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SECCIÓN 4.  TUMORES UVEALES

CAPÍTULO

4.20
Tumores metastásicos uveales

Silvia Méndez Martínez, María Pilar Ruiz del Tiempo, Óscar Ruiz Moreno

DEFINICIÓN, EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES 
DE RIESGO

Las metástasis uveales se habían considerado 
poco frecuentes hasta que estudios post-morten 
demostraron que hasta un 4-10% de los pacientes 
fallecidos por cáncer las presentaban (1), pudiendo 
ser el primer signo de diseminación del tumor pri-
mario. La prevalencia aumenta si ya existen metás-
tasis en otras localizaciones (2).

La mayor parte de los casos se localizan en la 
coroides (88%), seguido del iris (9%) y cuerpo ciliar 
(2%) (fig. 1). La afectación de la retina es extremada-
mente rara (3). Las metástasis coroideas (MC) se lo-
calizan preferentemente en el polo posterior, afec-
tando en el 40% de los casos a la región macular, 
ya que recibe mayor aporte de flujo sanguíneo (3).

La mayor parte de las MC son derivadas de 
carcinomas, destacando el de mama (40-53%) y 
el de pulmón (20-29%)(1) en mujeres y hombres, 
respectivamente (4). Con menor frecuencia se en-
cuentran el tumor carcinoide de tracto gastroin-
testinal, páncreas, próstata, tiroides, el carcinoma 
de células renales y el melanoma cutáneo (2). Sin 
embargo, en el 30,2% de los pacientes con MC 
no existe evidencia de tumor primario al diagnós-
tico de la metástasis  (5). En estos casos, el des-
pistaje sistémico localiza al tumor primario con 
mayor frecuencia en el pulmón (35-59%) y en la 
mama (7-15%), aunque entre un 17-50% de estos 
casos no se consigue diagnosticar el origen del 
tumor primario a pesar de un correcto despista-
je (1,3,4,6).

El diagnóstico de MC está ligado a una baja su-
pervivencia. Estudios recientes refieren una super-
vivencia a los 5 años del 23% (7),variable en función 
del tamaño y la estirpe del tumor primario. Los car-

cinomas mamarios tienen mejor pronóstico, mien-
tras que en primarios pulmonares, pancreáticos o 
de melanoma la supervivencia es menor (4,7).

FISIOPATOLOGÍA

El desarrollo de las MC es fisiopatológicamente 
complejo, lo que ha derivado en la elaboración de 
diversas hipótesis, no excluyentes entre sí.

 – Hipótesis mecánica: Describe que las células 
tumorales viajan usando el torrente vascular y lin-
fático desde el órgano primario del tumor hasta el 
órgano diana. En las MC, el abundante aporte de 
flujo sanguíneo de las arterias ciliares posteriores 
cortas a la zona posterior de la coroides explicaría 
la frecuente afectación macular, en detrimento de 
otras localizaciones uveales, como el iris o el cuer-
po ciliar. Esta teoría justifica que la retina sea una 
localización infrecuente, gracias a la función de la 
barrera hematoretiniana (1).

 – Hipótesis de la semilla y tierra: Describe que 
las metástasis no se desarrollan en todas las loca-
lizaciones donde llegan las células tumorales, sino 
que precisan un microambiente adecuado para su 
crecimiento y desarrollo.

Para apoyar esta hipótesis, y con el objetivo de 
comparar la capacidad de diferentes órganos dia-
na para desarrollar metástasis, se utilizó el índice 
de metástasis eficiente (MEI), donde se relaciona 
la incidencia de metástasis en diferentes órganos 
con su flujo sanguíneo (8). Las incongruencias en-
contradas entre los valores MEI y la prevalencia de 
las MC indican que hay otros factores que hacen 
más proclive a la coroides o «suelo» para que se 
depositen las células cancerígenas o «semillas» y se 
desarrollen las MC (8).
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Fig. 1: Metástasis en función de su localización. A y B. Metástasis en iris secundaria a adenocarcinoma pulmonar. Se 
puede observar en la biomicroscopía ultrasónica la reflectividad interna irregular. C y D. Metástasis de iris y cuerpo ci-
liar secundario a carcinoma mamario. En la biomicroscopía electrónica se observa una masa de afectación irido-coroidea.  
E y F Paciente con tumor primario de carcinoma no microcítico escamoso no diferenciado de pulmón. E. Retinografía de 
campo amplio CLARUS 700™, Carl Zeiss Meditec Inc., Californea, USA). Se observa una masa de aspecto melanocítico, con 
drusas, pigmento naranja y alteraciones pigmentarias. F. Retinografía convencional con retinógrafo Canon CF-60 (Canon Inc. 
Tokio, Japan) realizada en la exploración oftalmológica del mismo día. Se observa la coloración amelanótica de una masa no-
dular irregular, con alteraciones pigmentarias y exudación subretiniana. G. Misma lesión 1 mes después de primera retinogra-
fía realizada con retinógrafo de campo amplio. Se observa infiltración del nervio óptico. H. Ecografía de 10 mHz un mes tras 
el diagnóstico, donde se objetiva una masa de ecogenicidad media, reflectividad interna irregular y extensión extraescleral.

DB

A C

F

G

E

H



446

Tumores metastásicos uveales4.20

 – Hipótesis de proceso natural de reparación. 
En los tejidos tumorales se va a producir un daño 
tisular que va a dar lugar a la activación de onco-
genes para la cicatrización y a la producción de ci-
toquinas que no van a actuar solo localmente, sino 
que van a circular por el torrente sanguíneo acti-
vando otros oncogenes a distancia que, a su vez, 
van a reclutar células madre para la reparación (9). 
Si este daño tisular asociado al tumor persiste, la 
producción y liberación de citoquinas al torrente 
sanguíneo también persiste y el proceso de repa-
ración se perpetúa. Así, las células activadas por 
estos oncogenes se transformarán y proliferarán 
exageradamente, produciendo focos metastásicos 
a distancia sin necesidad de migración de las pro-
pias células tumorales (1,9).

CLÍNICA

La visión borrosa (55-70%), los defectos en el 
campo visual (15,6%), las miodesopsias y los fosfe-
nos son las manifestaciones clínicas principales (2-
5), debidas al efecto masa del tumor y al desprendi-
miento de retina exudativo. Sin embargo, hasta un 
15-20% de los pacientes con MC son asintomáti-
cos (2). Algunos pacientes experimentan dolor que 
no está relacionado con el desarrollo de un glau-
coma o uveítis, especialmente en los tumores de 
pulmón (12%) y mama (5%)(5).

DIAGNÓSTICO

Ante unos síntomas compatibles, especialmen-
te en pacientes con antecedentes oncológicos, se 
debe descartar siempre la presencia de una metás-
tasis uveal. El diagnóstico suele ser clínico, apoyado 
en la imagen multimodal, aunque se puede precisar 
la confirmación histológica en algunos casos. Se hará 
referencia principalmente a las MC por su frecuencia.

 – Estudio fotográfico (fig. 1): La fotografía ba-
sal es fundamental para documentar el característi-
co crecimiento rápido y realizar un seguimiento tras 
el tratamiento.

Las metástasis pueden presentar diferentes mor-
fologías, desde pequeñas y planas hasta grandes 
masas abigarradas. Pueden experimentar un creci-
miento de tipo difuso, nodular, multinodular, sesil o 
en champiñón (más típico del melanoma coroideo).

Las MC típicamente son masas no pigmentadas, 
amarillentas o blancas, pero pueden:

 – Mostrar pigmentación cuando el primario es 
un melanoma cutáneo, de mucosas o uveal.

 – Presentar coloración anaranjada en los tumo-
res carcinoides bronquiales, carcinomas tiroideos o 
carcinomas renales  (1); ser serosanguinolentas en 
los primarios de colon y próstata, entre otros; pre-
sentar un moteado pigmentario en patrón de piel 
de leopardo o anaranjado, que recuerda al melano-
ma coroideo (1) y que destaca por su autofluores-
cencia (figs. 1F y 2B).

Las MC suelen ir acompañadas de desprendi-
miento de retina exudativo (fig. 2D).

Aunque no hay duda de la gran utilidad de las 
retinografías de campo amplio en el diagnóstico 
y seguimiento de las MC, nunca pueden sustituir 
la exploración cuidadosa del fondo de ojo porque 
la visualización de los colores hacia una tonalidad 
más pigmentada puede dificultar el diagnóstico di-
ferencial (fig. 1E y F).

 – Autofluorescencia de fondo (AFF): La lipo-
fuscina depositada sobre la masa o bajo el fluido 
subretiniano (FSR) muestra una hiperautofluores-
cencia intensa, clásicamente en patrón de piel de 
leopardo. También se pueden ver áreas de hipoau-
tofluorescencia (fig. 3B)(1).

 – Angiografía: Las MC no tienen un patrón an-
giográfico específico. Suelen ser hipofluorescentes 
en la fase arterial o venosa precoz con hiperfluo-
rescencia progresiva posterior. La clave en el diag-
nóstico de las MC es que la hiperfluorescencia de 
la masa tumoral aparece de forma más tardía de 
lo que aparece en el hemangioma o melanoma (4). 
También pueden presentar un punteado hiperfluo-
rescente o pinpoints (3), como en el melanoma. El 
verde indocianina muestra una masa hipocianes-
cente constante en todas las fases, sin el patrón de 
doble circulación del melanoma coroideo, y de ma-
yor extensión que lo que se aprecia en el examen 
clínico o en la angiografía (3).

 – Tomografía de Coherencia Óptica (OCT): 
Dada la presentación más frecuente de las MC en 
el polo posterior, la Enhance Depth Imaging OCT 
(EDI-OCT) o el Swept Source OCT (SS-OCT) pue-
den resultar de gran utilidad en las metástasis más 
pequeñas, diagnosticando incluso metástasis sub-
clínicas. Los signos claves en OCT se pueden ob-
servar en la tabla 2 y figura 3  (1,10-13). En estos 
casos, el tamaño de la masa puede valorarse de 
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Fig. 2: Retinografías de metástasis coroideas. A y B. Metástasis multifocal bilateral de un carcinoma de mama diag-
nosticado por las metástasis oculares. C. Metástasis nodular y multifocal de aspecto melanocítico de carcinoma neu-
roendocrino de pulmón, estadío IV y adenocarcinoma pulmonar. D. Metástasis con desprendimiento de retina exudativo 
secundaria a cáncer de vejiga estadío IV.
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manera más exacta con OCT, ya que la ecografía 
sobrestima el grosor en los tumores más peque-
ños (1).

 – OCT-Angiografía (OCT-A): En las MC rara-
mente hay flujo evidente en la lesión por un efecto 
pantalla del EPR o por la diferencia en la velocidad 
de flujo (14).

 – Ecografía: Instrumento clave para reconocer 
una MC en un desprendimiento de retina exudativo 
o ante la falta de transparencia de medios y tam-
bién para documentar su crecimiento rápido. En las 
masas anteriores al ecuador se debe usar la eco-
grafía de alta frecuencia (BMU) que ofrece imáge-
nes de gran resolución, a expensas de una menor 
penetración (fig. 1B y D).

Los ultrasonidos analizan la caracterización eco-
gráfica del tejido, muy útil en el diagnóstico diferen-

cial (tabla 1); las MC de tejido mamario contienen 
nidos epiteliales sólidos o estructuras glandulares, 
que actúan como interfaces productoras de eco, lo 
que resulta en una alta reflectividad y una estructu-
ra interna irregular. Las estirpes celulares con dis-
posición celular densa, como en el melanoma, dan 
lugar a pocas interfaces productoras de eco y, por 
ello, presentan una reflectividad baja y una estruc-
tura interna regular (figs. 1H y 3D y E)(15).

Características ecográficas:
 – Ecografía modo A: ecogenicidad interna me-

dio-alta y reflectividad interna variable.
 – Ecografía en modo B: estudia la morfología 

plana o nodular-plana, multilobular, sesil, así como 
el desprendimiento de retina exudativo.

 – Eco-doppler: hipervascularidad sin vaso do-
minante (patrón periférico)(16).
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 – Otras técnicas radiológicas: No suelen ser 
necesarias para el diagnóstico diferencial, pues el 
diagnóstico se suele realizar con las pruebas pre-
viamente mencionadas. Sin embargo, la tomogra-
fía axial computarizada o la resonancia magnética 
nuclear (RMN) también pueden ser útiles en casos 
atípicos, sin transparencia de medios, o ante un 
desprendimiento de retina exudativo. Permiten 
calcular el tamaño o determinar si existe invasión 
escleral. Su utilidad es limitada en el diagnósti-
co diferencial con el hemangioma o el melanoma 
(tabla 1).

 – Biopsia: Cuando las pruebas de imagen no 
permiten establecer el diagnóstico ocular o no se 
localiza el tumor primario, la biopsia diagnóstica 
confirma el diagnóstico de la MC y puede guiar 
el despistaje sistémico al reflejar la histopatología 
del tumor primario (5). Sin embargo, el rendimien-
to diagnóstico depende del manejo adecuado de 
las muestras, recomendándose su estudio en equi-
pos multidisciplinares expertos en oncología ocu-
lar (17). En general, si existen metástasis en otras 
localizaciones sistémicas más accesibles se debe 
evitar la biopsia ocular. La técnica quirúrgica más 

Tabla 1. Principales patologías en el diagnóstico diferencial de las metástasis coroideas: (4,16,28-31)

Prueba Nevus Melanoma coroideo Hemangioma 
coroideo Metástasis

Color Más frecuente 
pigmentado

Más frecuente 
pigmentado

Naranja, pigmento Más frecuente amelanótico, 
amarillento pero variable

Morfología Nodular Nodular o champiñón Nodular Irregular más plano

Ecografía Reflectividad = / ↑
EI homogénea

Reflectividad = / ↓ Ángulo 
kappa
EI homogénea
Excavación coroidea (2/3)

Reflectividad ↑
EI homogénea

Reflectividad = / ↑
EI heterogénea
Excavación coroidea poco 
frecuente

Eco 
Doppler

No flujo Hipervascular 33%
Vaso dominante (patrón 
central)

Hipervascular 100%
Sin vaso dominante (patrón 
periférico)

AGF Inicial: ↓
Tardía: ↑ focal si drusas o 
alteración EPR
Sin vasos intrínsecos

Inicial: ↓ y pinpoints
Tardía: ↑ heterogénea y 
fuga
Sin vasos intrínsecos

Inicial: ↑
Tardía: ↑ 
heterogénea. Fuga

Inicial: ↓ y pinpoints
Tardía: ↑ heterogénea y fuga 
pero tardíamente
Vasos intrínsecos tumorales

AVI ↓ Pinpoints
Doble circulación

Inicial: ↑
Tardía: ↓

↓
Mayor tamaño

AFF = ↑ ↓ ↑ ↓

OCT Raro FSR
Cúpula regular
EI homogénea
Sombra menos frecuente
No Shaggy FR
Coriocapilar adelgazada

FSR 92%
Cúpula regular
EI heterogénea
Sombra 97% 
Shaggy FR 49%
Compresión coriocapilar 
100%
↓ CNE

FSR 70%
Cúpula reg.
EI panal = /↓
Sombra 90%
 
No compresión 
coriocapilar Fluido 
CNE

FSR 67-100%
Plano, Lumpy-bumpy 64%
EI heterogénea ↓
Sombra posterior 86%
Shaggy FR 78%
Compresión coriocapilar 93%
Fluido CNE

OCT-A ↑ Áreas avasculares MNV Vascularización densa  
e irregular:
Áreas avasculares y bucles

Vascularización densa 
e irregular
Patrón en noodle-like

Vascularización densa e 
irregular

RMN T1: ↑
T2: ↓

T1: ↑*
T2: ↓
Realce homogéneo

T1: ↓
T2: ↑
Realce ↑↑↑

T1: = ↑
T2: ↑
Realce heterogéneo

Evolución Estable ↑↑ Estable o ↑ ↑↑↑↑

EI: estructura interna; EPR: epitelio pigmentario de la retina; AGF: angiografía, AVI: angiografía verde indocianina, AFF; autofluorescencia de 
fondo: OCT: tomografía coherencia óptica; FSR: fluido subretiniano; FR: fotorreceptores; OCT-A: OCT angiografía; CNE: Capa nuclear externa; 
RMN: resonancia magnética nuclear; =: iso; ↑: hiper; ↓: hipo; *salvo amelanóticos, dificultando el diagnóstico diferencial con metástasis coroideas.
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utilizada es la punción aspiración con aguja fina, 
con un abordaje transretiniano mediante vitrecto-
mía si la localización es posterior, o transescleral 
si es anterior al ecuador. Realmente, esta técni-
ca obtiene un muestreo citológico, por lo que se 
debe estar alerta ante la posibilidad de un falso 
negativo (5).

La histopatología varía en función del tumor pri-
mario, del tipo de metástasis (difuso, focal) o del 
grado de diferenciación. Si el tejido está pobre-
mente diferenciado no permite el diagnóstico del 
tumor primario, siendo las pruebas de inmunohis-
toquímica más esclarecedoras. La biopsia líquida 
puede identificar biomarcadores de diseminación 
tumoral microscópica, como células cancerosas o 
ADN tumoral circulante, entre otros (2).

 – Estudio sistémico ante la ausencia de diag-
nóstico de tumor primario. En general, es reco-
mendable un estudio inicial con placa de tórax, 
mamografía o ecografía mamaria y examen gine-
cológico preferentes (despistaje cáncer pulmón y 
mama por su frecuencia). En función de los resul-
tados, se pueden solicitar pruebas de imagen más 
sensibles. El PET/TAC de cuerpo completo puede 
ser necesario si no existe una sospecha de primario 
conocido. La RMN craneal se debe solicitar si se 
sospecha linfoma o cáncer de mama, ya que suelen 
tener metástasis uveales y cerebrales coincidentes 
en el tiempo (18).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El principal diagnóstico diferencial se realiza 
con el melanoma coroideo, las lesiones coroideas 
indeterminadas y los hemangiomas coroideos (ver 
tabla 1). Masas como el leiomioma, schwannoma 
o el osteoma coroideo deben tenerse en conside-
ración. Otras enfermedades como la sarcoidosis 
también deben entrar en el diagnóstico diferen-
cial (19).

TRATAMIENTO

El tratamiento de las metástasis se considera 
complejo, multimodal y paliativo con dos obje-
tivos: preservar la visión y evitar el dolor. La co-
municación interdisciplinar es clave para elegir la 
mejor estrategia terapéutica. El origen del tumor 
primario, el estado metastásico, el tamaño de la 
MC y la presencia de síntomas marcarán los ob-
jetivos del tratamiento. En general, no están re-
comendadas estrategias agresivas si la esperanza 
de vida es limitada, aunque con los avances tera-
péuticos en oncología médica el paradigma está 
cambiando.

 – Quimioterapia (fig.  3): es la mejor opción 
terapéutica si las metástasis sistémicas afectan 
a varios órganos  (1). La alta permeabilidad de la 
coroides gracias a su endotelio fenestrado per-
mite la entrada de los agentes quimioterápicos a 
la coroides extravascular. La elección del fármaco 
depende del oncólogo, e incluye quimioterápicos 
clásicos, terapia hormonal, inmunoterapia o trata-
mientos antiangiogénicos entre otros, pudiendo 
llegar a estadíos de regresión completa, especial-
mente en los carcinomas de mama, algunos tumo-
res de colon y los carcinomas pulmonares de célu-
las pequeñas (1).

No conviene olvidar que algunos tratamientos 
oncológicos, como los inhibidores de MEK (vía 
MAPK / ERK), producen afectación retiniana con 
FSR, engrosamiento de los elipsoides, depósitos 
granulares subretinianos, alteraciones en el EPR 
y atrofia de capas externas retinianas, por lo que 
los oftalmólogos debemos estar en alerta ante la 
presencia de estos signos y comunicarnos con los 
oncólogos para adecuar las pautas de tratamien-
to (20,21).

Tabla 2. Características de la tomografía de 
coherencia óptica (OCT) de las metástasis coroideas:

Características en OCT1 Frecuencia (%)

A.  Compresión coriocapilar 93-100%

B.  Fluido subretiniano* 67-95%

C.  Superficie irregular (lumpy bumpy) 64-81%

D.  Cambios en el epitelio 
pigmentario de la retina

43-80%

E.  Fotorreceptores desflecados 
(shaggy photorreceptors)

79%

F.  Reflectividad interna baja 71%

G.  Alteración en la zona elipsoides 27-57%

*Fluido subretiniano, perilesional o posicional, con motas hiperre-
flectivas o speckles (segmentos externos de los fotorreceptores), con 
densidad óptica baja (menos proteínas que en el melanoma uveal 
por un diagnóstico más temprano y una mayor permeabilidad de la 
masa). Posible fluido intraretiniano (32).
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Fig. 3: Metástasis coroideas multifocales por carcinoma ductal infiltrante de mama, asociado a metástasis cerebrales 
y evolución a lo largo de 18 meses tras tratamiento con quimioterapia y radioterapia. A. Retinografía al diagnóstico. 
Masas nodulares amelanóticas multifocales. B. Autofluorescencia de fondo donde se observa patrón en piel de leopardo. 
C. Tomografía de coherencia óptica (OCT) donde se observa: masa de reflectividad interna baja, con compresión de la 
coriocapilar y superficie irregular, que causa cambios en el epitelio pigmentario de la retina. Se observa también fluido 
subretiniano, fotorreceptores desflecados, motas hiperreflectivas y alteración en la zona de los elipsoides.  D y E. Ecografía 
donde se observa una masa de bordes mal definidos, de ecogenicidad media y estructura interna irregular. Altura menor a 
2 mm. F. Retinografía 18 meses después, tras tratamiento con quimioterapia y radioterapia holocraneal. Se observa cierto 
crecimiento de la masa en diámetro. G. La OCT muestra la resoluciónResolución del fluido subretiniano y la diminución 
de la altura de la masa, con subsecuente recuperación de la regularidad del atrofia del epitelio pigmentario perilesional.
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 – Radioterapia (fig.  3): se suele realizar en 
combinación con tratamientos quimioterápicos 
del tumor primario, especialmente en las metásta-
sis de carcinomas mamarios y pulmonares por su 
radiosensibilidad. Existen diversas formas de ra-
dioterapia y esquemas de fraccionamiento según 
la extensión local de la enfermedad, su proximi-
dad a la mácula, el número de lesiones a tratar, el 
pronóstico general y los objetivos del tratamien-
to. En general, la dosis de radioterapia necesaria 
es menor a la del melanoma uveal  (2). La radio-
terapia de haz externo tridimensional fracciona-
da es de las más usadas en el tratamiento de las 
metástasis uveales. Con esta estrategia se suele 
preservar la agudeza visual hasta en un 80% de 
los pacientes  (22). Los efectos secundarios más 
frecuentes son el eritema cutáneo y la conjunti-
vitis y suelen ser transitorios. Las complicaciones 
a largo plazo (catarata, retinopatía y neuropatía) 
son menos relevantes, por la menor dosis y por la 
supervivencia de estos pacientes. El haz de pro-
tones no ofrece beneficios frente a la radioterapia 
externa, y tiene un coste mayor (2). La braquitera-
pia es de elección en tumores uveales localizados 
y solitarios, al ser un tratamiento más corto que la 
radioterapia externa y con menores efectos ad-
versos (2).

 – Terapia fotodinámica con verteporfin: útil 
en casos seleccionados localizados en polo poste-
rior, planos y con poco FSR. Las ventajas son claras: 
mejores agudezas visuales, menos complicaciones 

en tejidos circundantes y tratamiento mucho más 
rápido (23).

 – Tratamiento intravítreo: se han reportado 
series de casos de MC de pequeño tamaño sin FSR 
tratados con antiangiogénicos, especialmente be-
vacizumab, con cierta respuesta, aunque siempre 
asociadas a otros tratamientos (24,25).

 – Termoterapia transpupilar: tiene indicación 
en masas pequeñas de polo posterior con poco FSR, 
asociado o no a tratamientos antiangiogénicos (26).

 – Enucleación: de elección ante un ojo do-
loroso por el propio tumor o complicado por un 
desprendimiento de retina masivo o un glaucoma 
neovascular. Permite la confirmación histológica y 
mejora la calidad de vida a medio plazo (2).

 – Observación: es la mejor alternativa terapéu-
tica en aquellos pacientes asintomáticos con esca-
so riesgo de pérdida visual, o si la supervivencia 
esperada es corta y no existen complicaciones aso-
ciadas o dolor (27).

Seguimiento tras tratamiento

Las retinografías seriadas permiten observar la 
evolución en diámetro y el aspecto menos activo 
de las masas. En ecografía se puede evaluar la dis-
minución en la altura y el aumento en la ecogenici-
dad. En la OCT, el aumento de la reflectividad inter-
na, la resolución del FSR y la disminución del grosor 
son signos de respuesta al tratamiento (fig. 3F y G).

MENSAJES CLAVE A RECORDAR

•  Las metástasis uveales se consideran el tumor maligno intraocular más frecuente.
•  La sospecha clínica rápida es clave, incluso en pacientes donde no existen antecedentes oncológicos, pues 

hasta en un tercio de los casos puede haber un tumor primario no conocido y el diagnóstico precoz puede 
tener relevancia en la supervivencia del paciente.

•  La imagen multimodal permite realizar el diagnóstico de las MC incluso en estadios subclínicos.
•  Las fotografías seriadas y la ecografía son las pruebas clave en el diagnóstico diferencial, ya que documentan 

el rápido crecimiento y analizan la típica ecogenicidad medio-alta y la estructura interna irregular, respectiva-
mente.

•  La EDI-OCT o SS-OCT también muestra la compresión de la coriocapilar, el FSR, o la superficie irregular (lum-
py bumpy) con fotorreceptores desflecados (shaggy photorreceptors).

•  La biopsia puede ser necesaria para confirmar el diagnóstico o localizar el tumor primario.
•  Todo oftalmólogo debe tener unas nociones básicas sobre el diagnóstico, tratamiento y seguimiento de las 

MC y de las complicaciones asociadas a los tratamientos oncológicos.
•  La comunicación interdisciplinar con los servicios de oncología médica y la radioterapia facilitan el manejo 

global de estos pacientes para elegir de forma individualizada el tratamiento más adecuado, que mejore la 
supervivencia y calidad de vida del paciente.
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