 casos y un seguimiento medio de 40 
semanas, en los que combinó TFD con disminución del tiempo de luz a 70 
segundos en un intento de disminuir el daño sobre la coroides y el epitelio 
pigmentario de la retina más bevacizumab y 800 microgramos de dexame-
tasona intravítrea. Los resultados describen incrementos de 1,8 líneas de 
agudeza visual respecto a la basal únicamente realizándose reinyección de 
bevacizumab en 18 pacientes y en 5 un segundo ciclo de triple terapia.

En el último congreso de ARVO 2009, se presentaron los resultados del 
estudio CAVE (Canadian study of Avastin and Visudyne in Exudative AMD) 
prospectivo, randomizado y multicéntrico, con 106 pacientes distribuidos en 
tres ramas: monoterapia bevacizumab, TFD de baja fluencia según estudio 
VIM + bevacizumab y TFD de baja fluencia + bevacizumab + triamcinolona 
con un seguimiento medio de 12 meses. Los resultados muestran que la 
combinación TFD de baja fluencia + bevacizumab consigue una reducción 
significativa en el número de tratamientos (4,57 monoterapia vs. 3,39 doble 
terapia y 3,18 en triple terapia) sin una reducción en la ganancia visual, y que 
el hecho de añadir un corticoide no parece proporcionar un beneficio adicional.

Ante todo ello se abren una serie de cuestiones sobre el beneficio que pueden 
aportar los corticoides, la dosificación de la TFD (baja fluencia, menor tiempo 
de luz, etc.) a usar en las estrategias de combinación y sobre qué subgrupos de 
pacientes las estrategias de combinación pueden aportar un mayor beneficio.

Nuestra experiencia 

Hemos ido observando en nuestra práctica que tal vez sean los casos con 
MNV incipientes con un importante componente exudativo e inflamatorio 
los que se beneficien más de un abordaje combinado. A continuación, mos-
tramos algunos casos de un estudio presentado en la SEO 2008 y realizado 
en nuestro centro, en el que comparábamos dos pautas de combinación 
como abordaje inicial: doble terapia (TFD fluencia estándar + ranibizumab) 
vs. triple terapia (TFD fluencia estándar + ranibizumab + triamcinolona).

Hemos realizado un seguimiento medio de 15 meses a 36 pacientes alea-
torizados en 2 grupos. De ellos, 18 han recibido como tratamiento inicial 
doble terapia (Figura 1) y 18 protocolo de triple terapia: el mismo protocolo 
más 2 mg/0,05 ml de triamcinolona intravítrea el día 0 (Figura 2).

En caso de necesidad, basándonos en los criterios del estudio PrONTO, se 
administraba una nueva dosis de ranibizumab si habían pasado más de 30 
días desde la última; y en el protocolo de doble terapia, además terapia 
fotodinámica, si habían pasado más de 90 días desde la última. 

En cuanto a nuestros resultados, a los 15 meses de seguimiento se han 
conseguido incrementos medios de AV de +7,8 letras en el grupo de triple 
terapia (Figura 3) y +8,9 letras en el de doble terapia (Figura 4 y Figura 5). 
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Figura 1. Esquema del protocolo de tratamiento del grupo con 
doble terapia. Día 0: TDF 83 segundos (50 J/cm2, 600 mW/cm2) 
1 h posterior: inyección intravítrea de 0,5 mg/0,05 ml de ranibizumab. 
A los 30 y 60 días: nueva dosis de ranibizumab 0,5 mg/0,05ml

Figura 2. Esquema del protocolo de tratamiento de la rama de triple 
terapia. Día 0: TFD 83 segundos (50 J/cm2, 600 mW/cm2) 
1 h posterior: inyección intravítrea de 0,5mg/0,05ml de ranibizumab 
+ 2 mg/0,05ml de triamcinolona intravítrea. A los 30 y 60 días: 
nueva dosis de ranibizumab 0,5 mg/0,05 ml

Figura 3. Paciente de 75 años con pérdida de agudeza visual severa y escotoma central de 7 semanas de evolución con su ojo izquierdo. 
AV basal 9 letras ETDRS a 1 metro (retinografía, angiografía e imagen OCT basal: imágenes superiores). Se realizó abordaje con triple terapia 
y a pesar del importante componente inflamatorio-neovascular a los 15 meses de seguimiento se ha conseguido una AV final de 21 letras 
a 1 metro y un cierre de la MNV a la primera (retinografía, angiografía e imagen OCT a los 15 meses: imágenes inferiores)
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sin encontrarse diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. 
El número medio de retratamientos es de 4/18 con la triple y de 7/18 con 
la doble terapia, con un tiempo medio libre de enfermedad hasta el primer 
retratamiento a partir del mes 2 (fin del tratamiento de base) de 4,8 meses 
en el grupo de triple y de 4,7 meses en el de doble.

Conclusión
Como conclusión, los tratamientos combinados parecen tener su lugar 
terapéutico, pero no deben ser concebidos como una estrategia inicial a 
generalizar. El futuro podrían ser regímenes de combinación personalizados 
para diferentes subtipos de lesiones o para alguno de los tres subtipos de 
comportamiento de las MNV. Nosotros creemos que tal vez sea en los pa-

cientes “respondedores fluctuantes” (o initial gain not maintained), y no en 
los “no respondedores” (o no initial gain) ni en los “siempre respondedores” 
(o maintained initial gain), donde la combinación podría representar una 
eficaz alternativa a las reiteradas inyecciones al beneficiarse de una mayor 
tasa de cierre a la primera de la membrana, hecho que nos evitaría los 
rebrotes de actividad, con el consiguiente daño sobre los fotorreceptores y 
la pérdida visual irreversible. 

Con el reconocimiento cada vez mayor del papel de la genética en la DMAE y 
su posible valor prónostico, el incremento de terapias contra diferentes procesos 
etiopatogénicos y con el refinamiento en las nuevas técnicas de imagen que nos 
pueden ayudar a predecir con mayor exactitud la respuesta de una lesión a un 
determinado tratamiento, creemos que el futuro en el manejo del las MNV podría 
encaminarse hacia el uso de múltiples régimenes customizados de tratamiento.

Figura 4. Mujer de 69 años que acude con escotoma central de 24 días de evolución en su ojo derecho. AV basal: 53 letras ETDRS a 4 metros.
Tras protocolo de doble terapia a los 18 meses de seguimiento la AV es de 77 letras sin necesidad de retratamiento 

(retinografía, angiografía e imagen de OCT basal: imágenes superiores y a los 18 meses imágenes inferiores)
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Figura 5. Paciente de 71años que acude refiriendo pérdida de agudeza visual con su ojo derecho de 1 mes de evolución con agudeza visual basal 
de 35 letras (retinografía, angiografía e imagen OCT basal: imágenes superiores). Se realizó protocolo de doble terapia. A los 13 meses tras este 
periodo de estabilidad se realizó cirugía de facoemulsificación detectándose a los 22 días de la misma reactivación (imagen OCT tercio medio) 
por lo que debimos realizar retratamiento con TFD + ranibizumab. No se han registrado más rebrotes de actividad hasta el momento 
(mes 17 de seguimiento) y la agudeza visual final se ha estabilizado en 63 letras (retinografía, angiografía e imagen OCT en el mes 17: 
imágenes inferiores)
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Los pericitos son fundamentales en el proceso de maduración vascular. La 
inhibición de los mismos puede tener una importancia crucial, no solamente 
en la inhibición de la neovascularización, sino también en la regresión de 
los neovasos ya presentes y, por ello, en la regresión de la NVC. El factor 
de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) es el principal factor 
de crecimiento que controla a los pericitos, dirigiendo su reclutamiento, 
crecimiento, supervivencia y, por ello, regulando la maduración vascular. 
Se ha comprobado, en modelos animales de angiogénesis patológica 
tumoral y de neovascularización corneal, que la terapia combinada anti-
PDGF y anti-VEGF era capaz de conseguir la inhibición y regresión de los 
neovasos que no había logrado la monoterapia anti-VEGF3,4,6. La teorías 
actuales sostienen que la cobertura de pericitos proporciona factores de 
supervivencia a las células endoteliales de los neovasos, haciéndolas más 
resistentes a la depleción de VEGF7. La terapia anti-PDGF viene a produ-
cir un pelado de los pericitos, dejando las células endoteliales desnudas 
y desprotegidas y haciéndolas más vulnerables a la terapia anti-VEGF8, 
induciendo la regresión de los neovasos presentes maduros, pero sin efecto 
en los vasos presentes no neovasculares9. Esta potencial estrategia de tra-
tamiento está actualmente en fase de experimentación clínica mediante un 
aptámero (el E10030), dirigido contra el PDGF (Ophthotech, New York)7. 
La seguridad de esta molécula está siendo estudiada en combinación con 
el tratamiento anti-VEGF mediante ranibizumab en un ensayo clínico en 
fase I. Aunque, en principio, es un estudio de seguridad, los resultados 
preliminares revelan que esta estrategia parece segura y que consigue una 
reducción del tamaño de la lesión neovascular9. Durante el Congrés de la 
Societat Catalana d’Oftalmologia, se presentarán los datos de resultados 
más recientes disponibles. 

Terapia combinada farmacológica en la 
DMAE exudativa: más allá de la monoterapia 
antiangiogénica

J. Monés. Institut de la Màcula i de la Retina. Centro Médico Teknon. 
Barcelona
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La terapi a antiangiogénica ha marcado una nueva era de esperanza en el 
tratamiento de la forma exudativa de la degeneración macular asociada a la 
edad (DMAE). Sin embargo, aún queda margen para la mejoría1-3. El enfoque 
original hacia un bloqueo más intenso solamente de la neovascularización 
está cambiando hacia tratar o modular otros aspectos involucrados, como 
la muerte celular, la inflamación o la fibrosis. 

Terapia anti-factor de crecimiento derivado 
de las plaquetas
La susceptibilidad de las células endoteliales de los neovasos a la terapia 
anti-VEGF disminuye a medida que van rodeándose de pericitos, formándose 
así neovasos más maduros. Esta falta de regresión está en concordancia 
con los resultados de modelos experimentales de angiogénesis tumoral; 
en los cuales, la monoterapia anti-VEGF es capaz de evitar que se formen 
nuevos neovasos, pero no tiene efecto en los neovasos ya existentes4,5. 
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poco conocido33-38. Recientemente, Hollyfield ha postulado un mecanismo 
basado en un modelo animal en el que el daño oxidativo sobre los ácidos 
grasos poliinsaturados de cadena larga podría ser el desencadenante de   la 
activación del complemento39.

Estos hallazgos apoyan la búsqueda de potenciales tratamientos dirigidos 
a modular la activación del complemento, especialmente dirigidos para 
atacar a los factores finales, tanto el C5a como el complejo de ataque de 
membranaC5b-9, pero intentando preservar las funciones antimicrobianas 
y de opsonización del Factor C340. En estos momentos, ya existen fármacos 
en estudio en fase I de ensayo clínico, como el ARC 1905 (Ophtotech, 
New York) un aptámero que inhibe selectivamente el factor C541. En este 
ensayo, se está probando una nueva estrategia de combinac                                                                                                                                                          ión entre la te-
rapia  anti-C5 y la terapia anti-VEGF. El factor del complemento C5, inhibido 
por el ARC 1905, es el producto final de las 3 vías del complemento, la 
vía clásica, la vía lectina y la vía alternativa. La inhibición del C5 previene 
la formación de C5a y del complejo de ataque de membrana C5b-C9, los 
cuales promueven la inflamación y la lisis celular. En un modelo animal, se 
observó que los complejos de ataque de membrana C5b-C9 son esenciales 
para la aparición de la neovascularización42. Actualmente, también existen 
otras estrategias en investigación que dirigen la inhibición hacia el factor 
del complemento C3, con la idea de atacar al corazón de la cascada del 
complemento43, aunque existe la incerteza de si esta estrategia puede 
comprometer demasiado los mecanismos de defensa antiinfecciosos propios 
de la vía del complemento.

Recientemente, se han estudiado los componentes del complemento (C3, 
CFB, CFI, CFH, factor D) y fragmentos de activación (Bb, C3a, C5a, iC3b, 

Terapia anti-factor de complemento
Cada día que pasa, hay más evidencia de que la inflamación juega un 
papel fundamental en la etiopatogenia de la DMAE. La investigación 
desarrollada en los últimos 10 años ha mostrado que en los pacientes 
con DMAE existe activación de los monocitos10, y aumento de los niveles 
plasmáticos de homocisteína, proteína C reactiva e interleukina 611,12, 
en comparación con pacientes control de la misma edad. También hay 
numerosas publicaciones que demuestran un aumento de la expresión 
de la inflamación en la formación y composición de las drusas13-17. Por 
otra parte, también se ha descrito una correlación entre el aumento del 
número de células inflamatorias y una mayor proliferación de la NVC18. 
Otros autores han demostrado una relación entre disfunción neural en 
modelos animales de DMAE y la infiltración por células inflamatorias19. 
En un modelo en roedor manipulado genéticamente de NVC inducida por 
fotocoagulación láser, la inhibición de la inflamación redujo la neovascu-
larización en un 50%20.

Los recientes hallazgos en la investigación de los polimorfismos genéticos 
también han demostrado el papel de la inflamación mediada por la vía del 
complemento en la DMAE. Inicialmente, se comprobó el riesgo de aumento 
de DMAE en pacientes con variantes en el gen del Factor H del complemento 
(FHC)21-25. Posteriormente, han ido apareciendo otras variantes en genes 
involucrados en el control de otros factores de la vía del complemento, 
como el componente 2/Factor B (C2/FBC)26 el componente 3 (C3)27-31 y 
variantes del Factor I32. También se ha descrito otro gen involucrado, en la 
región LOC387715/ARMS2 del cromosoma 10; aunque, en este caso, no 
está relacionado con la vía del complemento, y su mecanismo de acción es 

Figura 1. Mecanismo de acción anti-integrina 51
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SC5b-9) en plasma en casos de DMAE avanzada y en pacientes control. 
Estos autores confirman la activación de la vía alternativa del complemento 
en la patogenia de la DMAE. Cualquiera que sea el genotipo, encontraron 
una asociación muy marcada, de tanto el Bb como el C5a, con el aumento 
de riesgo de DMAE avanzada44.

Por otra parte, actualmente, los tratamientos anti-complemento ya son 
una realidad clínica más allá de la investigación, y ya existe el primero 
aprobado, el eculizumab, para la hemoglobinuria paroxística nocturna 
(HPN)45-48.

Terapia anti-integrinas 
Además de intentar inhibir la formación de neovasos, es también nece-
sario intentar incidir en aquellos mecanismos biológicos que promueven 
la fibrosis. Una manera de conseguirlo es inhibiendo las integrinas y, en 
particular, la 51 que, además de tener un papel fundamental en la 
adhesión celular, juega un rol importante en la angiogénesis, inflamación 
y fibrosis.

Las integrinas son receptores de transmembrana que se unen a proteínas 
de la matriz extracelular y posibilitan, no solamente la adhesión celular y 
la organización citoesquelética, sino también la transducción de señales 
críticas para promover la supervivencia, proliferación, diferenciación y 
migración celular49. Concretamente, la integrina 51 tiene un papel 
protagonista en la angiogénesis patológica50,51. La unión de la integrina 
51 a la matriz extracelular, específicamente a la fribronectina, conduce 
a iniciar señales de transducción esenciales en el control de los mecanis-
mos intracelulares relacionados con la angiogénesis52-54. El volociximab es 
un anticuerpo monoclonal con alta afinidad, y que inhibe la unión entre la 
integrina 51 y la fibronectina (Figura 1). El volociximab ha demostrado 
un efecto antiangiogénico potente en varios modelos in vitro en in vivo55,56 . 
Actualmente, la terapia anti-integrina mediante el volociximab, combinada 
a terapia anti-VEGF mediante ranibizumab, ya está en investigación clínica 
en un ensayo en fase I. 

Los resultados observados hasta la actualidad apoyan los observados en la 
fase pre-clínica y no se han apreciado efectos adversos. 

En estos momentos, los resultados están pendientes de ser presentados en 
la reunión del conjunta de la Macula Society, Retina Society y ASRS del 
mes de octubre en Nueva York, por lo que no pueden ser publicados en 
este capítulo, pero serán presentados en el Congreso de la Societat Catalana 
d’Oftalmologia. 
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Introducción
En general, y buscando una rápida y concreta definición, podríamos decir que la 
rehabilitación visual trata de, mediante un estudio, conseguir sacar el máximo 
provecho del resto visual con ayudas visuales ópticas y no ópticas mejorando, 
de esta forma,  la visión y, consecuentemente, la calidad de vida. Así pues, 
en la rehabilitación visual en pacientes con DMAE, tendremos que tener en 
cuenta factores típicos de dicha patología, como la pérdida de la visión central, 
fotofobia y una agudeza visual que en muchos casos no supera 1/10 (0,1).

¿Cuándo indicar a un paciente con DMAE que debe 
realizar un estudio de rehabilitación visual?
El protocolo para remitir a un paciente con DMAE a realizar un estu-
dio de baja visión no difiere del de las demás patologías, en términos 
generales.

Todo paciente con una agudeza visual con corrección óptica que no 
supere los 3/10 (0,3), en el mejor de los casos, o un campo visual 
inferior a 20º, y no pueda mejorar con tratamiento o cirugía, debería 
realizar un estudio de rehabilitación visual para poder sacar más pro-
vecho a su resto visual.

¿Cómo se realiza un estudio de rehabilitación visual 
en pacientes con DMAE?
Existen protocolos de actuación que ayudarán tanto al paciente como a no-
sotros mismos a poder definir con claridad el objetivo principal que pretende 
nuestro paciente, sin desestimar otros, y a saber, con nuestra evaluación de 
los resultados obtenidos, si podremos alcanzarlos.

Nuestro protocolo constaría de  los siguientes pasos:

Informar (a poder ser, también a la persona con la que el 
paciente conviva)

En este caso, al tratarse de un paciente con DMAE, la pérdida de la visión 
central y la baja visión resultante, a pesar de los tratamientos o cirugía, 
hacen que el paciente tenga, por un lado, que proteger al máximo sus ojos 
de la luz (del deslumbramiento) y, por tanto, habrá que pensar en el uso de 
filtros selectivos con una absorción de 450 nm.

Por otro lado, y dependiendo del objetivo (ver la televisión, leer…), habrá 
que pensar en el uso de otro tipo de ayudas visuales para poder alcanzar 
este objetivo.

Una vez el paciente, con o sin acompañante, haya sido informado, pasaría-
mos al siguiente punto.

Anamnesis

Este segundo punto es de vital importancia por dos razones básicas: por un 
lado, tendremos un historial completo y detallado hasta este momento de la 
situación personal, médica, la actividad laboral y social, y de la movilidad 
y, por el otro, conoceremos claramente los objetivos que el paciente nos 
marcará.

La anamnesis tendría que constar de los siguientes pasos:

– Datos personales: dirección habitual, teléfono de contacto suyo y de la 
persona que conviva con el paciente.

– Diagnóstico oftalmológico y tratamiento: Cuándo empezó a notar la 
pérdida de agudeza o campo visual, si le han realizado o está en trata-
miento, salud general y otros tratamientos.

– Centro y oftalmólogo que lo remite.

– Movilidad: si precisa algún tipo de ayuda para desplazarse, si tiene 
dificultad para desplazarse a lugares lejanos, conocidos, para bajar 
escaleras, bajar de la acera o bordillos.

– Visión lejana: si puede ver los anuncios grandes, los nombres de las 
calles, el número del autobús, las caras de las personas, si tiene difi-
cultad para ver televisión.

– Visión próxima: si tiene dificultad para leer el periódico (títulos, subtí-
tulos, letra artículo), los recibos, coser, jugar a las cartas…

– Visión cromática: si cree que distingue bien los colores.

– Iluminación: si le molesta la luz, si usa gafas de sol y le son útiles.

– Objetivos: cuál sería su objetivo principal y otros a tener en cuenta.

Examen visual

Éste tiene que ser realizado con la máxima precisión posible. Para ello, se 
utilizan un autoqueratorrefractómetro, una esquiascopia, una caja de lentes 
y una montura de pruebas, un test de visión lejana (con cabina iluminada) 
del tipo ETDRS a 2, 3 o 4m (Figura 1) y de visión próxima, del tipo ETDRS 
(Figura 2)1, con ayuda de una lámpara de iluminación fría. El tipo de escala 
utilizado en visión lejana es la decimal (0,05, 0,1, 0,12, 0,16…) y el métrico 
en visión próxima (10M, 8M, 4M…1M letra artículo periódico)2. Observar 
la Tabla 1 y Tabla 2 con diferentes escalas y sus equivalencias, tanto en 
visión lejana como próxima. 

Aunque el ojo dominante sea el más importante, no debemos despreciar 
nunca el otro ojo.

Para obtener más información, pensando en el cálculo de las ayudas visuales 
necesarias para una correcta rehabilitación, habrá que realizar una serie de 
pruebas complementarias.

Pruebas complementarias

Estas pruebas van destinadas a que el paciente se acostumbre a una nueva 
fijación y a conocer la sensibilidad al contraste y cromatismo.

El campo visual y/o el test de la rejilla de Amsler son las pruebas que mejor 
nos orientarán para enseñar al paciente su nueva fijación.

Para saber el estado del campo visual, se debería realizar una campime-
tría computerizada, que en nuestro caso creemos idónea la del tipo 10-2 
Fastpac con estímulo V. Si no fuera posible realizar una campimetría, el 
test de Amsler nos da una idea de por dónde ve peor o tiene más dificultad 
nuestro paciente.
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La sensibilidad al contraste la podemos medir, por ejemplo, con el test de 
Pelli-Robson con el paciente situado a 1 m, perpendicularmente al test, 
haciéndole leer las ternas de letras, puntuando 0,15 cada una de ellas, y 
que sirve de control en el seguimiento del paciente.

Al igual, la prueba de los colores la realizaremos con un test de Farnsworth 
D-15, que es especial por sus 15 dedales de gran tamaño para poder de-
tectar cualquier defecto cromático, y que nos servirá para un mejor control 
del seguimiento.

Cálculo y adaptación de las ayudas visuales

Aunque tengamos claro el objetivo principal u otros objetivos que nuestro 
paciente quiera lograr, será conveniente realizar los cálculos en relación a 
tres objetivos básicos:

a) Objetivo: vida diaria (calle).

El objetivo pasa por lograr una agudeza visual de lejos de 0,8 en la escala 
decimal y poder leer el número del autobús o el nombre de una calle.

Por ejemplo, si el paciente, en el mejor de los casos, logra una agudeza visual 
de 0,2 en visión lejana, entonces: 

0,8/0,2 = 4X

Por tanto, el paciente precisará un telescopio para visión lejana de 4 aumentos 
con su corrección óptica en el ocular.

También es aconsejable en la vida diaria el uso de filtros selectivos para evitar 
el deslumbramiento y proteger el ojo, pudiendo de esta forma contrastar mejor, 
más fácil, lo que el paciente quiera identificar. Estos filtros, que tienen una 
absorción de entre 450 y 550 nanómetros, tendrán que probarse en interior 
y exterior, y llevar la corrección óptica adecuada (Figura 3).

b) Objetivo: ver la televisión.

El objetivo pasa por lograr una agudeza visual de 0,4 en la escala decimal 
y, de este modo, poder ver televisión. Entre 2 y 3 m.

Por ejemplo, siguiendo con el mismo paciente que alcanza de lejos una 
agudeza visual de 0,2:

0,4/0,2 = 2X

Por tanto, el paciente precisaría un telescopio de 2 aumentos para poder ver 
la televisión. Con su corrección óptica en el ocular.

c) Objetivo: leer.

El objetivo pasa por lograr una agudeza visual en visión próxima de 1M (letra 
artículo periódico, 1,1 mm).

Éste suele ser el objetivo por excelencia, entre el 70 y 80%. Habrá que 
calcular con qué corrección óptica (dioptrías) y a qué distancia (en cm) 
alcanza el paciente la mejor agudeza visual en visión próxima y en la 
escala métrica.

Por ejemplo, pongamos por caso que el paciente consigue leer a 25 cm. 
Letras del tamaño 3M:

3M/1M x 100/25 = 300/25 = 12 dioptrías

Pasando el resultado de dioptrías a aumentos, como 1X = 4 dioptrías, ob-
tendremos que nuestro paciente precisa un microscopio de 3X para poder 
leer letra del tamaño 1 M (Figura 4).

Siempre habrá que iniciar al paciente probando cómo sacar más provecho 
con su nueva fijación, quizás desplazando la mirada hacia un lado o, a veces, 

Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.
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mejor desplazando el objeto que desea ver, y teniendo siempre en cuenta 
que la luz es muy importante, pues nos dará más contraste y, por tanto, 
todo se verá más fácil. 

Ayudas visuales no ópticas
El sistema de luz a usar es la ayuda visual no óptica más habitual3, pero 
existen otras ayudas no ópticas que pueden ser de gran ayuda para el 
paciente:

– Atriles para leer

– Tipuscopios para firmar

– Relojes parlantes

– Enhebradores de aguja

– Avisadores de nivel líquido

– Programas informáticos con aumento de imagen, con o sin voz

Prescripción

Ésta tiene que ser lo más clara y concreta posible, estando dividida en dos 
principales partes:

a) Ayudas visuales ópticas: Para visión lejana. Para visión próxima indi-
cando la distancia de lectura adecuada

b) Ayudas visuales no ópticas (luz fría, atril, programa informático, teclado 
con macrotipos, etc.)

El tipo de ayuda visual óptica a prescribir tiene una nomenclatura, poco 
conocida, de la cual les damos a continuación una referencia de las más 
usadas.

TS: Telescopio

T.G: Telescopio del tipo Galileo

TS.K: Telescopio del tipo Keppler

MS: Microscopio

TM: Telemicroscopio

TL: Telelupa

X: Aumento

(90º - 2,00): Entre paréntesis, la corrección óptica que precisa el ocular 
de un sistema óptico.

Así, por ejemplo, cuando en una prescripción veamos:

Para visión lejana TS.G.1, 8X(90º -2,00)

Significa: Telescopio de Galileo de 1,8 aumentos con corrección óptica en 
el ocular de 90º -2,00.

Para visión próxima MS.4X

Significa: Microscopio de 4 aumentos.

Cuando indiquemos el filtro selectivo al lado aparece una cifra 450, 511, 
527, etc. Se trata de la absorción del filtro, que algunas veces va acompañado 
de la palabra POL si éste fuera polarizado con grado 1 o 3.

La prescripción se puede completar indicando las distancias con las que se 
han conseguido las agudezas visuales, la velocidad lectora (p/m) indicada 
en palabras por minuto que consigue leer nuestro paciente, entrenamientos 
efectuados, seguimiento y control.

Entrenamiento visual

El rehabilitador enseña a utilizar las ayudas y las técnicas necesarias para 
facilitar el manejo de éstas (Figura 5). También enseñan al paciente a des-
envolverse a diario de forma autónoma y sin ningún tipo de riesgo utilizando 
el resto visual.

Los pacientes con DMAE tienen afectada la mácula. Esta afectación 
produce una pérdida de agudeza visual central y del campo visual cen-
tral (escotoma central) manteniendo la visión periférica. Esto nos obliga 
a encontrar y estimular un nuevo punto de fijación. Así pues, antes de 
empezar con la utilización de la ayuda visual, hemos de encontrar y 
estimular dicho punto.

Figura 4.

Figura 5.
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Normalmente, se vuelven a citar a los 3 meses de la entrega para comprobar 
el buen uso de la ayuda y que su visión se mantenga o, por qué no, haya 
mejorado. Finalmente, se les cita a los 6 meses y al año para completar la 
rehabilitación con nuevas ayudas para conseguir nuevos objetivos.
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Informe

Es imprescindible. Su función es dar a conocer al médico habitual del pa-
ciente el resultado del estudio de rehabilitación visual. El oftalmólogo debe 
tener conocimiento en todo momento de la situación y logros obtenidos 
por su paciente, pudiendo, de esta forma, obtener la información necesaria 
para un mejor seguimiento de su paciente, y marcar las pautas que él crea 
más convenientes.

Visitas de seguimiento

Es muy importante realizar un buen seguimiento a los pacientes con baja visión, 
y más cuando es la primera vez que usan ayudas visuales. A nuestro entender, 
es muy importante que el paciente se sienta respaldado, así que, al cabo de 
15-20 días, realizamos una llamada telefónica para conocer su evolución. 


