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Sr. Director:
Posiblemente siempre que se escribe sobre la

degeneración macular asociada a la edad (DMAE)
no hay mejor forma de empezar diciendo que es la
causa de ceguera irreversible más frecuente a partir
de los 50 años en los países occidentales y esto no
parece una exageración ya que cada tres minutos se
diagnostica un nuevo caso, siendo la forma neovas-
cular de la enfermedad la que causa más cegueras.
La etiopatogenia de la DMAE no está totalmente
establecida, pero el factor de crecimiento vaso
endotelial tipo A (VEGF-A), una citoquina difusi-
ble, es el factor conocido más importante en la neo-
vascularización (1-3). Recientemente la terapia far-
macológica antiangiogénica ha empezado a cam-
biar el pronóstico de la DMAE (1-3). El bevacizu-
mab (Avastin®) y el ranibizumab (Lucentis®) se
están utilizando en el tratamiento de todas las for-
mas neovasculares de la DMAE (1-3).

El bevacizumab es un anticuerpo monoclonal
(molécula entera) contra todas las formas de VEGF-
A, y es una molécula glicosilada (1,2). El ranibizu-
mab es la fracción Fab del anticuerpo entero y tam-
bién neutraliza todas las formas de VEGF-A, es 150
veces más pequeña que la molécula de bevacizumab
y es una molécula no glicosilada lo que la hace 140
veces más específica que el bevacizumab (1,2). Estas
diferencias moléculo-estructurales les convierten en
«fármacos completamente diferentes», con distintos
coeficientes de difusión y permeabilidad y con dife-
rente farmacocinética. Estas diferencias se manifies-

tan también a nivel sistémico (seguridad) (análisis de
farmacocinética poblacional): 1,25 mg de Avastin
intravítreo tiene una vida media de 10 días con un
pico de 2-5 días y concentración entre 80-170 µg/ml
y en suero alcanza una concentración entre 20-
687 ng/ml con vida media de 1 1/2 meses con un pico
de 5 días. Lucentis intravítreo (0,5 mg) tiene una vida
media de 10 días y en suero alcanza una concentra-
ción entre 0,79-2,90 ng/ml con un pico de 1 día. Lo
clínicamente relevante de esto es que dosis en suero
superiores a 10 ng/ml bloquean el efecto VEGF-sis-
témico, lo cual es de gran importancia en pacientes
con DMAE en los que existe una hipoxia sistémica
con ateroesclerosis y patología cardio-vásculo-cere-
bral, muchas veces borde-line, en la que los fenóme-
nos de revascularización son esenciales cuando no
críticos. Por tanto, podemos concluir que aunque el
mecanismo de acción pueda ser semejante y son dos
fármacos que funcionan bien (1-3), son dos molécu-
las completamente diferentes.
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