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RESUMEN

El pterigion es una enfermedad ocular caracterizada por tejido fibrovascular, que crece desde
la conjuntiva bulbar hasta la cérnea. El principal mecanismo por el que se origina es la
alteracion de las células madre del limbo esclerocorneal, debido a la exposicién a los rayos
ultravioleta. La radiacién ultravioleta a su vez induce estrés oxidativo y mutaciones de una
cantidad de genes, que estimulan la liberacién de mediadores responsables del crecimiento
del pterigion. Por ello, el factor de riesgo principal es la luz ultravioleta, aunque ademas
también influyen otros factores de riesgo como: el clima, siendo mas comun en climas calidos
y secos; la latitud geografica, predominando en paises comprendidos entre 0° y 30° de latitud
norte y sur; la herencia genética; el virus del papiloma humano; la edad y la ocupacidn laboral.
Es necesario la realizaciéon de un diagndstico exhaustivo que conste de: anamnesis, examen
visual y diagndstico diferencial para poder evitar el desarrollo del pterigion y sus
consecuencias: sequedad ocular, limitaciéon de la vision debido a cambios en el poder
refractivo corneal y pérdida de sensibilidad al contraste. No existe tratamiento farmacoldgico
gue haga desaparecer dicho tejido, sin embargo el uso de gotas oftdlmicas que contengan
principios activos lubricantes, vasoconstrictores y antiinflamatorios esteroideos pueden
disminuir los sintomas y en cierta forma evitar que el pterigion aumente de tamafno. Cuando
produce molestias o limita la visién, es necesario recurrir a la cirugia. Una prevencion
adecuada como el uso de gafas de proteccién solar podria reducir la incidencia de pterigion,
por eso se propone un cuestionario en base a la informacion recogida, empleando los
diferentes factores de riesgo, para ofrecer a los profesionales 6pticos una herramienta de

prevencion, haciendo visible esta patologia a la poblacién.

Palabras clave: Pterigion, factores de riesgo, consecuencias del pterigion en la vision,

tratamiento del pterigion y prevencion.
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“PTEROS”

Desde registros que datan de 1550 a.C. existe literatura que coincide con lo que entendemos

hoy como pterigion. Deriva de la palabra griega “pteros”: ala (Rojas, 2008).
Algunos ejemplos que encontramos en la literatura médica antigua son los siguientes:

En el Papiro de Ebers, 1550 a.C. aparece la definicion de pterigion.

o

o En la India, Sudsruta 1000 a.C. considerado como el primer cirujano oftalmdlogo,
describid con precision el pterigion, su tratamiento, asi como su facil recidiva.

o Hipdcrates 469 a.C. sugirié el tratamiento con zinc, cobre, hierro, bilis, orina y leche
materna.

o Aurelius Cornelio Celso 1 a.C. recomendaba excisionar el pterigion en su libro “De Re
Médica”.

o Galeno 131 d.C. traté el pterigion con soluciones de vino blanco, vinagre, azucar, asi

como su pinzamiento y reseccion.



1.2.

1.2.1.

ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL 0JO

CAPAS DEL 0JO

El ojo consta de 3 capas fundamentales (figura 1) (Garcia-Feijod y Pablo-Julvez., 2012):

A)

Capa externa o fibrosa

B)

La capa externa del globo ocular estd formada por la esclerdtica, la corneay la zona de
fusidén entre ambas que se conoce como limbo.

La funcién de la capa externa consiste en ofrecer protecciéon y mantener la forma del
globo ocular, ademdas proporciona una superficie para la insercién de los musculos
extraoculares.

Capa media o vascular

Q)

Se pueden reconocer en ella tres regiones:

Coroides: cuya funcidn es nutrir las demads capas y drenar los productos de desecho.
Cuerpo ciliar: estd muy vascularizado y pigmentado, se encarga de producir el humor
acuoso.

Iris: con una abertura central, se encarga de regular la entrada de luz en el ojo. La
presencia de melanocitos le aporta un color caracteristico.

Capa interna o nerviosa

La retina es una membrana delgada, transparente y vascularizada. Esta formada por 10
capas y su funcidn es generar impulsos nerviosos en respuesta a los estimulos

luminosos que recibe, los cuales son transmitidos al cerebro para su interpretacion.

Escleroética Iris

Cuerpo ciliar Coroides Retina

(2

Coérnea

A C

Figura 1.- Capas del ojo: A) Capa externa o fibrosa B) Capa media o vascular C) Capa interna o

nerviosa (modificado de Departamento diversidad bioldgica y ecoldgica, 2015).



1.2.2. ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LA ESCLEROTICA, CORNEA, CONJUNTIVA y LIMBO
ESCLEROCORNEAL

ESCLEROTICA

La esclerdtica o parte blanca del ojo (figura 2) estd formada por tejido conjuntivo denso. Se

encuentra atravesada por numerosos vasos y nervios entre los que se incluye el nervio éptico

en el polo posterior y en ella se insertan los musculos implicados en la motilidad ocular

extrinseca (Drake y cols., 2010).
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Figura 2.- Esclerdtica (se muestra en azul la localizacion) (modificada de Puel, 2007).

Consta de 3 capas desde fuera hacia dentro (figura 3) (Drake y cols., 2010):

e Epiesclerética

Membrana que facilita el deslizamiento del globo ocular, contiene melanocitos,

proteoglicanos y fibroblastos que producen colageno y elastina.

e Estroma o sustancia propia

Capa fibrosa formada fundamentalmente por una red densa de fibras de colageno.

e Lamina Fusca

Capa interna, muy vascularizada, con presencia de fibras elasticas.

Figura 3.- Histologia de la esclerdtica (Drake y cols., 2010).



CORNEA

La cdrnea es una estructura avascular, responsable de alrededor de las tres cuartas partes del

poder refractivo del ojo. El aporte de nutrientes y la eliminacién de los productos metabdlicos

se realiza principalmente a través del humor acuoso en la cara posterior y por las lagrimas en

la cara anterior. Es el tejido mas densamente inervado del cuerpo (Fernandez y cols., 2008).

Figura 4.- Cornea (se muestra en azul la localizacion) (modificada de Puel, 2007).

Consta de 5 capas desde fuera hacia dentro (figura 5) (Fernandez y cols., 2008):

o El epitelio
Es estratificado escamoso no queratinizado, consta de 4 a 6 capas de células y
representa el 10% del grosor corneal. Las verdaderas células madre del epitelio corneal
estdn en el limbo esclerocorneal. Es esencial para la transparencia corneal y se
encuentra en continua renovacién a lo largo de la vida a partir de la poblacion de
células madre del limbo.

o Lacapade Bowman
Es una estructura acelular que representa la capa superficial del estroma. Estad formada
por fibras de colageno organizadas al azar. Esta capa no se regenera cuando se dafia.

o El estroma o sustancia propia
Ocupa alrededor del 90% del grosor de la cérnea y esta compuesto principalmente por
capas de fibrillas de colageno orientadas de forma regular.

o La membrana de Descemet
Es la ldmina basal gruesa segregada por el endotelio. Estd compuesta por un fino
enrejado de fibrillas de colageno.

o El endotelio corneal

Consta de una Unica capa de células hexagonales.



MEMBRANA
DE
BOWMAN

MEMBRANA
DE
DESCEMET

ENDOTELIO
CORNEAL

Figura 5.- Histologia de la cérnea (Fernandez y cols., 2008).

CONJUNTIVA

La conjuntiva es una membrana mucosa transparente que recubre la superficie interna de los
parpados y la superficie del globo ocular hasta el limbo. Estd muy vascularizada, tiene una
funcién protectora clave en la inmunidad pasiva y activa. Anatdmicamente se subdivide en las

siguientes partes (figura 6):

o [(LINTNAEMEIIJEIE comienza en la unidén mucocutanea de los margenes del

parpado y se inserta firmemente en las placas tarsales posteriores.

o repliegue que forma la mucosa conjuntival al
pasar del parpado al globo ocular, es laxa y redundante.

o cubre la esclerética anterior y discurre continua al epitelio corneal
en el limbo. El estroma de la conjuntiva estd insertado laxamente en la capsula de

Tenon subyacente, excepto en el limbo, donde se fusionan las dos capas.
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La conjuntiva consta de una capa epitelial y estroma (Kanski y Bowling, 2012):

A)

Epitelio conjuntival

B)

Es estratificado escamoso no queratinizado, igual que el epitelio corneal, pero
contiene células caliciformes secretoras de mucina que contribuyen a mantener la
capa lagrimal de la superficie ocular y que se encuentran intercaladas entre células
epiteliales.

Estroma o sustancia propia

Consta de una capa externa linfoide y una capa interna fibrosa vascularizada que

contiene fibroblastos que producen coldgeno y elastina.

El tejido linfoide asociado a la conjuntiva es esencial en el inicio y regulacién de las respuestas

inmunitarias de la superficie ocular. Consta de linfocitos dispuestos en las capas epiteliales y

vasos sanguineos asociados (Kanski y Bowling, 2012).

@ Conjuntiva Bulbar

@ Conjuntiva Palpebral

@ Fornix

Figura 6.- Partes de la conjuntiva (modificado de Optica basica, 2016)

LIMBO ESCLEROCORNEAL

Como se ha comentado anteriormente el limbo esclerocorneal (figura 7) es el lugar de

transicion entre la esclerética y la cérnea. Esta formado de fuera a dentro por (La Torre y cols.,

2004):

Epitelio limbar

Es la zona transicional entre los epitelios corneal y conjuntival. Es diferente de la
cornea en que posee células de Langerhans y melanocitos y de la conjuntiva en que
carece de células caliciformes. En él se encuentran las células madre, cuya funcidn es
la regeneracidon del epitelio corneal, asi como actuar de nexo de unién entre la
conjuntiva y la cdrnea, evitando que el tejido conjuntival crezca en la superficie

corneal.



e Capsula de Tenon

Es una estructura fibrosa que estd intimamente unida a la epiesclerdtica.

e Estroma limbico

Representa un tejido de transicion entre el estroma corneal y el estroma de
la esclerdtica.

e Sistema de drenaje del humor acuoso

Constituido por el sistema trabecular y el conducto de Schlemm.
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Figura 7.- Histologia del limbo esclerocorneal (Fernandez y cols., 2008).
Las células madre del epitelio limbar, como en otros tejidos son células indiferenciadas,
capaces de proliferar, automantenerse, dar lugar a una gran progenie celular diferenciada y
regenerar los tejidos tras un dafio (Potten y Loeffler, 1990). Estan mds concentradas en las
regiones superiores e inferiores del limbo, sitios en donde se encuentran crestas
fibrovasculares, orientadas radialmente entrelazadas con criptas de epitelio limbico, conocidas
como empalizadas de Vogt (figura 8). Esta zona se encuentra desprovista de la capa de
Bowman, lo cual permite un contacto mas intimo del epitelio con los fibroblastos del estroma

y el tejido vascular (Villareal y cols., 2015).

Figura 8.- Empalizadas de Vogt (flecha) (Fernandez y cols., 2008).


https://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A1psula_de_Tenon
https://es.wikipedia.org/wiki/Escler%C3%B3tica
https://es.wikipedia.org/wiki/Canal_de_Schlemm

Tal y como se muestra en la figura 9, las células madre (SC) proliferan, migrando del limbo a la
cornea central, se dividen y dan lugar a células de amplificacidn transitoria (TAC). Tras varias
mitosis las células de amplificacién transitoria aumentan exponencialmente el nimero de
células epiteliales pluripotenciales. El siguiente paso es la diferenciacion de esta estirpe celular
hacia células postmitdticas (PMC), las cuales ya no sufrirdan mitosis y se diferencian hacia
células terminales diferenciadas (TDC). Estas ultimas son incapaces de dividirse y terminan
desprendiéndose por descamacion de la pelicula lagrimal. Durante este proceso son muchos

los genes que se expresan a la vez que se suprimen otros (Villareal y cols., 2015).
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Figura 9.- Esquema del limbo esclerocorneal (Liy cols., 2007).



El objetivo del presente trabajo es realizar una revisidn bibliografica actualizada sobre el
pterigion, centrandonos en la Fisiopatologia, factores de riesgo, métodos de diagndsticos,
tratamiento y prevencion.

Ademas, en base a la informacién recogida se propone un cuestionario en el que se incluyen
diferentes factores de riesgo relacionados con la enfermedad, de cara a poder implantarlo en
los establecimientos de dptica. Seglin las respuestas de cada paciente, se podran sugerir
medidas preventivas para evitar su aparicidon o progresion.

Finalmente mostrar la importancia del pterigion y promover que se incluyan estos contenidos
en los temas de Fisiopatologia visual y Salud visual en el Grado de Optica y Optometria y en el

Doble Grado de Farmacia, Optica y Optometria.

El proceso de documentacidon de este trabajo se ha realizado principalmente empleando
diversas fuentes bibliograficas: Articulos cientificos, paginas Webs y libros de Fisiologia y
Anatomia ocular.

Los articulos se han buscado a través de la Biblioteca Nacional de Medicina de Estados Unidos
llamada NCBI (The National Center for Biotechnology Information) en la base de datos
PubMed. Los articulos de revisidn seleccionados han sido publicados en los ultimos 15 afios.
Las palabras clave o combinaciones de estas elegidas en inglés, han sido: Pterygium, ultraviolet

radiation, pathogenesis, changes refractive power, treatment of pterygium.

El pterigion es una enfermedad comun de la superficie ocular, que se clasifica bajo la categoria
de las degeneraciones cornéales no involutivas (Saw y Tan, 1999). Se define como una lesidn
fibrovascular del tejido conjuntival que crece desde la conjuntiva bulbar hasta la cérnea.

Suele tener forma triangular con crecimiento horizontal, en el que se distinguen 3 partes como

aparece en la figura 10 (Garcia y cols., 2006):



a) «cabeza» o 4pice adherido a la cérnea, es plana,

grisacea y avascular.

b) «cuello» que conecta la cabeza y el cuerpo, donde

se hallan los finos neovasos incipientes.

c) «cuerpo» que representa la zona de mayor
extensién, cuyos vasos son rectos y radiales

respecto al apex del pterigion.

Figura 10.- a) cabeza b) cuello c) cuerpo (Muiioz, 2013).

Su localizacién es interpalpebral normalmente nasal (Géngora y cols., 2014), aunque también

puede ser temporal y bipolar (nasal y temporal) (figura 11).

Figura 11.- Localizacion del pterigion; 1: nasal, 2: temporal, 3: bipolar (basada en Géngora y

cols., 2014).

Segun el nivel de invasion sobre la cérnea el pterigion se clasifica en cuatro grados diferentes

(Géngoray cols., 2014) (figura 12):

GRADO | GRADO Il GRADO I GRADO IV
Invade hasta el Limbo Invade entre el Limbo y la Pupila Invade hasta la Pupila Sobrepasa la Pupila

Figura 12.- Grados de invasion del pterigion (basada en Gongoray cols., 2014).
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Segun su morfologia externa, Tan y cols. (1997) clasificaron el pterigion en tres categorias
(figura 13):
a) Atrdfico: se pueden distinguir los vasos
epiesclerales que quedan debajo del tejido
pterigion que no son de orientacién radial

(punta de flecha de la imagen a).

b) Intermedio: presenta zonas del pterigion

atréfico y zonas del pterigion carnoso.

c¢) Carnoso: es grueso y los vasos epiesclerales
debajo del pterigion no se pueden distinguir.
Unicamente se distinguen los vasos del tejido

pterigion cuya orientacidn es radial.

Figura 13.- a) pterigion atrofico. Los vasos del pterigion
estdn orientados radialmente (flecha) mientras que los
vasos epiesclerales no lo estdn (punta de flecha) b) pterigion

intermedio c) pterigion carnoso (Alonso y cols., 2011).

A través de la l[dmpara de hendidura, se pueden observar las siguientes manifestaciones

clinicas que nos indican cronicidad y crecimiento del pterigion (Rey, 2015).

o Islas de Fuchs: son pequefias manchas
grises que se dispersan cerca de la
cabeza del pterigion, aparecen cuando

se degrada la capa de Bowman (figura

14) (Rey, 2015).

Figura 14.- Islas de Fuchs (flechas)

(Barraquer y cols., 2007).



e Linea de Stocker: linea de color ocre
que rodea a la cabeza del pterigion
formada por depdsito de hierro en la

zona de mayor evaporacion lagrimal

(figural5) (Rey., 2015).
Figura 15.- Linea de Stocker (flechas)

(Barraquer y cols., 2007).

e  Vascularizacién

e Falta de transparencia
Se han propuesto numerosos mecanismos como posibles factores causales, sin embargo la
patogénesis exacta del pterigion sigue sin estar clara. Tradicionalmente se orientaban hacia los
cambios patoldgicos observados en la conjuntiva, tales como elastésis y degeneracién
colagena, pero investigaciones recientes apuntan a la alteracion de las células madre del
limbo como localizacidn de la disfuncidn principal, siendo esta la teoria mas aceptada (Alonso,

2011).

La preservacion de las células madre del limbo se altera por los siguientes factores externos:
agresiones quimicas o térmicas, radiaciones ultravioletas o ionizantes, cirugias, utilizacién de
lentes de contacto, infecciones, reaccidn de hipersensibilidad a elementos irritantes exdgenos
(polvo, viento, etc.), siendo la radiacidn ultravioleta (UV) el factor ambiental que mas altera las

células madre (Fernandez y cols., 2008).

Las células madre alteradas pierden su funcién como barrera en el limbo, permitiendo la
invasion del epitelio conjuntival sobre la cérnea. En estas condiciones, la cdrnea puede
presentar una superficie irregular y células caliciformes en su epitelio, caracteristicas tipicas de

la conjuntiva (Alonso, 2011).

La luz UV ademas induce estrés oxidativo, activando la éxido nitrico sintetasa que produce
oxido nitrico (NO) el cual aumenta la vasodilatacién, la inflamacién y la angiogénesis. El estrés
oxidativo induce la descomposicién de la matriz extracelular, alterando la sintesis de coldageno
y elastina (Tsai y cols., 2005). Un estudio para evidenciar el efecto dafiino del estrés oxidativo
en las células del pterigion, detectd la presencia de 8-oxo-desoxiguanosina (8-oxo-dG) en
muestras de pterigion, que es uno de los principales productos de la oxidacion del ADN (Tsaiy

cols., 2005).



Por otro lado la luz ultravioleta produce mutacién de genes que dan lugar a una
sobreproduccién de proteinas aberrantes, que participan en la aparicién y el desarrollo de

esta enfermedad, mediante la activacion de diferentes procesos (Tabla 1) (Feng y cols., 2017).

Factor de crecimiento del

endotelio vascular (VEGF)

Angiogénesis y linfangiogénesis.

Factor de crecimiento

transformante beta (TGF beta)

Proliferacion de fibroblastos, angiogénesis y degradacién

de proteinas de matriz como el coladgeno y la fibronectina.

Factor de crecimiento de

fibroblastos

Proliferacion de fibroblastos, Inflamacidn y angiogénesis.

Factor de crecimiento

insulinico (IGF)

Mitosis celular, proliferacién celular e inhibicion de la

apoptosis.

Metaloproteinasas de matriz

(MMP)

Desnaturalizacién de coldgeno, fibronectina, elastinay

proteoglicanos.

Interleucinas (IL6 Y 8)

Vascularizacidn corneal y produccién de

metaloproteinasas.

Molécula de adhesidn celular

Aumenta el nimero de linfocitos.

vascular (MACV)

E-cadherina Adhesion de células epiteliales y vasculares.
Integrina Migracioén celular de la conjuntiva.
Survivina Inhibicién de la apoptosis programada

Tabla 1.- Proteinas que contribuyen a la formacion del pterigion (Fengy cols., 2017).

A parte de la expresién aberrante de las proteinas citadas, los estudios de histoquimica y
biologia molecular muestran que en las células del limbo, la luz ultravioleta provoca una
mutacion del gen supresor de tumores p53 y del gen que codifica las Claudinas (Ocho-Tabares,

2006):

Mutacién del gen supresor de tumores p53: pierde la capacidad para actuar como factor de
transcripcién, inhibiéndose la apoptosis programa y produciéndose una proliferacion celular

incontrolada (Ueda y cols., 2001).

Mutacion del gen que codifica las Claudinas: se disminuye la expresién de Claudinas, unas
proteinas cuya funcion es formar las uniones estrechas entre células para impedir la entrada
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de fluido. Esta disminucion, hace que estas uniones estrechas desaparezcan y las células se

vuelvan mas permeables (Feng y cols., 2017).

Por lo explicado anteriormente, se pueden distinguir tres procesos fundamentales

desencadenados por la luz ultravioleta que conllevan al desarrollo del pterigion (La Torres y

cols., 2004) (figura 16):

DEG OGN EN T =M1 F1H las células madre limbares se alteran a consecuencia de la

radiacién ultravioleta, se deteriora la barrera del limbo, permitiendo el avance de “tejido
pterigion” formado por colageno hipertréfico y degenerado el cual se deposita al azar,
haciendo que el tejido se vuelva opaco. Ademas el tejido, esta poblado por vasos conjuntivales

y esclerales.

se produce debido a la alteracion de los linfocitos, los cuales liberan factores
inflamatorios tales como interleucinas, metaloproteinasas y factores de crecimiento. El Factor
de crecimiento endotelial (VEGF) es uno de los mds importantes en las enfermedades oculares
y en el pterigion se encuentra altamente expresado. El aumento de la expresién del VEGF
conduce a angiogénesis patoldgica y aumenta la permeabilidad vascular influyendo en

metabolismo normal de las células de la conjuntiva.

el endotelio vascular experimenta una proliferacién masiva, aumentando su
tamano normal de 50 a 100 veces, esto altera el metabolismo de los fibroblastos ubicados en
la conjuntiva, la esclerética y el limbo que a su vez también estan alterados por la radiacion UV
y activados por el aumento de factores de crecimiento fibrogénicos. Estos fibroblastos

produciran coldgeno y elastina anormal y una sobreproduccidon de metaloproteinasas.

Las proteinas de la matriz extracelular contienen queratina, elastina, coldgeno y fibronectina,
debido a la sobreproduccién de las metaloproteinasas se desnaturalizan estas proteinas vy se
produce un depdsito excesivo de ellas que junto con el aumento de la vascularizaciéon hacen
que el pterigion se defina como un tejido fibrovascular. Ademas las metaloproteinasas tienen
la capacidad de degradar los componentes de la membrana basal corneal, facilitando asi la
degradacion de la capa de Bowman y conduciendo al crecimiento de fibroblastos del estroma
(Ochoa, 2006). Algunos estudios muestran que la interrupcién del equilibrio entre
metaloproteinasas y los inhibidores de las metaloproteinasas (TIMP) estan involucrados en la

progresion y recurrencia del pterigion (Fengy cols., 2017).
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Figura 16.- Esquema de la fisiopatologia del pterigion: del limbo normal (1) al limbo alterado

(2). Limbo normal (1); BL= capa de Bowman; BM= membrana basal; Cl= epitelio conjuntival;

CN= epitelio corneal;, EB= haces de coldgeno eosindfilos el estroma limbar; F= fibroblastos; L=
epitelio limbar; LBSC= células madre basales del limbo; V= vasos sanguineos. Limbo alterado
(2); el epitelio limbar dafiado (ML) sobre la membrana basal corneal, seqguido de epitelio
conjuntival y tejido conectivo estromal, formando la cabeza (GC) y el halo avascular (H) del
pterigion. Los fibroblastos activados contintan la angiogénesis y elastogénesis (F-1), producen
colagenasa y otras metaloproteinasas (F-11) que degradan la capa de Bowman (DBL) e invaden

entre ésta y la membrana basal para formar los islotes de Fuchs (IDF) (Barraquer y cols., 2007).

A parte de la radiacién ultravioleta, se han descrito otras causas o factores asociados, como el

factor hereditario y la participacion del virus del papiloma humano:

e Factor hereditario: algunos trabajos muestran que el pterigion podria tener un factor
heriditario, ya que en estudios genéticos realizados a pacientes con pterigion de la
misma familia, se observd que carecian de los genes que codifican las proteinas que
inhiben la proliferacién de fibroblastos, estas proteinas son las siguientes (Anguria y
cols., 2014):

o Las proteinas Smad 6 y Smad 7: se unen al factor de crecimiento
transformante beta (TGF B), impidiendo que este se una a su receptor (TGF
R) en la membrana plasmatica de las células y que se produzca la
proliferacién de fibroblastos (Vanegas y Vasquez, 2011) (figura 17).

o Las proteinas Smurf: se unen a las proteinas Smad 2 y Smad 3, impidiendo
que estas  se trasloquen al ndcleo y que se produzca la proliferacion de

fibroblastos (Vanegas y Vasquez, 2011) (figura 17).



Debido a la falta de estas proteinas, los fibroblastos experimentan una mitosis incontrolada
contribuyendo al crecimiento del pterigion. Por lo que se postula que la radiacién ultravioleta

podria ser un disparador inicial en individuos predispuestos genéticamente (Anguria y cols.,

2014).
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Figura 17.- Inhibicion de proliferacion de fibroblastos mediante proteinas Smad 6, 7 y Smurf

(basado en Vanegas y Vasquez, 2011).

e Virus del Papiloma Humano (VPH): la participacion del virus del papiloma humano
como un cofactor en la patogénesis del pterigion, aunque sugerida por varios estudios
que utilizan técnicas inmunohistoquimicas y PCR, sigue siendo controvertida, ya que
influye la susceptibilidad étnica y las diferencias metodoldgicas en la deteccion del
virus. A pesar de las controversias, la mayoria de los estudios coinciden en que se
detecta virus del papiloma humano en al menos un subgrupo de pacientes con
pterigion y que la infeccidn por este virus puede afectar tanto a la patogénesis como a

la recurrencia (Chalkia y cols., 2013).

De acuerdo con todo lo descrito anteriormente, se ha propuesto un proceso patogénico de
multiples pasos en la formacién del pterigion como se muestra en la figura 18, con la
participacién de la radiacién ultravioleta, la herencia genética, la infeccion viral y reaccion

inmunolédgica (Ochoa-Tabares, 2006).
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Figura 18.- Esquema de los procesos implicados en el desarrollo del pterigion, las lineas
continuas indican que el paso de un proceso a otro se realiza directamente mientras que las
discontinuas indican que el paso de un proceso a otro es indirecto (basado en Ochoa-Tabares,

2006)

El pterigion esta presente a nivel mundial, pero es mas comun en climas cdlidos y secos y varia
segln la latitud geografica o paralelo. La intensidad de la radiacion que llega a la Tierra,
depende del angulo con el que inciden los rayos solares. En las zonas mas cercanas al ecuador
la perpendicularidad de los rayos solares es mayor, por lo que, los niveles de radiaciéon
ultravioleta son muy altos. No obstante, la mayor o menor perpendicularidad de los rayos
solares no solo depende de la localizacién geografica, sino también de la época del afio en la
qgue nos encontremos y de la hora del dia (Vila y cols., 2016). En la figura 19 se muestra el

porcentaje de prevalencia del pterigion en diferentes rangos de latitudes:
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Figura 19.- Cinturdn del Pterigion (basado en Vilay cols., 2016).
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Por lo que el factor de riesgo principal para su formacidon es la exposicion a los rayos
ultravioleta. Se han descrito otros factores de riesgo como la edad (mas frecuente en edades
entre 40 y 70 afios; Syed y cols., 2016), la herencia (Anguria y cols., 2014), la presencia del
virus del papiloma humano (Chalkia y cols., 2013), la ocupaciéon laboral: mas frecuente en
personas que trabajan en el exterior, especialmente si la actividad se desarrolla cerca de
superficies altamente reflejantes (Aragonés y Alemariy, 2009). El sexo ha sido también descrito
como un factor de riesgo, ya que en todos los estudios realizados, los hombres tienen mayor

tendencia a padecer pterigion que las mujeres (Alonso, 2011).

La luz ultravioleta se localiza entre los 100 y 400 nanémetros en el espectro de luz y se divide
en tres grupos en funcién de los dafios bioldgicos que puede causar: UVA, UVB y UVC (figura
20).
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Figura 20.- Tipos de radiacion ultravioleta (basado en American Cancer Society, 2017).

La luz ultravioleta es acumulativa y a pesar de tener efectos beneficiosos como la formacién de
vitamina D en la piel, una exposicidn prolongada puede causar diferentes patologias, como el
pterigion a nivel ocular. Aunque los parpados, las pestanas y el iris actian de proteccion frente

a la radiacion visible son ineficaces ante la radiaciéon ultravioleta (Aragonés y Alemaiiy, 2009).

El pterigion en la mayoria de los casos se encuentra en la conjuntiva bulbar nasal, puede
parecer paraddjico, ya que esa regidn esta mds protegida por la nariz y el arco superciliar, pero
a luz ultravioleta que incide sobre la conjuntiva bulbar temporal, atraviesa la cérnea por
medio de una reflexion interna con un efecto potenciador superior en la zona de salida, nasal,
respecto a la de entrada, temporal, por ello la lesion empieza en esta zona nasal, mas
protegida contra el sol, lo cual parece un contrasentido (figura 21). Debido a esta reflexién
interna, la luz incide directamente sobre las células madre desprovistas de la proteccién de las

células epiteliales superficiales (Moreno y cols., 2011).



La cantidad de radiacién enfocada depende de la curvatura corneal y de la profundidad de la
camara anterior. Esto ha sido corroborado por un modelo matematico, segun el cual la cérnea
es capaz de concentrar hasta 20 veces la radiacidn ultravioleta solar mediante un sistema de

reflexion interna (Kwok y Coroneo, 1994).

La anatomia de la nariz evita que este efecto ocurra en direccién contraria, aunque si el puente
nasal es plano la luz también puede focalizarse en el limbo temporal. Algunos autores sugieren
que una nariz pronunciada podria proteger de la probabilidad de degeneraciones en

conjuntiva bulbar temporal (Behar-Cohen y cols., 2013).

REGION REGION
NASAL TEMPORAL

Figura 21.- Esquema de reflexion interna de la luz a través de la cérnea (Vergés, 2012).

4.1.1. CONSECUENCIAS DEL PTERIGION EN LA SUPERFICIE OCULAR Yy EN LA VISION
El pterigion puede producir las siguientes alteraciones en el estado de la superficie ocular y en
la agudeza visual, importantes a tener en cuenta para valorar el grado de afectacién ocular y el

nivel de frustracion del paciente:

e Pelicula lagrimal: el pterigion provoca hiperosmolaridad lagrimal, alteraciones en los
patrones de cristalizacion lagrimal y diminucién del nimero de células caliciformes.
Esto produce afectacion de la pelicula lagrimal y de la conjuntiva no afectada por la
lesién (Alonso, 2011).

e Sensibilidad al contraste: se ha demostrado que el pterigion con un drea > 7 mm causa
una disminucién significativa en la sensibilidad al contraste, tanto fotdpica como
mesdpica en todas las frecuencias espaciales. Por lo que la sensibilidad al contraste
muestra una correlacidon negativa significativa con el tamafio del pterigion (Malik y

cols., 2014).



Estado refractivo corneal: el pterigion provoca cambios significativos en el estado
refractivo corneal, que aumenta con el grado de pterigion y mejora después de la
cirugia. Un cambio refractivo inducido por pterigion a menudo conduce a disminucién
de la agudeza visual. Estos cambios estdn localizados y no pueden medirse con
precisidn ni por refraccién ni por queratometria, ya que solo miden la cérnea central y
se ignora la cérnea periférica. El topdgrafo es la técnica mas fiable para evaluar los
cambios en la superficie corneal. Se producen cambios refractivos como resultado de
la traccion que ejerce la cabeza del pterigion en la cérnea central que implica
aplanamiento localizado. Un tamaiio de pterigion mds grande deprime un drea mas
amplia de la cdrnea, lo que lleva a una disminucién en el poder esférico corneal y a
una asimetria e irregularidad corneal produciendo astigmatismo (Gros-Otero y cols.,
2013) (Tabla 3).

En un estudio se muestra el cambio en la topografia corneal preoperatoria y
postoperatoria de pacientes con pterigion, realizado a través de un andlisis
retrospectivo de 151 ojos con pterigion primario (figura 22 y 23), donde podemos ver

que tras la cirugia los resultados obtenidos mejoran:
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La comparacidén y el analisis de los valores pre y postoperatorios del estudio se presentan en la

tabla 2 (Sejal, 2007).

Grupo Total
Poder corneal Preoperatorio 42.91+2.20D
promedio Postoperatorio 44.25+1.77D
Astigmatismo Preoperatorio 4.40+3.64D
topografico Postoperatorio 1.55+1.63D
Esfera refractiva Preoperatorio 1.303+1.744D
Postoperatorio 0.708+1.273D

Tabla 2.- Estadisticas pre y postoperatorias de los indices topogrdficos de 151 ojos (basado en

Sejal, 2007).

4.2. DIAGNOSTICO
El diagndstico es complejo, ya que no hay una correlacién clara entre sintomas y signos. Por

ello es necesario una buena anamnesis y un examen visual completo, como los descritos a

continuacién (Rojas, 2007):

4.2.1. ANAMNESIS
Es importante recopilar de cada paciente los siguientes datos relevantes para poder redactar

un historial clinico detallado (Rojas, 2007):

o Ocupacién del paciente: para poder valorar el grado de exposicion al sol durante la
jornada de trabajo.

o Antecedentes familiares.

o Cronologia de la aparicién: normalmente muchos meses o afos. Esto ayuda a
diferenciarlo de la neoplasia escamosa de superficie ocular (OSSN), que tiende a tener
un historial mas corto.

o Crecimiento del pterigion: algunos estdn inactivos y no han crecido durante décadas.

o Sintomas: Puede haber enrojecimiento, irritacidn, visién borrosa, prurito, fotofobia,
lagrimeo y sensacidn de cuerpo extrafio.

o Preocupacién por la apariencia estética: Los elementos psicolégicos de autoimagen y

nivel de frustracion se deben tener en cuenta para el analisis integral del pterigion.



4.2.2. EXAMEN VISUAL
Dada la prevalencia de esta enfermedad se han desarrollado numerosas técnicas diagndsticas,

algunas de ellas muy novedosas y alin en estudio. En los gabinetes de dptica, ante la presencia
de un paciente sospechoso de padecer pterigion al que le hemos realizado primero una
anamnesis, a continuacion se procede a hacerle un examen completo de la visién. Cada
gabinete dptico deberia utilizar los recursos que tenga disponibles de los siguientes, de cara al
diagndstico precoz y al seguimiento del pterigion (Bennett, 2016):

o Medida de la agudeza visual.

o Medida del tamafio del pterigion, desde el limbo hasta el vértice del pterigion en la
cornea.

o Examinar los movimientos oculares para buscar cualquier evidencia de movimiento
restringido causado por el pterigion.

o Examinar con ldmpara de hendidura: nos revela tres areas, cabeza, cuello y cuerpo.

o Tincién con fluoresceina o rosa de bengala: la tincidon punteada de la cérnea indica una
alteracion de la pelicula lagrimal.

o Laretinoscopia revelara los cambios refractivos producidos por el pterigion.

o La topografia corneal evidencia los cambios en la curvatura corneal, valiosa para
detectar cambios refractivos.

o Imagen térmica infrarroja: medida de la temperatura de la superficie corneal durante
la apertura sostenida del ojo, una disminucién de temperatura revelard alteracidn de
la lagrima producida por el pterigion (Gonnermann y cols., 2014).

o Fotografia de fluorescencia ultravioleta: puede ayudar a detectar el dafio ocular
temprano relacionado con el sol. Un estudio mostré que no se observa fluorescencia
en pterigion inactivo, mientras que en pterigion de crecimiento rapido se observa un
aumento de dreas de fluorescencia. No se sabe con certeza a que se debe, pero se cree
que las células madres epiteliales corneales alteradas poseen la propiedad de
autofluorescencia (Ooi y cols., 2007).

o Documentacién fotografica: fotografiar en cada revision el pterigion para controlar los
cambios que se van produciendo.

Las consecuencias de un diagndstico tardio pueden dar lugar a complicaciones no solo de
caracter estético sino también visual. Por ello hacemos hincapié en la necesidad de un

diagndstico precoz.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hall%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28289321

4.2.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Dado que diversas patoldgicas oculares manifiestan un cuadro clinico similar al pterigion como

algunas degeneraciones, inflamaciones y tumores, es importante tenerlas en cuenta para

poder excluirlas del diagndstico del pterigion. En la figura 24 se muestra un esquema de ellas

(Rey, 2015):

Degeneraciones

Pinguécula
Crecimiento tisular
elevado, benigno, de
color amarillento a
marron, que se
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al limbe pere no sobre
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PTERIGION
Diagnéstico Diferencial Inflamaciones
. . Escleritis Epiescleritis
Diferentes Etiologias Tumores Inflamacion crénica, Inflamacion de la
dolorosa y potencialmente epiesclerdtica, una
. . . peligrosa de la esclerdtica. condicidn menos grave
Pseudopterigion Premalignos Malignos (Rey2015) que rara vez se convierte
Pliege conjuntival que
en escleritis. (Rey,2015)
progresa en un plane N egplasia Carcinoma e
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{ Espinal,1995)

Masa anormal
localizada que produce
una multiplicacion
celular descoordinada,
clinicamente puede
presentarse como una

lesion gelatinosa,sesil

Es una lesion gelatinosa

de color rojize grisacea

Su superficie es rugosa

¥ suU patron de
vascularizacion es
diferente al del pterigion

y no tiene forma

o papilomatosa, con triangular. Es un tumor

bordes mal

definidos.(Rey,2015)

infrecuente y de

crecimiento lento
(Rey,2015)

Figura 24.- Esquema del diagndstico diferencial del pterigion (basado en Rey, 2015).

4.3. TRATAMIENTO
Por norma general no requiere tratamiento si los sintomas son leves. Se recomienda evitar

ambientes con humo y polvos, usar gafas con filtro solar y lubricacidn con gotas de lagrimas
artificiales. Si la condicidon se agrava temporalmente, se inflama o se irrita, se puede tratar con

farmacos.

4.3.1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Ante un paciente que acude al gabinete de la éptica por ojo rojo, ardor, sensacién de cuerpo

extrafio, lagrimeo, fotofobia, con crecimiento fibrovascular en la conjuntiva (observado a

través de lampara de hendidura), se debe derivar al oftalmdlogo y el tratamiento médico
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inicial podra ser la aplicacion de gotas oftdlmicas que contengan (Agencia Espaiola de

Medicamentos y Productos Sanitarios, 2017):

Principio activo lubricante como: HIPROMELOSA:
Incrementa la viscosidad ofreciendo una mayor resistencia a la evaporacién de la pelicula

lagrimal.

Principio activo vasoconstrictor como: NAFAZOLINA:
Reduce la congestion y el edema de las mucosas, al constrefiir el sistema vascular de la
conjuntiva. Disminuye temporalmente el enrojecimiento y son Uutiles en pacientes

preocupados por la apariencia estética, pero pueden crear dependencia y tener efecto rebote.

Principio activo antiinflamatorio esteroideo como: PREDNISOLONA:
Actividad antiinflamatoria y efectos a nivel del sistema inmunoldgico, al actuar sobre la

fosfolipasa A2 inhibiendo la sintesis de prostaglandinas y leucotrienos.

Si los sintomas después del tratamiento inicial no mejoran, se valoraria el tratamiento

quirdrgico.

4.3.2. CIRUGIA
Las principales indicaciones para su reseccidn a través de cirugia son: crecimiento progresivo

hacia el eje visual, astigmatismo, restriccion de motilidad ocular, intolerancia a las lentes de

contacto y aspecto antiestético (Rey, 2015).

No hay un consenso en cuanto a que técnica quirdrgica es la que produce menor
complicaciones y menor tasa de recurrencia. En un estudio sobre el tratamiento que diferentes
oftalmdlogos aplican al pterigion, se mostré que cada cirujano varia su técnica quirdrgica

atendiendo a las caracteristicas particulares de cada paciente (Aragonés y Alemaiiy, 2008).
Existen las diferentes alternativas quirurgicas (Barraquer y cols, 2007):

e Reseccion simple o técnica de esclerdtica desnuda. Se realiza una reseccion de la
cabeza, cuello y cuerpo del pterigion, resecando la cdpsula de Tenon y dejando una

pequefia porcion de la esclerdtica descubierta.



Reseccidn con cierre primario. Se basa en la idea de «traer conjuntiva sana» al drea
reseccionada, para crear una superficie lisa y una «barrera» contra la recurrencia. Para
ello se han disefiado plastias de forma muy diversa. El recubrimiento de la esclerética
puede reducir la respuesta cicatricial, pero no evita que las células alteradas del
pterigion puedan permanecer en el margen corneal o conjuntival aparentemente sano si

la reseccion ha sido insuficiente.

Autoinjertos conjuntivales. La técnica se basa en realizar un autoinjerto de la conjuntiva
no alterada del mismo ojo o del contralateral con su red vascular superficial, células
caliciformes y células madre intactas para reponer la membrana lesionada. En
comparaciéon con el cierre primario con plastias, evitan el cierre a tensidon y permiten
cubrir defectos mayores, de hasta 15 x 15 mm. El injerto puede suturarse o fijarse
mediante substancias adherentes como la fibrina resultando menos doloroso para el

paciente y consiguiendo un menor tiempo de recuperacion (figura 25).

Plastias con membrana amnidtica. Trata de una forma de homoinjerto mediante la
aplicacion de la capa mas interna de la placenta, de baja antigenicidad y facil
disponibilidad en piezas de tamafio considerable. Ademads de ser una forma simplificada
y efectiva de aportar tejido conectivo con su membrana basal epitelial, la membrana
amnidtica favorece la repoblacién epitelial y al parecer presenta efectos contrarios a la
recurrencia del pterigion, con actividad intrinseca antiinflamatoria y antiangiogénica

(figura 25).



Escision del pterigidn
Esclerética Expuesta 8 .

Colocacion de la membrana e
amniética sobre la esclerdtica
expuasta

Colocacion del injerto conjuntival
sobre la esclerética expuesta

| 2 b

’. 4 .

Fijacién con adhesivo de fibrina para evitar las suturas.
Figura 25.- Esquema de escision del pterigion y colocacion de membrana amnidtica y

autoinjerto conjuntival (basado en Barraquer y cols., 2007).

4.3.3. TERAPIAS ADYUVANTES
Una de las complicaciones principales de esta enfermedad, es su recurrencia, todavia en la

actualidad supone un reto para los oftalmdlogos y se sigue investigando nuevas técnicas que
disminuyan las recidivas. El factor principal que origina recidiva es el no realizar una reseccidn

adecuada de la cabeza del pterigion (Edison, 2013).

El nimero de recurrencias varia segun diversos autores y técnica empleada. Es asi que el
porcentaje de recurrencia en los casos de reseccidn con esclerdtica desnuda va desde un 24 a
un 82% y en los casos de autoinjerto de conjuntiva desde un 2 a un 39%, dependiendo del
criterio con el que se defina. Por lo que el porcentaje de recurrencia no esta claro y no existe

en la literatura un acuerdo global para definirla con precision.



Se han propuesto diversas terapias para evitar las recurrencias tras la cirugia del pterigion, las

mas utilizadas son (Vademecum Farmacolégico, 2017):

Mitomicina C: es un agente quimioterapéutico con actividad antitumoral y antibiética
derivado del Streptomyces caespitosus, cuyo principal efecto en el tratamiento del
pterigion es inhibir la sintesis de ADN a nivel de fibroblastos y linfocitos y por lo tanto
la proliferacién celular. Sus efectos, los cuales son dosis-dependientes, contindan
hasta 36 dias después de aplicacion y se ha demostrado que la dosis ideal en la cirugia
de pterigion es de 0,25 mg/ml utilizada durante 1 minuto sobre la esclerdtica desnuda

(Rojas, 2008) (figura 26).

Figura 26.- Ojo izquierdo 2 afios después de la cirugia de pterigion con aplicacion de

0,25 mg/ ml de mitomicina C durante 1 minuto (Wood, 2005).

Bevacizumab: es un anticuerpo monoclonal humanizado, que actta de forma selectiva
uniéndose al factor de crecimiento del endotelio vascular, inhibiendo la unién a sus
receptores. Hay poca experiencia en la aplicacién de bevacizumab como tratamiento
adyuvante; por lo tanto, su recomendacién sigue siendo controvertida (figura 27)

(Nuzzi y Tridico, 2017).

(b)

Figura 27.- Resultados de la aplicacion de inyecciones 2.5 mg / 0.1 ml de
bevacizumab subconjuntival, una semana antes de la cirugia y una semana después
de la intervencion con técnica de esclerdtica desnuda: (a) estado preoperatorio, (b) 1
dia después de la cirugia (1 semana después de la primera inyeccion de
bevacizumab), (c) 1 dia después de la segunda inyeccion de bevacizumab y (d) a los 6

meses de sequimiento (Nuzzi y Tridico, 2017).



e 5 Fluoracilo: es una pirimidina fluorada que pertenece a la clase de los antimetabolitos
neopldsicos, actua en la fase S del ciclo celular, inhibiendo la proliferacion fibroblastica

(figura 28).

Figura 28: Aspecto clinico del pterigion antes y después del tratamiento con 0.1ml de 5FU

(5mg), inyecciones semanales durante 4 semanas (Saim, 2016).

4.4. PREVENCION
La mayoria de la informaciéon que percibimos se realiza a través de los ojos y estos estan

expuestos directamente a los impactos del medio ambiente, siendo la prevencién clave para

proteger a uno de los sentidos mas vulnerables, por ello se recomienda (Edison, 2014):

e Usar gafas de sol homologadas: ofrecen proteccidén contra la luz ultravioleta, el polvo y
el viento, incluidos los dias nublados, ya que la luz ultravioleta penetra las nubes.

e Usar gafas de proteccion en trabajos expuestos a compuestos quimicos y polvorientos.

e Usar una gorra o sombrero de ala ancha: para resguardar los ojos de la luz ultravioleta.

e Lagrimas artificiales: para mantener los ojos humedos en ambientes secos o
polvorientos.

e Las personas con pterigion deben tener un control anual.

e Una dieta rica en productos antioxidantes puede ofrecer una mayor proteccién ante
agentes perjudiciales como las radiaciones UV y reducir el estrés oxidativo.

e Informar y educar a los pacientes sobre su salud ocular.

Para ayudar a prevenir la formacion o desarrollo del pterigion se ha disefiado el siguiente
cuestionario, con preguntas dirigidas a conocer los factores de riesgo a los que estan
expuestos cada paciente, con el objetivo de implantarlo en los establecimientos de éptica para
facilitar a los profesionales épticos la anamnesis, asi como la recomendaciones que deberia dar

a cada paciente susceptible de desarrollar pterigion en funcion de las respuestas contestadas:



CUESTIONARIO

1-Rango de edad:

20-30 51-60
31-40 60-71
41-50 71-79

Femenino

Masculino

3-Pais de residencia durante las diferentes

etapas de la vida:

Infancia:

Adolescencia:

Edad adulta:

laboral durante las

4-Ocupacion

diferentes etapas de la vida:

Infancia:
Adolescencia:
Edad adulta:

5-éCondiciones climaticas a las que ha

estado expuesto con mayor frecuencia?

Soleado

Nublado

Sombra

6-¢Es portador del virus del papiloma

humano?

Si

No

7-éTiene sintomas de ojo seco?

Si

No

8-éTiene antecedentes familiares de

pterigion?

9-éCudl de los siguientes objetos utiliza

para protegerse del sol durante su jornada
laboral y su jornada de ocio (en caso de

que esté expuesto al sol)?

Jornada Laboral Jornada de ocio

Gafas de sol Gafas de sol D
Gorra D Gorra D
Sombrero D Sombrero




La fisiopatologia del pterigion ha sido objeto de numerosas teorias, en la actualidad el
mecanismo mds aceptado por el que se origina es la alteracién de las células madre
que se encuentran en el limbo esclerocorneal.

El principal factor de riesgo para la formacién del pterigion es la exposicién a la
radiaciéon ultravioleta, por lo que la poblacion mas vulnerable es la que se encuentra
en las latitudes mas cercanas al ecuador.

El componente hereditario del pterigion no se considera un factor de riesgo
importante, pero la herencia puede predisponer a la conjuntiva a reaccionar
anormalmente a los estimulos atmosféricos-ambientales.

La participacion del virus del papiloma humano en el desarrollo del pterigion aunque
sigue siendo controvertida, la mayoria de los estudios la respaldan, en consecuencia,
seria interesante explorar la posibilidad de medicamentos antivirales o incluso la
vacunacion, que pueden representar nuevas opciones en la terapia de pterigion en
pacientes seleccionados infectados por el virus del papiloma humano .

Es importante hacer un buen diagnéstico precoz para evitar que siga proliferando el
tejido pterigion y poder tratarlo antes de que alcance la cérnea y produzca problemas
visuales.

Antes de decidir la modalidad de tratamiento a aplicar, hay que considerar la
morfologia de la lesion y el estado de la superficie ocular.

Las altas tasas de recidiva tras la cirugia del pterigion ha llevado a la utilizacidon de
varias técnicas quirdrgicas y a la aplicacion de terapias adyuvantes para evitar la
recurrencia. Hoy en dia para los oftalmélogos aun la técnica de eleccidn quirdrgica esta
por descubrir.

Dada su incidencia, se deberia informar a los pacientes sobre el pterigion y
estandarizar el uso de gafas de proteccion solar, gorras o sombreros para evitar en

general el dafio ocular causado por la radiacion ultravioleta.
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