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INTRODUCCIÓN

La pseudoexfoliación es una enfermedad asociada 
con el envejecimiento que se caracteriza por la pro-
ducción y acumulación progresiva de material fibrilar 
extracelular1,2, no sólo en el cristalino, donde es fácil 
de visualizar e históricamente relacionado, sino prác-
ticamente en todos los tejidos oculares del segmento 
anterior3,4, así como en distintos órganos del cuerpo5.

Es un factor de riesgo en cataratas y glaucoma, res-
ponsable de entre el 20-25% de los glaucomas de án-
gulo abierto, lo que representa la causa conocida más 
común en todo el mundo6, siendo además su evolu-
ción más severa que en el glaucoma crónico de ángulo 
abierto. Asimismo representa un número importante 
de casos de glaucoma de ángulo cerrado7. Respecto 
a la catarata sabemos de su asociación etiológica, y 
que aumenta el riesgo de desarrollar la catarata8-10, 
pero quizá lo más importante sean las complicaciones 
que puede ocasionar, no sólo en la cirugía, debido a su 
afectación pupilar, zonular y la alteración que provoca 
en la barrera hemato-acuosa, sino también en el posto-
peratorio temprano (contracción capsular) y tardío 
(luxación del saco capsular). El diagnóstico de pseu-
doexfoliación es muy importante, ya que, en compa-
ración con ojos no afectados, el manejo del glaucoma 
y catarata tienen unas connotaciones especiales que 
en ocasiones nos hace modificar nuestro algoritmo de 
decisión en cuanto a realizar una cirugía más precoz.

La cirugía combinada ha demostrado ser un trata-
miento efectivo11 pero debemos tener siempre en cuen-
ta que la pseudoexfoliación tiene una patofisiología es-
pecífica y unos mecanismos precisos de desarrollo de 
sus diversas manifestaciones clínicas por lo que debe 
considerársela como una entidad única. Es importante 
señalar que puesto que «sólo buscamos lo que sabe-
mos» cuantos más conocimientos sobre la pseudoexfo-
liación tengamos mejor trataremos a nuestros pacien-
tes. El objetivo de este capítulo es revisar los conceptos 
actuales de la patofisiología del síndrome pseudoexfo-
liativo que requieren atención por el oftalmólogo y su 
significación práctica para prevenir y minimizar las com-
plicaciones quirúrgicas en catarata y glaucoma.

HISTORIA

Descrito inicialmente por Lindberg en 1917, sien-
do residente de oftalmología, tras realizar un estudio a 
202 pacientes, le sirvió para realizar la tesis doctoral. 
Observó su relación con el glaucoma crónico y la fre-
cuencia de cataratas seniles entre estos pacientes12. 
Tiene mérito que, al no existir lámpara de hendidura 
comercializada, fabricó una él mismo siguiendo las 
teorías de Gullstram que acababa de recibir el Premio 
Nobel en 1911 por sus trabajos sobre óptica.

Posteriormente Malling describe material similar en 
la superficie anterior del cristalino y la denomina mem-
brana de Malling13; Bussaca, en 1927, realiza un estu-
dio histológico comprobando que la cápsula anterior del 
cristalino era normal sin que existiera alteración ni exfo-
liación real de la misma14. Y Vogt en 1925, introduce 
el término exfoliation superficialis capsulae anteriores15 
pensando que era un material exfoliado de la propia cáp-
sula anterior y denominando, al glaucoma secundario, 
glaucoma capsular. Hasta 1954 no aparece el término 
pseudoexfoliación cuando Dvorak-Theobald16 descubre 
que el material está situado sobre la cápsula del crista-
lino, cuerpo ciliar y zónula. Por este motivo ambos tér-
minos se usan en la literatura: síndrome de exfoliación 
y pseudoexfoliación. Nosotros utilizaremos este último 
que nos parece más acorde dada su etiología (Fig. 1).
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Fig. 1. Pseudoexfoliación. Se observa el clásico disco homogéneo 
de material pseudoexfoliativo en zona central del cristalino.
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Más recientemente Ringvold17 describió material 
pseudoexfoliativo en el tejido conjuntival, Garnar18 y 
Streeten19 establecieron la teoría de las microfibrillas 
elásticas en relación a la patogéneis y Schlötzer-Schre-
hardt5 observó su presencia a nivel sistémico.

EPIDEMIOLOGÍA

Aunque en un principio se pensó que estaba con-
finado sólo a los Países Escandinavos, Grecia e Italia, 
posteriormente se demostró su presencia en todo el 
mundo con importantes variaciones en su prevalencia, 
no sólo entre países sino también entre regiones den-
tro del mismo con entornos más o menos similares.

Es muy difícil saber la cifra exacta de afectados, 
pues los resultados varían mucho según estudios de-
bido principalmente a la falta de uniformidad de los 
mismos, aunque se estima del orden de 70 millones 
de pacientes en todo el mundo20. Si deseamos tener 
datos comparativos exactos es imprescindible em-
plear métodos de muestreo similares. Por esto, los 
datos epidemiológicos más seguros son los realiza-
dos por un mismo autor ya que utiliza los mismos 
conceptos diagnósticos y en grupos con las mismas 
edades. Para que unos estudios sean eficaces y pue-
dan compararse entre sí deben cumplir unos requi-
sitos: seguir el mismo concepto diagnóstico, que la 
exploración en la lámpara de hendidura se realice con 
el paciente dilatado, –sin midriasis en muchos casos 
es difícil hacer el diagnóstico– y por último dar los 
resultados a través de intervalos fijos de edad, bien 
por décadas o por lustros. Sabemos que la prevalen-
cia aumenta de manera progresiva entre las personas 
mayores de 50 años, en pacientes con hipertensión 
ocular, con glaucoma, en pacientes intervenidos de ci-
rugía glaucomatosa y en pacientes ciegos como con-
secuencia del glaucoma21,22.

Al dar resultados epidemiológicos debemos diferen-
ciar entre pacientes de la población general, pacientes 
con cataratas y pacientes con glaucoma.

Frecuencia en población general

La tasa de prevalencia en la población mayor de 
60 años se sitúa según diversos autores alrededor del 
10%22,23, existiendo una gran diferencia entre determi-
nadas zonas geográficas y en determinados subgrupos 
étnicos y raciales. Así, dentro de la misma nación, en 
regiones cercanas puede haber unas prevalencias muy 
diferentes: en España, mientras en Madrid es de alre-
dedor de 0,5%, en el sur de Galicia es del 18,2%24. En 
Francia en la zona de Toulouse se sitúa en el 3,6% y en 
Brest en el 20%25 y en Grecia mientras en Tesalónica 
es del 5,4% en Epiro es del 24%26.

Forsius27, posiblemente el autor que más estudios 
homogéneos ha realizado, encontró tasas que van des-
de el 0% en esquimales a 12% en Rusia, a 22% en No-
ruega y 29% en Islandia. En España, Moreno-Montañés 
encuentra en el sur de Galicia un 18%24 y en la misma 
población, Viso28 un 6,5% para mayores de 40 años y 
un 28% en mayores de 80 años.

Aunque los países que más prevalencia tienen son 
los Países Escandinavos, Grecia, Arabia Saudí y Egipto, 
también hay una importante tasa en Sudáfrica, Etiopía 
y Nepal29 y entre los que menos están los esquima-
les de Groenlandia y en China, entre otros. Según los 
trabajos de Ringvold22 la edad de aparición tiende a 
disminuir conforme lo hace la latitud. Personas que vi-
ven en latitudes más bajas como Arabia Saudí, Grecia 
e Irán desarrollan la pseudoexfoliación más jóvenes.

En cuanto a factores raciales, es más frecuente en la 
raza caucásica que en la afroamericana30-32, y asimismo, 
la tasa es elevada en los indios navajos, en los aboríge-
nes australianos y en los judíos rusos que emigraron a 
EEUU33. En Nuevo México, los hispano-americanos tienen 
seis veces más pseudoexfoliación que los americanos34. 
Aunque hubo controversias sobre la existencia o no de 
pseudoexfoliación unilateral, hoy sabemos que todos son 
bilaterales, si bien la presentación clínica en alrededor 
del 50%35 de los casos es unilateral. La prevalencia varía 
mucho entre continentes: así en Europa es bilateral en 
una proporción de 3 a 135,36, en EEUU es a la inversa37, 
y en Japón el 85% son unilaterales38. De éstos entre el 
40,8% y el 48% se convertirán en bilaterales en el plazo 
de 10 años39,40. No se conoce por qué la presentación 
clínica es asimétrica en tantos pacientes y puede perma-
necer durante tantos años sin que aparezca en el contra-
lateral. En algunos casos es porque no se diagnostica y 
en otros porque la evolución desde los primeros cambios 
pigmentarios y la aparición de material exfoliativo en cáp-
sula anterior hasta la típica imagen requiere entre 5 y 
10 años. La mayoría de ojos no afectados clínicamente 
muestran signos incipientes de pseudoexfoliación, rela-
cionados con el pigmento y se aprecian fibras exfoliadas 
al hacer biopsia conjuntival41. Aunque un grado importan-
te de pacientes no se convertirán en bilaterales clínicos 
a lo largo de su vida se asume que la pseudoexfoliación 
unilateral es la precursora del desarrollo bilateral (Fig. 2).

Frecuencia en pacientes con catarata

Los estudios más relevantes que encontramos va-
rían desde el 0,3% en Polonia42 al 3,5 en Francia43, 
25% de Arabia Saudí44, 28,7% en el sur de Galicia24, 
26% en Italia14, 23% en Grecia, 26%45 en Sudáfrica (en 
la población negra que contrasta con la menor inciden-
cia entre la raza negra de EE UU46 y 33% de Finlandia47.

Repetir que todos estos trabajos no son homogé-
neos por lo que no serían válidos para hacer una com-
parativa entre ellos.
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Frecuencia en pacientes con glaucoma

La prevalencia de pseudoexfoliación en pacien-
tes glaucomatosos es significativamente mayor que 
en la población no glaucomatosa. Los valores más 
altos están en los Países Escandinavos. Valores re-
presentativos son: 66% en Suecia48, entre 46-57% en 
Islandia49, entre 33-60% en Noruega50, entre 28-47% 
en Finlandia51 y 26% en Dinamarca52. En la Isla de 
Man un 55% que es mucho mayor que en el resto de 
Inglaterra53. En España encontramos un 48% en el 
sur de Galicia24, un 1,9% en Barcelona54 y el 0,5% 
en Madrid55, si bien estas dos últimas son cifras del 
año 1979. En EEUU es alrededor del 12%56, siendo 
menor en el sur, y con una menor prevalencia entre la 
raza negra31.

EVOLUCIÓN Y DIAGNÓSTICO

Hacer un diagnóstico en estadios tempranos ayuda 
a reducir las complicaciones debidas a la pseudoexfo-
liación. El diagnóstico se realiza mediante la explora-
ción en lámpara de hendidura, al visualizar el material 
pseudoexfoliativo en la superficie de la cápsula ante-

rior o en el reborde iridiano, aunque como veremos 
posteriormente, todas las estructuras del segmento 
anterior están afectadas. La severidad del cuadro vie-
ne determinada por la cantidad de material presente 
en el ángulo.

El curso inicial de la pseudoexfoliación o preclínico 
es largo y difícil de diagnosticar. Mediante examen 
biomicroscópico, en un principio se puede observar un 
film homogéneo, difuso, consistente en una capa de 
microfibrillas en la superficie de la cápsula anterior. A 
medida que la capa se va engrosando, aparecen pe-
queños defectos focales producidos por el roce con el 
iris, empezando generalmente por el cuadrante nasal 
superior que se denomina mini pex2, posteriormente 
crece y se hace confluente formando el patrón clásico 
que consta de 3 zonas diferentes visibles en midria-
sis: un disco central del tamaño pupilar, compuesto 
de material fibrilar pseudoexfoliativo, que puede es-
tar ausente en un 20% de los casos 7. A continua-
ción una zona intermedia de 1-2 mm prácticamente 
sin material pseudoexfoliativo debido a su elimina-
ción por la fricción del iris con la cápsula anterior en 
los movimientos fisiológicos pupilares y una tercera 
zona periférica con una capa de fibrillas, granular y en 
ocasiones escamosa y/o con estrías radiales. Esta 

Fig. 2. Pseudoexfoliación asimétrica. A. Signos evidentes de pseudoexfoliación: mala dilatación pupilar, depósitos en reborde pupilar y en 
cápsula anterior. B. Ojo contralateral donde se observa una buena dilatación y ausencia de material pseudoexfoliativo en cápsula anterior.

Fig. 3. Evolución del material pseudoexfoliativo en cápsula anterior. A. Estadío temprano en la formación de la zona intermedia. Aparecen 
grietas debido a la fricción irido-zonular en los movimientos pupilares. B. Se observa algún puente de unión entre el disco central y la zona 
periférica. C. Patrón clásico con la zona intermedia libre de material.
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capa a diferencia de la central está siempre presente 
(Figs. 3 y 4). Asimismo, el material exfoliativo puede 
aparecer en estados iniciales en los procesos ciliares 
y en la zónula, pero es necesario realizar un examen 
específico para detectarlo.

Como en los comienzos es difícil diagnosticar el 
material pseudoexfoliativo, es importante reconocer 
otros signos clínicos que nos alertan de la presencia 
de pseudoexfoliación como1,2:

–  Pérdida de melanina del epitelio peripupilar del 
iris que provoca defectos de transiluminación en 
el área del esfínter (Fig. 5).

–  Dispersión de melanina en cámara anterior tras 
dilatación pupilar.

–  Depósito de melanina en estructuras del seg-
mento anterior, especialmente en la malla trabe-
cular e iris periférico.

–  Mala dilatación pupilar.
–  Elevación de la presión intraocular tras dilatar la 

pupila.
Cuando estas manifestaciones son asimétricas, 

deben hacernos aumentar las sospechas.

PATOGÉNESIS Y LUGAR DE FORMACIÓN 
DEL MATERIAL PSEUDOEXFOLIATIVO

La patogénesis del síndrome pseudoexfoliativo y la 
composición exacta del material sigue sin conocerse. 
Basándose en estudios con microscopía electrónica 
sobre acúmulos de fibras pseudoexfoliativas en distin-
tos tejidos del organismo, se ha llegado a la conclusión 
de que se trata de un desorden de la matriz extracelu-
lar de carácter generalizado o sistémico2.

El proceso patológico está caracterizado por la 
acumulación crónica de material fibrilar anormal, resul-
tado de una producción excesiva y/o una insuficiente 
eliminación y que se considera patognomónico de la 
entidad57. Datos inmunohistoquímicos, bioquímicos y 
de biología molecular parecen sustentar la teoría de 
las microfibrillas elásticas como la más adecuada para 
entender la patogénesis. Fue descrita por Streeten19 
en base a las similitudes entre el material pseudoexfo-
liativo y las fibras zonulares y que expone al síndrome 
pseudoexfoliativo como una clase de elastosis que 
afecta a las microfibrillas elásticas58,59.

Fig. 4. Diferentes morfologías del reborde de la zona periférica. A. Reborde nítido y adherido a la cápsula anterior. B. Granulado y con 
varias capas. C. Borde levantado, con pliegues posiblemente debido a la fricción con el iris. D. En cataratas maduras, blanquecinas e incluso 
en corticales, es difícil apreciarlo.
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Trabajos inmunohistoquímicos previos han mostrado 
que el material pseudoexfoliativo está compuesto por 
una parte central proteica rodeada de abundantes glico-
conjugados como proteglicanos (heparin sulfato, condroi-
tín sulfato, dermatán sulfato y queratán sulfato), así como 
de hialuronato. El cuerpo proteico incluye componentes 
diferentes del colágeno de la membrana basal como la-
minina, nidogen, fibronectina y epitopes de las fibras del 
sistema elástico como elastina, amiloide P, vitronectin y 
particularmente componentes de microfibrillas elásticas, 
y glicoproteínas asociadas a microfibrillas60.

En la formación activa de material pseudoexfoliativo 
se encuentran involucradas células endoteliales, célu-
las epiteliales cristalinianas del área pre-ecuatorial (en 
la zona de anclaje del aparato zonular), prácticamente 
todas las células iridianas, en el trabéculo principal-
mente, las células endoteliales del canal de Schlem, 
y por último, células del epitelio ciliar no pigmentado.

Parte de este material permanece en la zona de pro-
ducción y se denomina de producción activa y otra parte, 
a través del humor acuoso, se deposita en tejidos adya-
centes y se le denomina de producción pasiva (Fig. 6).

MANIFESTACIONES INTRAOCULARES 
DE PSEUDOEXFOLIACIÓN

Cristalino-cápsula

A pesar de que los cambios en la cápsula anterior 
son esenciales y patognomónicos para el diagnóstico, 
tienen muy poca trascendencia clínica/quirúrgica. La 
cápsula anterior y posterior son morfológicamente nor-
males teniendo el mismo grosor y elasticidad que ojos 
control61.

En la zona pre-ecuatorial de la cápsula, es donde 
se produce activamente el material pseudoexfoliativo y 
donde se anclan las fibras zonulares. La producción de 

material continúa tras la cirugía62, por lo que es posi-
ble encontrarlo en la lente intraocular años después de 
la cirugía (Fig. 7). Un aumento de la incidencia de ca-
tarata, principalmente de tipo nuclear63,64, se asocia al 
síndrome pseudoexfoliativo y probablemente esté liga-
do a la isquemia ocular y a un déficit de antioxidantes.

Zónula y cuerpo ciliar

La zónula y los procesos ciliares se afectan en los 
primeros estadíos mostrando material pseudoexfoliati-
vo producido de una manera activa por el epitelio ciliar 
no pigmentado y de una manera pasiva por las célu-
las epiteliales cristalinianas de la zona pre-ecuatorial, 
adquiriendo las fibras el típico aspecto como si estu-
vieran cubiertas de escarcha65,66 (Fig.  8). La progre-
siva debilitación zonular y posterior fragmentación se 
produce a tres niveles: 1) En la zona de inserción de 

Fig. 5. Defectos de pigmentación en área pupilar. A. Se observa dispersión de pigmento en iris procedente de la pérdida de melanina del 
epitelio peripupilar desaparecido. B. Transiluminación de la región del esfínter del iris, consecuencia de la pérdida de melanina.

Fig. 6. Zonas de producción de material pseudoexfoliativo. Se 
denomina material de producción activa al que permanece en la 
zona de producción. Y de producción pasiva al que a través del hu-
mor acuoso se deposita en tejidos adyacentes.
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las fibras en la cápsula anterior del cristalino donde el 
material producido en esta zona invaden las lamelas 
zonulares y separan las fibras de su inserción. 2) En 
su origen, en la zona de anclaje en los procesos cilia-
res por el mismo mecanismo con material producido 
por las células del epitelio ciliar no pigmentado. 3) Asi-
mismo la activación de enzimas lisosómicas provocan 
la degradación proteolítica de la propia fibra zonular67 

(Fig. 9). El debilitamiento zonular provoca la facodone-
sis. Además, esta laxitud zonular es la que permite al 
cristalino desplazarse hacia delante, especialmente en 
bipedestación, pudiendo llegar a producir un bloqueo 
pupilar o ciliar que predispone al glaucoma de ángulo 
cerrado, más común en ojos con pseudoexfoliación6,68.

La separación definitiva del anclaje zonular a cris-
talino y cuerpo ciliar ocasiona la subluxación inferior 
del cristalino (Fig. 10). La formación de sinequias pos-
teriores amplias debido, en parte, al movimiento an-

Fig. 7. Material pseudoexfoliativo sobre lente intraocular. A. Se observan depósitos en paciente con sínquisis centelleante intervenido siete 
años antes. B. Paciente con material tanto en cápsula anterior como en la óptica. Evidencia que el material sigue produciéndose después de 
la intervención.

Fig. 8. Material pseudoexfoliativo en fibras zonulares. A. Aspecto macroscópico (cortesía del Dr. J. Moreno-Montañés). B. Fibras zonulares 
con típico aspecto escarchado, en paciente con luxación del complejo saco-lente intraocular.

Fig. 9. Zonas de alteración de la fibra zonular. A. En la zona de 
inserción de la cápsula anterior. B. En la zona de anclaje a los proce-
sos ciliares. C. Por degradación proteolítica en la propia fibra zonular.
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terior   del cristalino es otra posible complicación que 
puede pasar desapercibida en la exploración69.

Iris

La pseudoexfoliación presenta multitud de efectos, 
sobre el tejido iridiano, de importancia clínica (Tabla I). 
Se ha demostrado que todo tipo de células iridia-
nas están involucradas en la producción de material 
pseudoexfoliativo2,70. Células del epitelio pigmentario 
posterior de la zona del collarete y del esfínter pupilar 
muestran cambios degenerativos importantes con ro-
tura de la membrana celular y liberación de gránulos 
de melanina que ocasionan, por un lado, defectos de 
transiluminación, así como depósitos de melanina con 
un patrón característico en el esfínter, periferia del iris 
y malla trabecular1,71 (Fig. 5).

En ocasiones, al dilatar la pupila puede producirse 
una dispersión de los gránulos de melanina y provocar 
un aumento importante de la presión intraocular2. Se-
gún Krause72, el mayor pico tensional suele producirse 
a las 2 horas y está relacionado con la cantidad de 
pigmento liberado73. Cuando esto ocurre, las posibili-
dades de que este paciente presente glaucoma poste-
riormente aumentan considerablemente.

La afectación de los vasos estromales tiene impor-
tantes consecuencias. El material se deposita en la 
adventicia de los vasos iridianos. Al avanzar el proce-
so, los vasos se ocluyen resultando una hipoperfusión 
iridiana y reducción de la presión parcial del oxígeno en 
el acuoso74,75. En asociación con la hipoxia algunos au-
tores han demostrado mediante angiofluoresceingrafía 
la presencia de microneovascularización iridiana74,76.

El iris del paciente con pseudoexfoliación es rígido 
y tiene disminuida su capacidad de dilatación debido a 
la presencia de material pseudoexfoliativo en el tejido 
estromal o muscular y a las anomalías vasculares que 
conducen a hipoxia y degeneración de este tejido71. 
También podemos encontrar, al dilatar la pupila, micro-
hemorragias espontáneas del estroma que indican un 
grado importante de daño vascular2. Otra consecuen-
cia importante de la vasculopatía iridiana es la rotura 
crónica de la barrera hemato-acuosa, cuyas manifes-
taciones clínicas son la presencia de pseudouveítis y 
la formación de una sinequia posterior circular debi-
do a la adherencia del epitelio pigmentario posterior 
al material pseudoexfoliativo presente en la cápsula 
anterior77,78.

La alteración de la barrera hemato-acuosa es sig-
nificativamente mayor en ojos con pseudoexfoliación 
tras cirugía de cataratas, de glaucoma e incluso de tra-
beculoplastia con láser79,80.

Pupila

En el reborde pupilar encontramos frecuentemen-
te material pseudoexfoliativo de color blanco grisáceo 
con aspecto, según Sampaolesi, de «ceniza de ciga-
rro»81 (Fig. 11). Debido al contraste de color con el 
iris y que se visualiza mejor sin dilatar la pupila, en 
muchas ocasiones se observa antes que el situado en 
la cápsula anterior. En una serie Ohrt52 diagnosticó al 

Fig. 10. Subluxación del cristalino. Casi siempre la alteración co-
mienza por las fibras zonulares superiores.

Fig. 11. Depósitos en el borde pupilar. Se observa abundante ma-
terial pseudoexfoliativo de color blanquecino a la vez que desaparece 
el pigmento del collarete pupilar.

TABLA I. IRIDOPATÍA
EPILELIOPATÍA PIGMENTARIA – Dispersión melanina 

– Defectos de transiluminación
MIOPATÍA – Mala midriasis 

– Respuesta pupilar asimétrica
VASCULOPATÍA – Hemorragias de capilares 

– Neovascularización 
–  Alteración barrera hemato-

acuosa
– Hipoxia cámara anterior
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94% de pacientes pseudoexfoliativos sin dilatar por la 
presencia de este material.

Defectos en el collarete son comunes y aumentan 
con la edad. Aasvad los detectó en un 74% en pacien-
tes con pseudoexfoliación frente a un 6% de pacien-
tes sin el síndrome, encontrando una relación entre la 
cantidad del material pseudoexfoliativo y el grado de 
atrofia del epitelio pigmentario pupilar82.

Malla trabecular

En el trabéculo encontramos depósitos de material 
pseudoexfoliativo derivado tanto de la producción ac-
tiva como de producción pasiva y también melanina 
debido a la dispersión de pigmento. La cantidad de 
material pseudoexfoliativo y de pigmento se correlacio-
na con el aumento de la presión intraocular y con el 
grado de severidad del daño glaucomatoso en el nervio 
óptico83,84. Aunque hay depósitos en todo el trabécu-
lo, el foco principal de acumulación y de alteraciones 
patológicas es el tejido yuxtacanalicular al lado de la 
pared interna del canal de Schlemm, lugar de máxima 
resistencia al acuoso85,86.

La pigmentación de la malla trabecular es un signo 
muy característico y frecuente, y es mayor en los me-
ridianos inferiores. Un signo precoz es la aparición de 
la línea de Sampaolesi que consiste en una línea pig-
mentada situada por delante de la línea de Schwalbe. 
Según los trabajos de Wishart87 a mayor cantidad de 
pigmento más avanzado será el daño glaucomatoso. 
Parece existir una correlación significativa entre la ele-
vación de la presión intraocular y el grado de pigmenta-
ción de la malla trabecular 88, aunque en algún trabajo 
no se encuentra relación89 (Fig. 12).

La obstrucción a la salida del acuoso vía trabecular 
se considera el principal mecanismo de glaucoma de 
ángulo abierto en la pseudoexfoliación. También contri-

buye posiblemente la disfunción de las células endote-
liales yuxtacanaliculares, el aumento de los niveles de 
proteína en el acuoso debido a la ruptura persistente 
de la barrera hemato-acuosa y las anomalías del tejido 
elástico de la lámina cribosa89,90.

Córnea

Aparecen depósitos focales de material pseudo-
exfoliativo en la superficie posterior corneal y en la 
membrana de Descemet, producidos por las células 
endoteliales91. Naumann ha descrito una queratopatía 
pseudoexfoliativa, asociada o no a glaucoma, caracteri-
zada por un engrosamiento irregular difuso de la mem-
brana de Descemet y una fagocitosis de melanina por 
parte de las células endoteliales.

Esta queratopatía es responsable de una posible 
descompensación corneal tras cirugía de catarata. Por 
microscopía especular se observa un polimorfismo 
pronunciado de las células endoteliales y una disminu-
ción de la densidad celular, que suele estar entre 800-
1.500 cel/mm2. Recientemente se ha demostrado que 
los ojos con pseudoexfoliación presentan valores de 
histéresis y factor de resistencia corneal disminuidos, 
lo cual indica que el síndrome induce debilidad en la 
estructura corneal. No se encontraron diferencias ni 
en grosor corneal ni en el valor de presión intraocu-
lar corregida entre ojos con pseudoexfoliación y ojos 
normales92. Esta alteración de la biomecánica corneal 
podría ser la explicación de la mayor diferencia entre la 
tonometría de contorno dinámico y la de aplanación en 
ojos con pseudoexfoliación que en ojos normales. Tal 
diferencia, no obstante, se correlaciona con la longitud 
axial y no con el grosor corneal, lo que indica que el 
material pseudoexfoliativo no se deposita en el estro-
ma corneal93.

MANIFESTACIONES SISTÉMICAS

Como ya dijimos, la pseudoexfoliación es una alte-
ración generalizada de la matriz extracelular. Se han 
observado depósitos de material en paredes de las 
arterias ciliares posteriores, venas vorticosas y vasos 
de la arteria central, encontrándose relación con oclu-
siones vasculares retinianas94. La microscopía electró-
nica revela su presencia en el corazón, pulmón, riñón, 
hígado y meninges cerebrales95,96.

Asimismo se ha asociado con hipertensión arterial, 
angina, ataques isquémicos transitorios, disfunción 
asintomática del miocardio, Alzheimer y pérdida de la 
audición. Se ha descrito también una reducción del flu-
jo sanguíneo cerebral, retrobulbar y ocular97.

Algunas de estas asociaciones son controvertidas 
y no hay una evidencia clara de aumento de la mor-

Fig. 12. Gonioscopia. Aspecto típico del ángulo con abundante pig-
mentación en la malla trabecular. La cantidad de pigmento se rela-
ciona con la severidad del cuadro.
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talidad en estos pacientes debido a la presencia de 
pseudoexfoliación.

ASOCIACIÓN CON CATARATAS

La pseudoexfoliación está asociada a la forma-
ción de catarata, principalmente de tipo nuclear98,99 

(Fig. 13), aunque puede asociarse también a subcap-
sular posterior100. El desarrollo de la catarata puede 
estar unido a la presencia de isquemia ocular, hipoxia 
del acuoso, aumento de los niveles de factores del cre-
cimiento o una disminución de la protección contra la 
radiación de rayos ultravioletas debido a unos niveles 
bajos de ácido ascórbico en el humor acuoso102.

Las complicaciones en estos pacientes son más 
frecuentes durante la cirugía de cataratas103,104, debi-
do principalmente a una mala dilatación pupilar y a su 
debilidad zonular, aunque hayan disminuido considera-
blemente con la facoemulsificación105. Se considera 
que ambos son los factores de riesgo más importan-
tes en rotura capsular y pérdida de vítreo. El riesgo de 
luxación de cristalino, dehiscencia zonular o pérdida 
de vítreo es diez veces mayor en casos de debilidad 
zonular106,107, por ello tiene tanta importancia saber 
valorar el estado de la zónula previamente a la ciru-
gía para poder tomar las medidas adecuadas. Hay una 
relación directa entre facodonesis y mala dilatación 
pupilar, catarata avanzada, presencia de glaucoma y 
de pigmentación trabecular, todo reflejo del grado de 
severidad del cuadro.

Según Kuchle108 una profundidad de cámara ante-
rior menor de 2,5 mm se asocia a mayores complica-
ciones: 13,4% frente a 2,8%, ya que la disminución de 
la profundidad puede indicar inestabilidad zonular, con 
más motivo cuando es asimétrica. Al tener disminuido 
el número de células endoteliales aumenta la posibili-
dad de tener una descompensación endotelial por lo 

que debemos proteger lo más posible la córnea duran-
te la cirugía, especialmente si la cámara es estrecha.

En el postoperatorio son más frecuentes los picos 
tensionales109, asimismo es mayor la inflamación y 
también puede ocurrir una reacción fibrinoide transitoria 
debido a la rotura de la barrera hemato-acuosa110. La 
inflamación además se asocia a una mayor contracción 
capsular111 que puede provocar una subluxación de la 
lente intraocular112. Tardíamente, se asocia a mayor 
opacificación de la cápsula posterior, quizá debido a una 
mayor dificultad para limpiar bien el saco capsular du-
rante la cirugía por la mala dilatación pupilar. Asimismo, 
es el factor de riesgo más importante en la luxación 
tardía del saco capsular, debido a que la debilidad zonu-
lar sigue progresando después de la cirugía113 (Fig. 14).

Es de resaltar el efecto beneficioso que la facoe-
mulsificación ejerce sobre el glaucoma; según trabajos 
de Shingleton, muy pocos pacientes con pseudoexfo-
liación tras facoemulsificación se convierten en glau-
comatosos y de los que ya eran glaucomatosos muy 
pocos tienen que ser intervenidos posteriormente de 
glaucoma114.

ASOCIACIÓN CON GLAUCOMA

El riesgo de padecer glaucoma en pacientes con 
pseudoexfoliación es entre 5 y 10 veces mayor y au-
menta a medida que pasan los años. Aproximadamen-
te el 25% de pacientes con pseudoexfoliación presenta 
una elevación de la presión intraocular y de estos, el 
30% sufren de glaucoma115.

Las diferencias más importantes con respecto al 
glaucoma crónico de ángulo abierto son:

–  En el momento del diagnóstico la PIO está más 
elevada116 y tienen mayores probabilidades de 
desarrollar glaucoma117.

Fig. 13. Catarata nuclear. Es la que más se asocia con la pseudo-
exfoliación.

Fig. 14. Luxación tardía del complejo saco capsular-lente intrao-
cular. La pseudoexfoliación es el factor de riesgo más importante; 
suele producirse, por término medio, a los 7 años de una cirugía sin 
complicaciones debido a la progresión de la debilidad zonular.
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–  El daño glaucomatoso se desarrolla y progresa 
más rápidamente118,119, lo cual posiblemente 
sea reflejo del aumento de la PIO en el momento 
del diagnóstico aunque también pudieran influir 
anomalías relacionadas con el tejido elástico de 
la lámina cribosa120.

–  A cualquier nivel de presión intraocular, desarro-
llan antes daño glaucomatoso121.

–  La fluctuación diurna de la presión intraocular es 
mayor122.

–  Las alteraciones del campo visual son más se-
veras en el momento del diagnóstico, siendo la 
progresión a los 5 años también mayor123.

–  Los que tienen PIO elevada tienen más posibili-
dades de desarrollar daño glaucomatoso124.

–  Son peores respondedores al tratamiento, res-
ponden por un menor periodo de tiempo, y los 
fracasos terapéuticos son más frecuentes122,124.

–  En pacientes que van a ser intervenidos de cata-
rata la frecuencia de hipertensión y glaucoma es 
todavía mayor: 49% frente a un 6,8%89.

Sería importante identificar factores de riesgo es-
pecíficos así como factores genéticos que ayuden a 
subclasificar pacientes con pseudoexfoliación que ten-
gan riesgo de desarrollar glaucoma.
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