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asociada a la edad

Resumen

Objetivo: Determinar la efectividad del bevacizumab (Avastin®) intravítreo en diversas patologías que asocian neovas-
cularización y/o edema macular.
Material y método: Estudio prospectivo abierto no randomizado de 25 pacientes con edema macular (diabético, 
uveítico o secundario a oclusión venosa), retinopatía diabética proliferativa, glaucoma neovascular o metástasis iridiana 
de tumor pulmonar. Se determinó la agudeza visual, el espesor macular central y la presencia de neovascularización 
posteriormente a la inyección de Bevacizumab 125/0,05 ml.
Resultados: En todos los subgrupos del estudio se observa mejora del parámetro estudiado globalmente. Pacientes 
con edema macular diabético: mejoran la agudeza visual 0’22 por término medio (p=0,128), con una disminución 
media del edema de 169 micras (p=0,040). En edema macular por oclusión venosa mejora la agudeza visual 0,23 
por término medio (p=0,001), 143 micras de disminución del edema (p=0,139). En edema macular uveítico 
mejora la agudeza visual 0,22 décimas (p=0,179), con una disminución media del edema macular de 263 micras 
(p=0,196). En los pacientes con retinopatía diabética, glaucoma neovascular o metástasis iridiana se observó una 
regresión parcial/completa de la neovascularización.
Conclusión: Nuestro estudio sugiere que el bevacizumab intravítreo es una terapia eficaz y segura en casos de edema 
macular o neovascularización de diversa etiología diferente de DMAE, aunque de efecto temporal. Hay que tener en 
cuenta los riesgos locales y sistémicos, así como su uso compasivo.

Resum

Objectiu: Determinar l’efectivitat del bevacizumab (Avastin®) intravitri en diverses patologies que associen neovas-
cularització i/o edema macular.
Material i mètode: Estudi prospectiu obert no randomitzat de 25 pacients amb edema macular (diabètic, uveític o 
secundari a oclusió venosa), retinopatia diabètica proliferativa, glaucoma neovascular o metàstasi iridiana de tumor 
pulmonar. Es determinà l’agudesa visual, l’espessor macular central i la presència de neovascularització posteriorment 
a la injecció de Bevacizumab 125/0,05 ml.
Resultats: En tots els subgrups a estudi s’observa millora del paràmetre estudiat globalment. Pacients amb edema 
macular diabètic: milloren l’agudesa visual 0,22 de mitjana (p=0,128), amb una disminució promig de l’edema de 
169 micres (p=0,040). En edema macular per oclusió venosa millora l’agudesa visual 0’23 de mitjana (p=0,001), 
143 micres de disminució de l’edema (p=0,139). En edema macular uveític millora l’agudesa visual 0’22 dècimes 
(p=0,179), amb una disminució promig de l’edema macular de 263 micres (p=0,196). En els pacients amb re-
tinopatia diabètica, glaucoma neovascular o metàstasi iridiana es va observar una regressió parcial/completa de la 
neovascularització.
Conclusió: El nostre estudi suggereix que el bevacizumab intravitri és una teràpia eficaç i segura en casos d’edema 
macular o neovascularització de diversa etiologia diferent de DMAE, encara que d’efecte temporal. Cal tenir en compte 
els riscos locals i sistèmics, així com el seu ús compassiu.
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Summary

Purpose: To evaluate the effectiveness of intravitreal bevacizumab in several pathologies that associate neovascula-
rization and/or macular edema.
Methods: Non randomized open prospective study of 25 patients with macular edema (diabetic, uveitic or secondary 
to venous occlusion), proliferative diabetic retinopathy, neovascular glaucoma or iris metastasis of pulmonary tumor. 
The visual acuity, the central macular thickness and the presence of neovascularization were gauged later in the 
injection of Bevacizumab 125/0.05 ml.
Results: In all the subgroups, improvement of the globally studied parameter is observed. Patients with diabetic 
edema: they improve the visual acuity 0.22 on average (p=0.128), with a decrease average of the edema of 169 
microns (p=0.040). In macular edema secondary to venous occlusion improves the visual acuity 0.23 on average 
(p=0.001), 143 microns of decrease of the edema (p=0.139). In uveitic edema improves the visual acuity 0.22 tenth 
(p=0.179), with a decrease average of the edema of 263 microns (p=0.196). In the patients with diabetic retino-
pathy, neovascular glaucoma or iris metastasis a partial/complete regression of the neovascularization was observed.
Conclusión: Our study suggests that intravitreous bevacizumab is an effective and safe therapy in cases of macular 
edema or neovascularization of diverse etiology different of ARMD, although of temporary effect. It is necessary to 
take in account the local and general risks, as well as its compassive use.

Introducción

La utilización de los fármacos que inhiben el factor 
de crecimiento del endotelio vascular, conocidos 
como fármacos anti-VEGF, ha ocurrido, a nivel in-
ternacional, en los últimos 5 años. Se inició como 
una forma de tratamiento de la Degeneración Ma-
cular Asociada a la Edad (DMAE) exudativa, con la 
aprobación del pegabtanib sódico (Macugen) por la 
Food and Drug Administration (FDA) el año 2004, y 
del ranibizumab (Lucentis) en el 2006. La molécula 
bevacizumab estaba aprobada por la FDA para el 
tratamiento del cáncer de colono metastásico, y se 
empezó a utilizar en oftalmología, para tratamiento 
en la DMAE, bajo la fórmula de uso compasivo, a 
la espera de la regularización del uso de las otras 
dos moléculas1. 

Bevacizumab es un anticuerpo murino monoclonal 
anti-VEGF humanizado. Se origina a partir de ratones 
inmunizados y se sustituye una parte con proteína 
humana para reducir la antigeneicidad. La dosis 
puede variar desde 1,25 mg en 0,05 ml a 2,5 mg 
en 0,1 ml, obtenidas directamente desde el vial de 
Avastin® de 100 mg en 4 ml (25 mg/ml)2.

A pesar de no ser un fármaco diseñado para uso 
oftalmológico en Europa, y ser necesaria su apro-
bación para uso individualizado como uso com-
pasivo, su utilización se está multiplicando en la 
actualidad. Aunque observamos su efectividad en 
casos aislados y series cortas, junto a su bajo coste 
económico, no hay que olvidar que trabajamos en un 
campo incierto, con un fármaco no aprobado para 
uso oftalmológico y con unas indicaciones para las 
cuales los otros fármacos comparables tampoco 
estan todavía aprobados.

2b

Patología no DMAE que asocia 
neovascularización y/o edema macular

El edema macular diabético es la principal causa de 
deficiencia visual en pacientes diabéticos, con una 
prevalencia variable según la serie, pero en torno al 
15%3. Su etiopatogenia, multifactorial, concluye con 
la activación del VEGF4,5. La fotocoagulación con láser 
argón o la trimacinolona intravítrea eran las opciones 
terapéuticas hasta hace poco, pero en la literatura re-
ciente encontramos reportadas múltiples series cortas 
que describen la efectividad de la terapéutica aislada 
o en combinación del bevacizumab intravítreo6-9.

Se ha descrito en múltiples publicaciones que los 
fármacos antiangiogénicos son capaces de producir 
la regresión completa o parcial de los neovasos en 
pacientes con retinopatía diabética proliferativa (RDP) 
(Avery, et al. 2006; Isaacs, et al. 2006; Arévalo, et 
al. 2009)10-12. Así, se utilizan anti-VEGF en la RDP 
tanto simultáneamente a la panfotocoagulación 
como de forma coadyuvante en la cirugía de esta 
patología13. En la vitrectomía de estos pacientes, 
la inyección prequirúrgica 3-5 días antes de un 
fármaco antiangiogénico facilita la extirpación de 
las membranas fibrovasculares y reduce el sangrado 
intraquirúrgico de los neovasos11,14,15. Se ha descrito 
también la aplicación de anti-VEGF al final de la 
cirugía para reducir el sangrado postquirúrgico16, 
así como tratamiento del sangrado si la hemorragia 
vítrea ha ocurrido.

El glaucoma neovascular es una entidad de tra-
tamiento complejo y donde, años atrás, la única 
posibilidad de tratamiento era la panfotocoagulación 
láser, terapia gracias a la cual regresaban los neovasos 
del segmento anterior en un 85% de los casos17. En 
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series de los últimos años, la neovascularización del 
segmento anterior regresa en la totalidad de los casos 
en los primeros días posteriores a la inyección18-20, si 
bien se trata de un efecto temporal (reaparición de la 
rubeosis en 4 a 8 semanas). Hace falta completar la 
panfotocoagulación o recurrir a la crioterapia transes-
cleral con el fin de conseguir la inhibición permanente 
del VEGF. En los casos en que es necesario realizar 
cirugía filtrante, la regresión de los neovasos conse-
guida con el bevacizumab facilita la cirugía y reduce 
el riesgo de hemorragias per o postoperatorias21. 

En las oclusiones venosas retinianas, el proceso oclu-
sivo condiciona el drenaje venoso, aumenta la presión 
capilar y su permeabilidad, y aparece exudación y 
edema. Estos sucesos fisiopatológicos se traducen 
al final en hipoxia del tejido y liberación de factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGF)1. Desde el año 
2005 (Rosenfeld, et al.)22 encontramos series descri-
tas de aplicación de bevacizumab intravítreo en pa-
cientes con edema macular secundario a oclusiones 
venosas, tanto de vena central23-25 como oclusiones 
hemirretinianas y de rama26,27. En la mayoría de los 
casos se observó mejora anatómica y funcional. En 
cuanto al tratamiento de la isquemia, algunas series 
han descrito mejora24,28 y otras no han observado 
modificación29, si bien también hay casos descritos de 
aumento del componente isquémico macular después 
de la inyección de bevacizumab.

La aplicación de anti-VEGF en las enfermedades 
oculares inflamatorias también está descrita en 
la literatura reciente. En las uveítis, a pesar de 
un correcto control de la inflamación, aparecen, 
en un porcentaje no despreciable de pacientes, 
complicaciones de esta inflamación crónica, como 
son el edema macular quístico (EMQ), la neovas-
cularización coroidea (NVC) o la neovascularización 
retiniana. La neovascularización retiniana se asocia 
preferentemente a la pars planitis30, mientras que 
la NVC o el EMQ son complicaciones asociadas 
mayoritariamente a las uveítis posteriores31. En la 
NVC, las series cortas publicadas describen que el 
tratamiento con anti-VEGF parece ser superior a las 
otras terapéuticas disponibles (láser argón, terapia 
fotodinámica, corticoesteroides locales o sistémicos, 
cirugía de la membrana)32-34. En el EMQ inflamatorio 
refractario al tratamiento convencional (corticoesteroi-
des sistémicos, perioculares o intraoculares), se han 
descrito con la aplicación de bevacizumab en dosis 
única buenos resultados anatómicos y funcionales, 
aunque de carácter transitorio35-37.

En el campo de la oncología ocular, se utilizan los fár-
macos antiangiogénicos en la retinopatía por radiación, 
así como en tumores vasculares de la retina o en me-
tástasis coroideas38,39, donde se ha descrito regresión 

tumoral y mejora visual a corto plazo, si la localización 
era foveal, aunque se trata de casos aislados.

Nuestra hipótesis fue que el anti-VEGF para el trata-
miento de patología ocular diferente de DMAE incide 
en la disminución del edema macular y de la neovas-
cularización patológica, midiendo con Tomografía de 
Coherencia Óptica (OCT) el edema macular antes y 
después de Bevacizumab intravítreo, y con fotogra-
fías de segmento anterior, retinografías y angiografía 
fluoresceínica (AGF) la neovascularización antes y 
después de Bevacizumab intravítreo. 

Material y métodos

Para realizar nuestro proyecto hemos diseñado un es-
tudio prospectivo abierto no randomizado. El tamaño 
total de la muestra ha sido de 25 sujetos, con una 
de las siguientes patologías y la proporción de cada 
una: edema macular diabético (8 sujetos), oclusión 
de vena central retina / oclusión de rama venosa (3 
/ 4 sujetos), retinopatía diabética proliferativa (5 
pacientes), edema macular uveítico (3 pacientes), 
glaucoma neovascular (1 sujeto), metástasis en iris 
de tumor oat cell pulmonar (1 sujeto).

Los criterios de inclusión fueron que el paciente 
tuviera una de las patologías oculares anteriormente 
citadas y aceptación por parte del sujeto de participar 
en el estudio mediante la firma de un consentimiento 
informado. Los pacientes con patología cardio-vascu-
lar de riesgo, sin control adecuado en el momento de 
la visita oftalmológica, fueron excluidos del estudio.

Hemos realizado un análisis descriptivo univariante, 
calculando media, desviación estándar, mediana y 
valores mínimos y máximos para variables contínuas, 
y frecuencia y porcentajes para variables categóricas. 
Para comparar las medias de datos hemos utlilitzado 
el test de t-Student apareada. Los análisis se han 
llevado a cabo utilizando el paquete estadístico 
SPSS 17.0.

Resultados

Edema macular diabético / uveítico / 
secundario a oclusión venosa
Hemos incluido a estudio 8 pacientes con edema 
macular diabético (EMD), 7 con edema por oclusión 
venosa retiniana (OVR) (3 con oclusión de la vena 
central de la retina y 4 con oclusión de rama venosa) 
y 3 pacientes con edema macular uveítico.
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A todos se les inyectó una dosis de bevacizumab in-
travítreo 1,25 mg / 0,05 ml via pars plana. Después 
de la inyección se les prescribió antibiótico y antiin-
flamatorio tópico durante 1 semana. Fueron revisados 
a las 24 h, 1 semana, 1 mes, 3 meses y 6 meses. 
No se presentaron complicaciones graves en ninguno 
de los procedimientos de inyección intravítrea, sólo 
grados variables de hiposfagma.

En todos los subgrupos a estudio observamos mejora 
del parámetro estudiado. La Tabla 1 muestra los pa-
rámetros de agudeza visual decimal basal, final y el 
promedio de mejoría en la visión, así como el espesor 
central basal, el final y el promedio de reducción del 
edema macular en los 3 subgrupos.

En los casos de edema macular diabético observamos 
mejoría de la agudeza visual en 7 de los 8 casos, con 
una media de mejora de agudeza decimal de 0,22 
(Intervalo Confianza del 95%: 0,07-0,36, p=0,128). 
El espesor central de la mácula se redujo en todos los 
casos, con una disminución promedio de 169 micras 
(IC:138-200, p=0,04).

Las Figuras 1a y 1b muestran en una gráfica la com-
paración entre las agudezas visuales basales y las 
finales (1a), así como la comparativa entre espesores 
centrales basales y finales (1b), en los pacientes con 
edema macular diabético. 

En los pacientes con edema macular secundario a 
oclusión venosa, observamos mejora de la agudeza 
visual en 5 de los 7 casos, con una media de mejora 
de agudeza visual decimal de 0,23 (IC: 0,05-0,40, 
p=0,001). El espesor central de la mácula se redujo 
en todos los casos, con una disminución media de 
143 micras (IC:58-228, p=0,139).

Entre los pacientes con edema macular de causa 
inflamatoria, el primer caso presentaba uveítis 
secundaria a tuberculosis, a la cual se sobreañadió 
una artritis psoriásica. La mejora del edema macular 
coincidió en el tiempo con el inicio de tratamiento 
con metotrexato 7,5 mg para la artritis. El segundo 
caso se trataba de un edema macular uveítico se-
cundario a tuberculosis diseminada. El tercer caso 
presentaba como enfermedad autoinmune basal 

Tabla 1. 
Comparación de resultados 

en los 3 subgrupos 
de edema macular

 AV basal  AV final Dif AVb-AVf EC basal EC final Dif ECb-ECf
 (decimal E Snellen)    (micras) 

EM diabético  0,15 0,37 -0,21 393,38 223,75 169,62
(n= 8)   (p=0’128)   (p=0‘040)

EM en OVR 0,17 0,40 -0,22 463,29 319,86 143,42 
(n=7)    (p=0’001)   (p=0’139)

EM uveítico 0,3 0,53 -0,23 510,01 246,67 263,33 
(n=3)    (p=0’179)   (p=0’196) 

EM: edema macular; OVR: oclusión venosa retiniana; AVb: agudeza visual basal; AVf: agudeza visual  final; ECb: espe-
sor central basal; ECf: espesor central final

Figura 1. 
Figura 1a: comparación 

entre las agudezas visuales 
basales y las finales en 

pacientes con edema 
macular diabético

Figura 1b: comparación 
entre espesores centrales 

basales y finales en los 
pacientes con edema 

macular diabético

1a 1b
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una sarcoidosis. En 1 paciente se inyectó una sola 
dosis de bevacizumab, y hasta la última revisión, 
la mácula permanece sin edema; en el segundo se 
repitió la aplicación al mes del primer procedimien-
to, por recurrencia del edema, y se mantiene, hasta 
el momento de redactar el estudio, con morfología 
macular normal; en el tercer caso se han aplicado 
hasta el momento 3 dosis de Avastin®, debido a la 
reaparición del edema.

Observamos mejora de la agudeza visual en todos 
los casos, con una media de mejora de agudeza 
decimal de 0,23 (IC: 0,05-0,52, p=0,179). El 
espesor central de la mácula se redujo en todos los 
casos, con una disminución media de 263 micras 
(IC:-43-569, p=0,196).

La Figura 2 muestra la retinografía y la tomografía 
de coherencia óptica (OCT) de uno de los pacientes, 
comparando el estado basal de la mácula con el 
estado posterior a la aplicación de bevacizumab in-
travítreo, donde se observa desaparición del edema 
macular.

Retinopatía diabética proliferativa
Hemos incluido a estudio a 5 pacientes que presen-
taban neovasos papilares o extrapapilares a pesar de 
estar ampliamente fotocoagulados. Se les inyectó una 
dosis de bevacizumab intravítreo 1,25 mg / 0,05 ml 
vía pars plana. Después de la inyección se les pres-
cribió antibiótico y antiinflamatorio tópico durante 1 
semana. Fueron revisados a las 24 h, 1 semana, 1 
mes, 2 meses, 3 meses y 6 meses. No se presentaron 
complicaciones en ninguno de los procedimientos de 
inyección intravítrea excepto 2 casos de hiposfagma 
de pequeño tamaño.

Observamos regresión de la neovascularización en 
la totalidad de los pacientes a la semana de la in-
yección; en 4 la regresión era parcial, y en 1 habían 
desaparecido por completo los neovasos.

A la revisión del mes, en 4 de 5 pacientes la regresión 
de la neovascularización era total.

Observamos recurrencia de la neovascularización 
en 3 de los 5 casos. En el control de los 3 meses, 

Figura 2. 
Retinografías y OCT 
(tomografía de coherencia 
óptica) en un paciente con 
edema macular uveítico, 
antes y después del 
bevacizumab intravítreo
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reaparecieron neovasos en 2 pacientes, fenómeno que 
se objetivó en un tercer paciente en el último control.

Glaucoma neovascular
Paciente con retinopatía diabética proliferativa a la 
que se añade glaucoma neovascular cuando se ha 
llevado a cabo fotocoagulación con láser argón de 
forma parcial. Se le inyectó una dosis de bevacizumab 
intravítreo 1,25 mg / 0,05 ml via pars plana y 0,05 ml 
en cámara anterior. Con prescripción de antibiótico y 
antiinflamatorio tópico durante 1 semana, fue revisado 
a las 24 h, 1 semana y posteriormente mensualmente.

Se observa regresión de la neovascularización a las 24 
horas, que se mantiene a la semana y al mes, periodo 
durante el cual se completa la panfotocoagulación. 
Actualmente se mantiene un buen control tensional 
con terapia tópica combinada y tratamiento oral con 
Edemox®, sin dolor ocular.

Metástasis iridiana de tumor pulmonar
Paciente diagnosticado el año 2008 de tumor oat cell 
de pulmón, tratado con múltiples series de quimio-
terapia y radioterapia. Se observa, en julio de 2009, 
en visita rutinaria a nuestro servicio, una tumoración 
vascularizada en el iris derecho, que afecta el borde 
pupilar, de 1x1,5 mm, con presión intraocular y fondo 
de ojo dentro de la normalidad. La impresión diagnós-
tica clínica es de metástasis iridiana del carcinoma 
bronquial (Figura 3).

El paciente tiene el ojo derecho como ojo único, 
debido a neovascularización subretiniana por DMAE 
exudativa en el ojo izquierdo, en el año 2005, tratada 
con terapia fotodinámica, y con cicatriz macular sin 
actividad actualmente en la funduscopia.

En 3 visitas mensuales se objetiva crecimiento de 
la masa tumoral, que se mantiene asintomática. Se 
inyecta una dosis de bevacizuamab 125/0,05 ml en 
cámara anterior, sin complicaciones, con prescripción de 
antibiótico y antiinflamatorio tópicos, así como timolol 
0,5%. Observamos reducción de la neovascularización, 
así como muy levemente del tamaño de la lesión.

Se realiza una segunda inyección de bevacizumab 
125/0,1 ml en cámara anterior, con punción-aspi-
ración para biopsia, que confirma el diagnóstico de 
lesión metastásica. El tamaño se mantiene estable 
en las posteriores visitas (4x2 mm) excepto en qué 
se reduce su altura hacia endotelio corneal.

El paciente es exitus a los 9 meses del diagnóstico 
de la lesión iridiana.

Discusión

En edema macular diabético, la mejora en la agudeza 
visual decimal media es de 0,22 con optotipos con 
E de Snellen (p=0,128), y la media de disminución 
de grosor macular es de 169 micras (p=0,04). En el 
edema macular secundario a oclusiones venosas, la 
mejora de agudeza visual decimal media es también 
de 0,22 (p=0,001) y la disminución media de grosor 
macular es de 143 micras (p=0,139). En edema ma-
cular uveítico, la mejora en agudeza visual es de 0,23 
(p=0,179) y la disminución en micras del edema ha 
sido de 263 micras (p=0,196). La mejora anatómica 
se acompaña de una mejora funcional en nuestro es-
tudio, una mejora que,si bien no es estadísticamente 
significativa en varias medidas (hecho atribuible al 
tamaño muestral reducido), sí que se puede considerar 
clínicamente relevante en las 3 series cortas de casos.

En los casos de retinopatía diabética proliferativa 
hemos observado una regresión de la neovasculariza-
ción, y una desaparición completa de los neovasos en 
el caso de glaucoma neovascular. Asimismo, hemos 
observado una disminución en el tamaño de la me-
tástasis iridiana y regresión parcial de los neovasos 
de la lesión, con enlentecimiento del crecimiento en 
las semanas posteriores a la inyección de bevacizu-
mab. Con este tratamiento, conseguimos mantener 
la visión en el ojo único del paciente, sin necesidad 
de procedimientos quirúrgicos agresivos como la ex-
cisión, que pueden comportar una mayor iatrogenia.

El efecto del bevacizumab, positivo y observado en la 
práctica totalidad de los casos estudiados, tiene, no 
obstante, un carácter temporal. No podemos olvidar 
que en ningún caso estamos tratando la enfermedad de 
fondo, si no sólo el aumento del factor proangiogénico. 

Figura 3. 
Tumoración iridiana 

en el momento 
del diagnóstico
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En enfermedades progresivas, como son los procesos 
isquémicos o la retinopatía diabética, el bloqueo de 
la expresión angiogénica sólo puede ser, por lo tanto, 
temporal en el curso de la enfermedad. No obstante, 
en patologías de curso autolimitado, en las cuales la 
aparición y mantenimiento de un edema macular causa 
daños tisulares incluso cuando el proceso primario ya se 
ha resuelto, el efecto del bevacizumab puede ser muy 
beneficioso. Asimismo, en las patologías progresivas, a 
pesar de la temporalidad de su efecto, puede ser de gran 
utilidad como tratamiento coadyuvante a la fotocoagu-
lación con láser argón, a la cirugía vitreorretiniana, a la 
medicación antiinflamatoria sistémica, o para mantener 
agudezas visuales útiles un mayor tiempo al controlar 
mejor el edema macular recidivante.

La ausencia de complicaciones oftalmológicas graves 
en nuestro reducido número de casos es congruente 
con la baja incidencia de las mismas descrita en la 
literatura40,41. No hemos observado tampoco compli-
caciones sistémicas, hecho probablemente debido a 
qué uno de los criterios de exclusión fue la existencia 
de patología cardiovascular no controlada o estabi-
lizada en el momento de la visita oftalmológica. La 
utilización de bevacizumab implica asumir riesgos 
locales y sistémicos, como en el uso de cualquier 
fármaco, pero es, además, una utilización “off label” 
del medicamento, y es por eso que hay que tomar unas 
precauciones estándar, que van desde el protocolo de 
inyección de la sustancia en quirófano, pasando por la 
anamnesis de los factores de riesgo cardiovascular o la 
firma de un consentimiento informado detallado, y finali-
zando con la obtención del uso compasivo del Avastin®.

El Avastin® es un fármaco con un índice económico 
muy favorable, y por lo tanto la eficiencia del proceso 
médico inyectando este fármaco es alta, hecho que, 
intentando tenerlo siempre presente, toma especial 
relevancia en épocas de recorte de gasto sanitario en 
el contexto de una crisis económica global. 

En conclusión, este estudio sugiere que el bevacizu-
mab intravítreo es una terapia eficaz y segura en casos 
de edema macular o neovascularización de diversa 
etiología diferente de DMAE, resultados concordan-
tes con la bibiliografía reciente sobre el tema. No 
obstante, se trata de una serie corta de casos y con 
un tiempo de seguimiento limitado, y son necesarios 
estudios prospectivos aleatorizados más extensos y 
con mayor tiempo de seguimiento para aumentar la 
validez de esta afirmación. 
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