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Resumen. 

El Pterigión es una lesión f ibrovascular  que se origina en la conjuntiva y 

se ext iende hasta la superf icie corneal.  Puede ser primario ó recurrente, 

también llamado recidivante. Los factores de riesgo de esta enfermedad 

involucran desde la exposición a los rayos UV hasta infecciones virales. 

La teoría multifactorial es la teoría más aceptada para el desarrol lo de 

Pterigión donde están involucradas las infecciones virales de carácter 

oncogénico. El propósito de este trabajo fue determinar  la presencia de 

ADN viral en el Pterigión uti l izando técnicas de biología molecular. 

Determinar si los virus oncogénicos VPH, VHS-1, VVZ, CMV y VEB están 

implicados en el desarrol lo de esta enfermedad. Con ello,  implementar un 

panel viral el cual será una buena herramienta para la detección de ADN 

viral en esta enfermedad. En las muestras analizadas en este trabajo se 

detectó la presencia de ADN-VPH en 2 muestras (8%) y VEB en 7 (28%). 

Comparando los resultados con un grupo control, se encontró una 

diferencia signif icativa ut il izando la prueba exacta de Fisher  de Chi 

Cuadrada (p=0.00119 y 0.0001 respectivamente). Se implementaron las 

condiciones adecuadas para realizar un panel viral ut i l izando la reacción 

en cadena de la polimerasa que nos permita detectar la presencia de ADN 

viral en muestras de Pterigión, de tal forma que, es posible aplicar este 

panel viral como apoyo al diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad. 
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Antecedentes 

1. Pterigión. 

Término que deriva del griego Pteros  que signif ica alas, es una 

enfermedad ocular neoplásica benigna, de etiopatología desconocida, que 

se caracteriza por el crecimiento anormal de tej ido f ibrovascular de la 

conjuntiva bulbar que, en etapas avanzadas, invade la córnea. Cuando el  

padecimiento es diagnosticado se conoce como Pterigión primario. Si 

después del tratamiento, que a menudo es quirúrgico , crece nuevamente 

este tej ido, entonces se le conoce como Pterigión secundario, recurrente 

o recidivante.1-3  

 

Morfología. 

El Pterigión está dividido morfológicamente en 3 áreas: la cabeza, el 

cuello y el cuerpo.  (Figura 1) La cabeza tiene un color grisáceo; t iende a 

ser de forma plana y avascular situada en el ápice  (punta creciente del 

Pterigión).1 En los bordes anteriores de la cabeza del Pterigión  se 

dist ingue una línea de hierro pigmentada de epitelio conocido como línea 

de Stocker, el cuello conecta la cabeza y el cuerpo  irrigados por nuevos 

vasos f inos incipientes.1-3  

El cuerpo se localiza sobre la conjuntiva bulbar .1 Contiene células de 

f ibroblastos, vasos sanguíneos y se acompaña de un inf i ltrado celular 

inf lamatorio con una gran acumulación de matriz extracelular anormal, 

compuesta de elast ina y colágeno. 2  
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Figura 1.  Representación visual de un Pter igión nasal con invasión hasta el 

área pupi lar . A: Cabeza, B: Cuel lo, C: Cuerpo. S: Línea de Stroker.  Crecimiento 

del Pterigión. 1: Punto de anclaje sobre la conjuntiva bulbar, 2: Crecimiento 

hasta la zona l imbal,  3: Crecimiento en la zona corneal.  

 

La conjuntiva bulbar se caracteriza por ser una membrana mucosa 

vascularizada y contiene un epitel io escamoso estratif icado no 

queratinizado.2 El estroma conjuntival está conformado por una capa 

externa l infoide y una capa interna fibrosa vascularizada en donde hay 

presencia de f ibroblastos, quienes producen colágeno y elastina. 2 La 

tenon es una capa f ibrosa de tejido elástico y la epiesclera, un tej ido laxo 

muy vascularizado.2 El l imbo o unión esclerocorneal es una zona circular, 

l igeramente sobreelevada, que corresponde a la línea de transición entre 

la córnea y la esclera.2 Está compuesto predominantemente de epitelio en 

el que se encuentran principalmente las células madre que, como se 

sabe, son pluripotenciales y tienen la función de mantener la integridad y 

normalidad del epitelio corneal. 2  
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Estas zonas descritas previamente, pueden sufrir un daño físico, químico 

y/o biológico. Un posible factor dañino es la exposición crónica a la luz 

UV.2 Esto da lugar a una proliferación masiva en el endotelio vascular, 

dando lugar a un engrosamiento aproximadamente de 50 a 100 veces su 

tamaño normal, donde se produce el metabolismo anormal de los 

f ibroblastos que involucra el colágeno I, la elastina y una sobreproducción 

de metaloproteinasas.2 En la década de los 80´ se reportó la presencia 

viral en la conjuntiva bulbar de l Pterigión destacando el virus del papiloma 

humano (VPH).3,4  

La génesis del Pterigión topográficamente se divide en tres zonas: la 

primera, el punto de anclaje de la conjuntiva, tenon y epiesclera a 3 mm 

del l imbo; la segunda es el l imbo y la tercera la córnea. Se inicia el 

Pterigión en el punto de anclaje y los tej idos que lo conforman .2,3 (Ver 

Figura 1) 

 

Epidemiología.  

El Pterigión está presente a nivel mundial , pero es más frecuente en los 

climas cálidos y secos, con predominio en países comprendidos entre los 

37º de latitud norte y sur,  con mayor frecuencia en zonas rurales que en 

las zonas urbanas y no hay predominio en un sexo u otro  cuando las 

condiciones de vida son similares.5-7  La incidencia del Pterigión aumenta 

con la edad, siendo el grupo más afectado entre los 20 y los 50 años.5,6 

La prevalencia en la población China de Singapur es del 7 %, 8 en la 

región de las montañas azules en Sidney (Australia) es  del 7,3 %,5 en 
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Victoria (Melbourne, Austral ia) es del 6,7 %, 5 y mucho más frecuente 

(alcanza un 56 %) en la población esquimal de Groenlandia. 5  En el 

hemisferio occidental , se observa una mayor frecuencia en América 

Central y en el Caribe. En Estados Unidos de Norteamérica los índices 

más elevados se dan en los estados del sur.5 En un estudio realizado en 

Perú, se reporta una prevalencia del 31,0 %.9 En Cuba, por su parte, 

ocupa el tercer lugar de prevalencia  (17,3 %)5 (Figura 2).  

 

 

 

 

Figura 2. Mapa mundial que muestra la región en donde existe mayor 

prevalencia de Pterigión.  México se encuentra dentro de esta zona de mayor 

prevalencia.  
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Clasificación. 

Existen dos formas de clasif icar al Pterigión, histológicamente y con base 

a su crecimiento. Con base a su histología, el Pterigión se clasif ica en 

angiomatoso, f ibroso y puede haber una combinación que se clasif ica 

como mixto.1  Con base a su crecimiento se estrat if ica en grados del I  al 

IV.5 (Tabla 1) 

 

Tabla 1 .  Clasif icación del Pterigión .  

Clasif icación h istológica del Pterigión  

Angiomatoso.  Fibroso.  Mixto.  

El estroma cont iene un 

número s ignif icat ivo de 

canales vasculares con 

presenc ia de edema en 

espac io intervascular  

El  es troma presenta 

pr inc ipalmente f ibros is  

con pocos e lementos 

vasculares  

Cont iene caracterís t icas 

del Pter ig ión tanto 

angiomatoso como 

f ibroso 

Clasif icación del  Pterigión con base a su crecimiento  

Grado I .  Grado I I .  Grado I I I .  Grado IV.  

Crec imiento hasta 

la zona l imbo 

corneal  

Crec imiento entre 

e l l imbo corneal y 

e l área pupilar  

Crec imiento hasta 

e l área pupilar  

Crec imiento que 

sobrepasa e l área 

pupi lar  

 

 

Cuadro clínico. 

En los casos leves, el Pterigión a menudo es asintomático;5 sin embargo, 

en los casos avanzados, la zona elevada puede causar queratopatía 

epitel ial sintomática y provocar lagrimeo ref lejo, fotofobia y sensación de 

 

6 



cuerpo extraño.4 Los estudios han corroborado que una longitud de 3 mm 

de Pterigión desde el l imbo, es lo suf icientemente importante como para 

provocar ast igmatismo.5 También es posible que el Pterigión invada el eje 

visual y cause una pérdida visual grave. 5 En el Pterigión recurrente o 

recidivante, después de cirugías múltiples , se han observado casos de 

visión doble (diplopía) debido a la adhesión entre la conjuntiva bulbar y el 

párpado (simbléfaron).5,10  

 

Diagnóstico diferencial.  

El Pterigión puede confundirse con otras enfermedades relacionadas a la 

conjuntiva bulbar, entre estas podemos mencionar a la Pingüécula que es 

un depósito blanco-amari l lento de la conjuntiva bulbar en su vert iente 

nasal ó temporal,  con un crecimiento lento o inexistente. 3,5 El 

Pseudopterigión que es la adherencia de un pliegue de conjuntiva a una 

úlcera corneal periférica o adelgazamiento corneal, l ibre en uno de sus 

extremos y unido en su vért ice a la córnea. Un verdadero Pterigión está 

unido en toda su extensión a la conjuntiva bulbar subyacente. 3,5  Quiste de 

retención conjuntival, una lesión frecuente, habitualmente asintomática 

que contiene líquido claro en su interior y la Epiesclerit is,  un trastorno 

común, benigno, autolimitado  y recurrente que afecta a jóvenes y 

adultos.5 (Figura 3) 
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Figura 3.  Representación visual del diagnóstico diferencial del pter igión. A: 

Pinguécula, B: Pseudopter igión, C: Quiste de retención conjuntival y D: 

Epiescler it is.  ( Imagen tomada de: Rojas, 2009).  

 

Complicaciones.  

Las complicaciones que pueden aparecer  en la enfermedad por Pterigión 

son: irr itación crónica, disminución de la visión debido a que afecta 

también al eje visual o astigmatismo inducido, la disrupción de la película 

lagrimal, así como la inf lamación crónica del Pterigión. 4, 5  

 

Criterios para una intervención quirúrgica. 

Como se mencionó anteriormente, el tratamiento generalmente es 

quirúrgico, sobre todo en los pacientes con grado II  al IV, sin embargo, 

cuando se trata de un paciente con Pterigión grado I solo son candidatos 

a cirugía aquellos con relieve y síntomas como prurito, ardor, lagrimeo y 

sensación de arenil la .5,10  
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2. Factores de desarrollo del Pterigión. 

Los factores relacionados al desarrol lo del Pterigión se dividen en tres 

grupos, estos son: factores físicos, biológicos y químicos ; sin embargo, es 

dif ícil clasif icarlos porque siempre hay una combinación  de ellos ya sea 

por causa o consecuencia.1,11  

Dentro de los factores físicos podemos mencionar la luz ultravioleta (UV), 

al mismo tiempo, puede presentarse un factor biológico al haber 

alteraciones genéticas, como la formación de dímeros de pir imidinas,  que 

puede afectar la expresión genética. Un ejemplo de ello es la alteración 

encontrada en el gen supresor de apoptosis (p53) en las células madre 

limbales,12 según propone MT Coroneo11, son por una exposición crónica 

a la radiación.3,13 En el caso del Pterigión, la exposición a la luz UV 

ocasiona el crecimiento del tej ido f ibroso de la conjuntiva bulbar 

invadiendo la conjuntiva del epitelio corneal. 12  

Un mecanismo biológico es el de tipo inmunológico, en el cuál existe una 

reacción de hipersensibi l idad tipo I, generada por factores f ísicos tales 

como elementos irr itantes exógenos, polvo, viento, micro lesiones, incluso 

pueden estar involucrados los factores químicos  que pueden provocar una 

inf lamación local dando lugar a un incremento en la producción de IgE.1,5  

También se ha observado la  presencia de una sobreproducción de ciertas 

metaloproteinasas de la matriz extracelula r, debido a una estimulación 

inf lamatoria como las mediadas por las interleucinas y por factores de 

necrosis tumoral.11,13  
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La presencia de virus oncogénicos en un sub grupo de pacientes mostró 

relación con el desarrol lo del Pterigión, lo cual ha demostrado que las 

infecciones virales también tienen un papel importante en el desarrol lo de 

la enfermedad.4,14 Los oncovirus presentan genes que codif ican proteínas 

específ icas cuya principal función es la alteración de la regulación del 

ciclo celular,  afectando, por ejemplo, al gen p53  que es un gen supresor 

de tumores.15  

 

M T Coroneo11 en 1993 menciona que al parecer existe una predisposición 

genética para desarrollar Pterigión, otros autores ref ieren una aparente 

transmisión a través de varias generaciones. 3,16 También se han 

propuesto las anomalías de la función lagrimal como un factor 

desencadenante de la formación de Pterigión por las microlesiones 

generadas por una lubricación deficiente, provocando una inf lamación 

crónica.13  

 

Teoría multifactorial en la generación de Pterigión. 

Chalkia et al en el año 2013 propuso e l concepto de multi -pasos que 

abarca la part icipación de los tres factores mencionados anteriormente, la 

herencia genética, la radiación UV y la infección viral. 3,4  Según esta 

hipótesis hay dos factores que disparan el inicio de la enfermedad , el 

primero es la predisposición genética  y/o la exposición prolongada a 

factores ambientales que predispone a los individuos a esta enfermedad 

neoplásica benigna.3,14 El segundo factor es la presencia de v irus 
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oncogénicos y/o la exposición adicional de radiación ultravioleta,  esto 

añade más daños a un mater ial genético ya susceptible, lo que puede ser 

el estímulo para el desarrol lo o la repetición  (recidiva) del Pterigión.3,4 

(Figura 4).  

 

 

 

Figura 4.  Modelo mult i -paso propuesto por Chalkia et al  para la patogénesis del 

Pterigión, en el cual la infección viral,  la predisposición genética y los factores 

ambientales co-part icipan. El pr imer paso es la preexistencia de daño genético 

que puede estar dado por la exposición a la radiación ultravioleta  o debido a 

predisposición genética. El segundo paso  es el contacto con un virus  

oncogénico o bien la exposición a factores ambientales como el polvo, el viento 

que causa la evaporación de la lagrima dañando el epitel io conjun tival.  ( Imagen 

tomada de Chalkia4 ,  2013).   
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3. Virus oncogénicos. 

Los virus oncogénicos u oncovirus son aquellos agentes etiológicos que 

en su proceso de infección provocan cambios en el material genómico de 

sus huéspedes y posiblemente generan células malignas.17  Históricamente 

a los primeros virus oncogénicos se  les denominaban “agentes f i lt rables 

libres de células”.18 Los años 60´s y 70´s se caracterizaron por la 

búsqueda del "virus oncogénico humano".  En el año de 1970, Howard 

Temin y David Baltimore demostraron que los principales oncovirus en 

realidad eran retrovirus, con el estudio de dichos agentes, se estableció 

el concepto de virus oncogénicos. 17,18  

El mecanismo de acción de los virus oncogénicos está relacionado con la 

alteración del control de l crecimiento celular y su regulación, dando así, 

cambios a la integridad del ADN que pueden causar un crecimiento 

anormal de la célula.17 Los oncovirus cuentan con genes que pueden ser 

activados por diferentes mecanismos moleculares que dan como resultado 

alteraciones en el material genético, como por ejemplo: mutaciones 

puntuales, inserciones de pequeños fragmentos de ADN, delec iones, 

translocaciones, amplif icación génica y sobreexpresión de la proteína 

codif icada del oncogen.17 En cuanto a los cambios producidos por los 

oncovirus en la célula huésped, podemos destacar las altera ciones en la 

regulación celular que se da por dos mecanismos y que pueden ocurrir  

simultáneamente, ya sea por inserción de genes transformantes y la 

transducción.17,18  
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Clasificación de los virus oncogénicos.  

Basado en la estructura de l ácido nucleico, los virus oncogénicos se 

clasif ican principalmente en dos grupos 17,  en el primer grupo se 

encuentran los virus con ADN, entre los que se incluyen miembros de las 

familias Poxvirus, Herpervirus, Adenovirus, Papovavirus y Hepadnavirus.18 

(Tabla 2) En el segundo grupo se encuentran los virus con ARN, entre que 

destacan los miembros de la familia Retrovir idae .  

 

Tabla 2.  Característ icas generales de las principales famil ias de los virus 

oncogénicos del grupo de ADN. 1 7  

Famil ia  Oncovirus Enfermedades Factor(es)  
viral(es)  

Mecanismos 

Retrovir idae Virus 
L infotrópo 
T Humano 
t ipo I  y 
t ipo I I .  

 

L infoma de las 
célu las T del  
Adul to.  

Proteína Tax 
(pTax).  

Factor  nuc lear  
NF-kappa-β. 

Inhibe e l  contro l  
del  c ic lo celu lar.  

Inhibe la 
expres ión de la 
Pol imerasa-β.  

Hepadnavir idae Virus de la 
Hepat i t is  
B.  

Carc inoma 
hepatocelu lar.  

Proteína v ira l 
HBx.  

 

 

Afecta e l  gen 
promotor  de la 
meti l t ransferasa, 
en los  genes p53, 
Rb, c ic l ina D1 y 
p16.  

Flaviviridae Virus de la 
hepat i t is  
C.  

Hepato-
carc inoma.  

Proteína del  
núc leo.   
Gl icoproteína 
E2.  

Inhibe a los  
genes supresores 
de tumores: p53, 
p73 y Rb.  

Papovavir idae Virus del 
Papi loma 
Humano.  

Cáncer 
cervical .  

Proteína E6 y 
E7 

Degradac ión de 
p53 e inact ivac ión 
de p105RB. 

Herpesviridae Virus de 
Epste in-
Barr.  

L infoma de 
Burk it t .  
Sarcoma de 
Kapos i.  

La proteína 
LMP-1.  

Transformación y 
regulac ión de 
var ios  factores 
celu lares.  
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4. Virus del Papiloma Humano (VPH).  

La infección más frecuente del VPH es por transmisión sexual, se estima 

que el 2% de las mujeres en edad férti l t iene presencia de VPH y de este 

grupo el 30% fue transmit ido por actividad sexual.  Hay una menor 

frecuencia de infección por VPH en la auto inoculación y en contacto con 

superf icies inertes, como material quirúrgico , que actúan como 

fómites.19,20  

La clasif icación genotípica de los VPH se basa en la homología de la 

secuencia del gen L1 .21,22 Se han identif icado por lo menos 100 genotipos 

los cuales forman 16 grupos (α a π).23 También se pueden clasif icar con 

base al tejido infectado como VPH cutáneos ó VPH mucosos.24  

 

Estructura y replicación de los VPH.  

El VPH contiene una cápside en forma icosaédrica de diámetro entre 50 y 

55 nm.25 Está formada por dos tipos de proteínas estructurales, una de 

ellas es la proteína L1 de un peso molecular de 559 kDa que la contiene 

al 80% y L2 de 76 kDa al 20% que juntas forman 72 capsómeros. 25 El 

genoma del VPH es circular y t iene un tamaño aproximadamente de 7200 

a 8.000 pares de bases, contiene de 9 a 10 regiones codif icantes .26,27  

El genoma del VPH está dividido en tres regiones, la primera es la región 

E (Early) o temprana, la cual contiene de  7 a 8 genes codif icantes de 

expresión temprana (E1  a E8),27 los genes E1  y E2  están involucrados en 
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la regulación y transcripción del ADN viral, E1  a E4 están implicados en el 

control de la transcripción, E5  a E8  son genes asociados a los procesos 

de transformación celular; dependiendo del genotipo del virus. 25 E6  es un 

oncogén cuyo producto proteico se une a la proteína p53 y estimula su 

degradación; el producto proteico del oncogén E7  se une a p105RB 

(producto génico p105  del gen retinoblastoma ) evitando la apoptosis .25 La 

segunda región L (Late) o tardía, está formada por dos secuencias (L1  y 

L2), responsables de la codif icación de las proteínas de la cápside en la 

fase f inal de ensambaje viral. 27 La tercera región denominada unidad 

reguladora  no codif icada (URR) o también unidad larga de control (LCR) 

contiene las secuencias de ADN que perm ite el control de la replicación y 

de la expresión del genoma viral .19  

Por lo general el VPH ingresa a través de la capa de células basales, el 

virus se introduce por pequeñas f isuras localizadas en la piel. 27  Los genes 

vírales de expresión temprana son estimulados por la proliferación celular 

del huésped; la replicación del genoma vírico se l leva a cabo por la 

polimerasa de ADN de la célula hospedera.25 Hay un aumento en el 

número de células hospederas por la infección, el virus induce un 

engrosamiento del estrato espinoso y de la capa celular basal; dando así  

origen a la verruga o papiloma.19 El virus aprovecha la maduración de las 

células en la piel para poder invadir las capas cutáneas y  para 

desprenderse con las células muertas de la capa superior .22  
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Los genotipos VPH-16 y VPH-18 originan papilomas cervicales y 

displasia, al menos un 85% de los carcinomas cervicales contiene ADN -

VPH, de el los el 50% corresponde al VPH-16 y un 20% corresponde al 

VPH-18.27 Se ha demostrado también, la presencia viral  del VPH en fase 

de latencia en la superf icie ocular dando así un cuadro de enfermedades 

oftalmológicas que puede ir desde el Pterigión hasta el carcinoma de 

células escamosas de la conjuntiva. 28  

Las proteínas E6 y E7 se han identif icado como oncoproteínas  debido a 

su capacidad de unirse e inactivar las proteínas supresoras del 

crecimiento celular, p53 y el producto del gen ret inoblastoma .25 En 

ausencia de estas barreras de l crecimiento celular, la célula sería más 

vulnerable a la mutación, por tanto, daría lugar a una neoplasia.17  

 

Tratamiento para el VPH.  

En la actualidad no existe un fármaco de elección que sea específ ico en 

contra del VPH. Existen métodos terapéuticos que destruyen las células 

infectadas mediante métodos físicos, químicos y quirúrgicos.  La mayoría 

de los tratamientos contra el VPH están enfocados en remover 

mecánicamente la lesión, entre los que destacan la crioterapia, el ácido 

salicíl ico y el ácido tricloro acético.21  

En oftalmología, los fármacos más util izados son los antimitót icos 

destacando la mitomicina C y el 5-f louraci lo como tratamiento de elección 

en el carcinoma de células escamosas de la conjuntiva y en el Pterigión.3  
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Métodos de detección del VPH. 

Los estudios de rutina para el diagnóstico del VPH están enfocados a 

detectar la presencia de ADN-VPH. La técnica de Reacción en Cadena de 

la Polimerasa (PCR) es la más uti l izadas debido a su alta sensibi l idad y 

especif icidad, la fracción amplif icada corresponde al gen L1 .29  

 

5. Herpes virus humanos. 

La mayoría de los virus del Herpes humano son responsables de los 

principales cuadros de afectación oro -facial,  estos virus se contraen 

durante la infancia o en la adolescencia por medio del contacto de 

secreciones infectadas.30,31 Contienen una cadena de ADN cubierta por 

una cápside icosaédrica y ésta, a su vez, se rodea de un tegumento que 

contiene entre 15 y 20 proteínas y que está en contacto directo con una 

envoltura que contiene numerosas gl icoproteínas. 32-34  

 

Características generales de los herpes  virus. 

La familia Herpesvir idiae , cont iene únicamente el género herpesvirus que 

abarca más de 100 especies y de las cuales se reporta que solo 8 

especies infectan al ser humano.32  

Estos virus que afectan a los seres humanos tienen en común, al menos 

tres características: 

 Una cápsula icosaédrica de 162 capsómeros, recubiertos de una 

envoltura viral.32  
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 Su genoma comprende una única molécula de ADN, aproximadamente 

de 120 a 250 kpb.32 La Tabla 3 muestra información a detalle del 

tamaño genómico de las 8 especies de  herpesvirus  humano con 

algunas propiedades generales.  

 La infección viral t iende al tropismo, con una recurrencia alta en las 

superf icies u órganos que infectan. 30,32 

 

Clasificación de los herpes virus.  

Los herpesvirus  humanos se clasif ican a su vez en tres subgrupos o sub 

familias:  

 El subgrupo alfa (α), conocido como la subfamilia alphaherpesvir inae,  

incluye los virus VHS-1, VHS-2 y VVZ (VHS-3).30  

 El grupo beta o subfamilia betaherpesvirinae ,  incluye CMV (VHS-5), el 

VHS-6 y VHS-7.30  

 La subfamilia gammaherpesvirinae,  incluye el VEB (VHS-4) y el VHS-8 

o Sarcoma de Kaposi.30  
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Tabla 3.  Propiedades generales de los Herpes virus.  

Tipos 
de 
Herpes 

Nombre Tamaño 
del  

genoma 

Enfermedades Blanco de 
infección/  
Latencia 

Mecanismo de 
transmisión 

1 ó 
VHS-1 

Virus del  
Herpes 
Simplex  
t ipo 1.  

152 Kpb.  Herpes labia l,  
herpes geni ta l ,  
queratoconjunt iv i
t is  y encefal i t is .  

Mucoepi tel io/  
Neuronal.  

Contacto 
d irec to con 
secrec iones, 
generalmente 
ora l  y geni ta l .  

2 ó 
VHS-2 

Virus del  
Herpes 
Simplex 
t ipo 2.  

155 Kpb.  Herpes geni ta l ,  
recta l,  lab ial  y 
neonatal .   
Meningi t is .  

Mucoepi tel io/  
Neuronal.  

Contacto 
d irec to con 
secrec iones 
genita les.  

3 ó VVZ Virus 
Varicela 
Zoster.  

125 Kpb.  Var icela  Herpes 
Zoster.  

Mucoepi tel io/  
Neuronal.  

Por vía 
respirator ia 
Contacto con 
vesículas de 
p ie l  o mucosas.  

4 ó VEB Virus 
Epstein 
Barr.  

175 Kpb.  L infoma no 
Hodgk in y de 
Burk it t .  
Mononuc leos is  
infecc iosa.  

L infoc i tos  B,  
epi te l io/L infoc it
o B.  

Contacto con 
secrec iones 
respirator ias y 
sal iva.  

5 ó CMV Citomegalo
virus.  

>229 Kpb.  Ret in i t is ,  
esofagi t is  y 
síndrome de 
mononuc leos is  
incompleto.  

Epi tel io,  
monoc itos y 
l infoci tos/  
monoc itos y 
l infoci tos.  

Secrec iones 
or i far íngeas, 
f lu idos 
corporales y 
sangre.  

6 ó 
VHS-6 

Virus del  
Herpes 
Simplex 6.  

159 Kpb.  Encefa l i t is .   
Exantema súbito.  

L infoc i tos T y 
otros/  Linfoc i tos 
T y otros.  

Contacto 
pr inc ipalmente 
por  rutas 
respirator ias .  

7 ó 
VHS-7 

Virus del  
Herpes 
Simplex 7.  

145 Kpb.  Encefa l i t is .  
Exantema súbito .  

L infoc i tos T y 
otros/  Linfoc i tos 
T y otros.  

Desconoc ida.  

8 ó 
VHS-8 

Virus del  
Herpes 
Simplex 8.  

160-170 
Kpb.  

Sarcoma de 
Kapos i.  

Célu las  
endote l ia les/  
desconoc ido.  

Flu idos 
corporales .  
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Replicación e infección de los herpes virus. 

Los herpesvirus  t ienen varias regiones conservadas, hay genes 

homólogos que se han descrito en siete bloques de genes conservados 

que se localizan en el centro del genoma. La latencia es una 

característica que comparten todos los herpes virus.30  

La infección viral.  De la información de los herpes virus recolectada, 

hasta el día de hoy, se puede dividir el ciclo viral en distintas fases:  

 Fase de entrada 

Consiste en 2 eventos principales; la unión del virus a la superf icie celular 

y la fusión con la membrana plasmática. 30  

La unión a la superf icie celular  se hace por medio de receptores celulares 

específ icos, que son principalmente gB y gC. Posteriormente se fusiona la 

envoltura viral con la membrana plasmática de la célula, con la 

participación de las glicoproteínas gB, gD, gH y gL.34  

 Expresión de los genes virales  

Dentro de la célula infectada, la ARN polimerasa tipo III produce  hasta 50 

tipos diferentes de mARN que están organizados en 3 bloques: 

Inmediatamente tempranos (alfa), tempranos (beta) y tardíos (gamma): 34  

Las proteínas tempranas del bloque alfa, son principalmente para la 

replicación genómica; de éstas, las reconocidas son las desoxipirimidin 

(t imidin) cinasas, ADN polimerasas virales, r ibonucleótido  reductasas y 

exonucleasas.34  

Bloque beta y gamma. La proteína del tegumento viral VP16 está 

implicada en la trans-activación inicial de estos genes.  Entre los 
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mensajeros del bloque Beta se encuentran la polimerasa viral y l a t imidina 

quinasa (UL23).33  Los genes del bloque Gamma codif ican para las 

glicoproteínas de la envoltura, proteínas de la cápside, tegumento (VP16), 

la vhs y la proteasa viral (VP22). 34  

En las células huésped, específ icamente en el núcleo, se realiza la 

síntesis de ADN en las siguientes 3 horas post -infección, que continúa por 

12 horas.33 Para ello, el ADN viral se vuelve circular y la replicación se 

lleva mediante el proceso del círculo rodante. 33 El genoma de los 

herpesvirus  t iene 3 orígenes de replicación.34 Uno de ellos podría estar 

implicado en la replicación del genoma de herpes durante la fase de 

latencia por parte de la ADN polimerasa celular del huésped. 32 Con éste 

mecanismo de replicación, se forman grandes concatémeros (secuencias 

repetidas en tándem), los cuales son cortados para la encapsidación  del 

virón. Sólo alrededor del 25% del ADN viral codif ica para proteínas 

util izadas en la síntesis de vir iones.  El resto se acumula dentro de la 

célula.33  

 

La infección por VHS en el ojo humano se da por tres posibles 

mecanismos: el primero es mediante el contacto de herpes-mano-ojo lo 

cual explica las enfermedades en la superf icie ocular ; en el segundo 

mecanismo, en situaciones de inmunosupresión y/o estrés,  el VHS cumple 

su fase de latencia en las terminaciones nerviosas y puede migrar a 

cualquier estructura ocular y el ult imo mecanismo implica el contacto 

directo con secreciones infectadas.32  
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Tratamiento general para los Herpes virus humanos.  

Hasta el momento, hay muchos intentos de encontrar un tratamiento 

efectivo en contra de las infecciones de herpes, pero no se ha encontrado 

una cura permanente.34  

Los más util izados en oftalmología  son las terapias con anti -virales, entre 

los que destacan el Aciclovir, Valtrex (Balaciclocir) y Famvir (Famciclovir) 

los cuales son análogos de la base nucleotídica de guanina (Figura 5) que 

es 10 veces más afín a la ADN polimerasa viral en comparación de la 

polimerasa humana, dando así, el  truncamiento en la síntesis del ADN 

viral.34  

 

 

Figura 5.  Mecanismo de acción del Aciclovir en el tratamiento de las 

infecciones causada por los herpes humanos.  

 

Métodos de detección de VHS. 

Existen diferentes tipos de técnicas para la detección de la infección por 

VHS, algunos detectan la presencia de anticuerpos dir igidos contra el 

virus y otros detectan ADN viral . Lo más recomendable es uti l izar la 

técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) ya que esta técnica 

presenta alta sensibil idad y especif icidad. El fragmento a amplif icar para 

cada virus se muestran en la Tabla 4.35 
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6. Planteamiento del Problema. 

Los factores de riesgo para el desarrollo del Pterigión involucran desde la 

exposición a los rayos UV hasta infecciones virales. Existen reportes 

acerca del Pterigión en los cuales incluyen la búsqueda de virus 

oncogénicos incluyendo VPH, VHS, VZV, VEB o CMV. De aquí surge la 

necesidad de implementar un panel viral que ayude a  la detección de 

estos virus en muestras tomadas de la lesión en pacientes con  

diagnóstico de Pterigión, esto podría servir  como base para el desarrollo 

de protocolos de investigación para un mejor conocimiento de la 

enfermedad. 

 

 

 

7. Hipótesis. 

La implementación de un panel viral ut i l izando técnicas de biología 

molecular, será una buena herramienta para la detección de ADN viral en 

Pterigión. 
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8. Objetivo. 

Desarrollar un panel viral,  uti l izando técnicas de biología molecular, para 

la detección de virus oncogénicos en Pterigión.  

 

 

 

 

 

Objetivos particulares. 

 Obtener muestras de Pterigión por cirugía o por raspado de la lesión.  

 Realizar extracción de DNA de las muestras obtenidas.  

 Establecer las condiciones de la técnica de PCR para la detección de 

cada uno de los virus a analizar.  

 Realizar la PCR para las muestras obtenidas de pacientes con 

diagnóstico de Pterigión.  
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9. Material y métodos. 

Se obtuvieron 25 muestras de pacientes, con diagnóstico de Pterigión, por 

cirugía colocando el tej ido removido en un tubo Eppendorf de 1.5 mL que 

contenía solución salina isotónica estéri l  y por raspado de la lesión, en 

pacientes con diagnóstico clínico de Pterigión grado I, uti l izando un 

hisopo de rayón que posteriormente se colocó en un medio de transporte . 

Como sujetos control se obtuvieron 50 muestras de conjuntiva sana de 

sujetos sin antecedentes de Pterigión por raspado de la conjuntiva bulbar . 

Todos los participantes f irmaron carta de consentimiento informado.  

(Anexo 1) 

Como controles posit ivos para la realización de los PCRs de prueba para 

obtener las condiciones del método, se realizó la extracción de ADN de 

muestras de cultivos celulares los cuales fueron tran sfectados con VEB y 

VVZ. Para VPH se util izó una muestra de cultivo de células HeLa. Estas 

muestras fueron obtenidas por donación de la Unidad de Investigación del 

Instituto de Oftalmología Conde de Valenciana IAP.  

Extracción de ADN. 

La extracción de ADN se realizó con el mini kit  QIAamp (GIAGEN 

Sciences. Maryland, USA) siguiendo las indicaciones del fabricante.  200 

µl de la muestra fueron incubados a 56°C/10 min, en buffer de extracción 

en presencia de proteinasa K (1 mg/ml). Se precipito con etanol al 10 0% y 

se pasó a una columna de QIAamp; se hicieron dos lavados con los 
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buffers correspondientes y se diluyó con buffer l ibre de ADNasas. Se 

realizó la cuantif icación del ADN por nanoespectrofotometría uti l izando el 

equipo NanoDrop2000, ThermoScientif ic y el material genético fue 

almacenado a -20°C hasta su procesamiento.  

 

PCR específico para el VPH, VHS-1, VVZ, CMV y VEB. 

Se realizó PCR para la detección de los virus oncogénicos elegidos. Se 

util izaron oligonucleótidos específ icos , reportados en la l iteratura, para 

cada uno de los virus como lo muestras la Tabla 4.  

Tabla 4.  Secuencia de Oligonucleót idos ut i l izados.  

Oligonucleót idos Secuencia Gen Tamaño del  
fragmento 

amplif icado 

VPH (F)  

VPH (R)  

5´—CGT CCM ARR GGA WAC TGA TC—3´ 

5´—GCM CAG GGW ATA AYA ATG G—3´ 

Donde M= A o C; R= A o G; W= A o T; Y= C o T 

L1 450 pb 

VHS-1 (F)  

VHS-1 (R)  

5´—CGG CCG TGT GAC ACT ATC G—3´ 

5´—ATC CGA ACA ACT CCC TAA CCC—3´ 

US5 128 pb 

VVZ (F)  

VVZ (R)  

5´—GGG CCA CAA TAA CAT AAG GGA TG—
3´ 

5´—CGC CTA CAT AAA CCG TCG CTT—3´ 

ORF28 110pb 

VEB (F)  

VEB (R)  

5´—CGG TCT CGT AAA TGC TTC CCT—3´ 

5´—CTA CCC ACA GAC CCA CG—3´ 

LMP1 326 pb 

CMV (F)  

CMV (R)  

5´—CTT GCC CTG GAT GCG ATA CT—3´ 

5´— ACG GCT TTA CGG TGT TGT CT —3´ 

UL83 326pb 
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Cada reacción fue hecha en volumen total de 20 µl conteniendo 10 µl d e 

la HotStar Taq Master Mix Polimerase (QIAGEN Sciences. Maryland, 

USA), con 2.5 U de Taq polimerasa, 1.5 nM de MgCl 2, 0.4nM de cada 

dNTP, 1X del buffer de reacción y un volumen de oligonucleótidos a una 

concentración tal como se indica en  la Tabla 5. 

 

Tabla 5.  Volúmenes de los react ivos de la técnica PCR. 

Reactivo VPH VHS-1 VVZ VEB CMV 

HS 10 µ l  10 µ l  10 µ l  10 µ l  10 µ l  

F ( C o n c . )  0.2 ( 3 3  nM )µl  1.0 ( 5  n M )µl  1.0 ( 5  n M )µl  0.1 ( 5 0  nM )µl  0.1 ( 5 0  nM )µl  

R ( C o n c . )  0.2 ( 3 3  nM )µl  1.0 ( 5  n M )µl  1.0 ( 5  n M )µl  0.1 ( 5 0  nM )µl  0.1 ( 5 0  nM )µl  

DMSO -  -  1.0 µ l  -  -  

H2O 6.6 µ l  6.0 µ l  5.0 µ l  7.8 µ l  7.8 µ l  

ADN 5 a 10ng 5 a 10ng 5 a 10ng 5 a 10ng 5 a 10ng 

HS: Hot Star Taq Master Mix . QIAGEN. DMSO: Dimet i lsu lfox ido. Los ol igonuc leót idos 
s in d i lu ir  se encuentran en una concentración de 100nM . 

 

La amplif icación se realizó ut il izando el programa de un ciclo a 95°C por 

15 min, seguido del programa 94°C durante 1 min, una Tm específ ica para 

una de los juegos de oligonucleótidos por  1 min y 72°C por 1 min seguido 

de una extensión a 72°C/10 min.  El número de ciclos y la Tm se fueron 

variando hasta encontrar las mejores condiciones para la PCR  como lo 

indica la Tabla 6. La reacción se realizó en un termociclador GeneAmp 

PCR System 2400 (Perkin Elmer Co. Norwalk, Connecticut).   
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Electroforesis en gel de Agarosa al 1.5%. 

Los productos de PCR se analizaron por electroforesis en gel de agarosa 

al 1.5% teñido con Gel Red (1X) a 90V durante 40 minutos. Se uti l izó 

como marcador de pesos moleculares el Ready-Load 100 bp DNA Ladder 

(Invitrogen, L.T.). Para visualizar los productos de amplif icación  se uti l izó 

el transiluminador UVP BioLite util izando el software LAUNCH 

VISIONWORKSLS. 
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10. Resultados. 

Después de realizar varias pruebas con diferente Tm para cada PCR, l as 

condiciones óptimas de cada una de ellas fueron las que se mencionan en 

la Tabla 6. 

 

Tabla 6.  Tm y ciclos óptimos obtenidos para cada uno de los programas de la 

técnica de PCR.  

Virus Tm  Ciclos 

VPH 55°C 35 

VHS-1 46.3°C 35 

VVZ 46.3°C 35 

VEB 57.4°C 38 

CMV 46.3°C 38 

 

VHS-1. Para la PCR de VHS-1 se esperaba un producto de amplif icación 

de 150pb, durante el trabajo no fue posible incluir una muestra 

perteneciente a ADN de VHS-1 como control posit ivo, sin embargo, al 

correr las muestras encontramos que una de el las presentaba una banda  

apenas perceptible que se acercaba a 150pb, se realizó la PCR 

incrementando la cantidad de ADN genómico (5, 10 y 20ng), el resultado 

se repit ió y fue con 20ng que se pudo visualizar mejor, no fue posible 

repetirlo debido a la cantidad de ADN genómico disponible, pero esto nos 

hace sospechar de la positividad de esta muestra . (Figura 6)   
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Figura 6.  Gel de agarosa al 1.5% para detectar el producto de PCR para el  VHS 

1 (150pb). Se ve una tenue l ínea donde indica la f lecha amari l la, que se cree 

que es una muestra posit iva. 

 

 

VVZ.  Al realizar la PCR a diferentes condiciones para VVZ encontramos 

una cantidad de bandas de productos inespecíf icos. (Figura 7)  

 

Figura 7.  Gel de agarosa al 1.5% para detectar el producto de PCR de VVZ, 

ut i l izando diferentes condiciones, se observan diferentes bandas que 

corresponden a productos inespecíf icos.   

 

30 



Se realizó un gradiente de temperatura cambiando la temperatura de 

alineamiento de los oligonucleótidos (Tm), se realizó una curva de DMSO 

y f inalmente encontramos las condiciones adecuadas para esta 

determinación, se obtuvo un producto de PCR con el tamaño esperado 

que es de 110pb y con estas condiciones se realizó la PCR -VVZ. (Figura 

8) 

El resultado fue negativo para VVZ en las muestras de Pterigión . 

 

Figura 8 .  Gel de agarosa al 1.5% para detectar el producto de PCR para el VVZ 

(110pb).  En el control negativo se aprecia una banda que se encuentra por 

debajo de las 100pb que corresponde a un producto inespecíf ico.  

 

VEB.  Con respecto al VEB, las mejores condiciones para la PCR nos 

permite obtener un producto de PCR mayor de 300pb, el producto 

esperado es de 326pb, en el control negativo se puede apreciar una 

banda muy tenue de casi 500pb que corresponden a un producto 

inespecíf ico. (Figura 9)   
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Figura 9. Gel de agarosa al 1.5% para detectar el  producto de PCR para el 

Virus Epstein Barr (326pb). Las bandas localizadas en casi 500pb y menor de 

100pb corresponden a productos inespecíf icos.  

 

Se realizó una repetición de la PCR para VEB, en aquellas muestras que 

resultaron posit ivas, para su comprobación (Figura 10). El resultado fue 

positivo para siete muestras en el Pterigión.  

 

Figura 10. Gel de agarosa al 1.5% para visual izar el producto de PCR para VEB 

de pacientes con Pterigión que resultaron posit ivos en un pr imer PCR.   
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VPH.  Se realizó la PCR para VPH con las condiciones adecuadas , al 

realizar la electroforesis en gel de agarosa,  se obtuvieron muestras 

positivas en las que la intensidad de la banda era muy baja, por lo que  se 

procedió a realizar una segunda PCR aumentado la cant idad de ADN. 

(Figura 11) 

 

 

Figura 11. Gel de agarosa al 1.5% para detectar el  producto de PCR para el 

VPH (450pb). En (A) Se observan dos bandas que pertenecen a muestra de 

pacientes, una de el las apenas es perceptible, por lo que se procedió a repet ir 

el anál is is con una mayor concentración de ADN, el resultado se puede 

observar en (B).  
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CMV.  Para la PCR de CMV se esperaba un producto de amplif icación de 

326pb. Las muestras se corrieron y en ninguna se encontró producto de 

amplif icación después de la electroforesis en gel de agarosa al 1.5%. Sin 

embargo no se contó con un control posit ivo.  Con estos resultados no 

podemos decir que tuvimos las condiciones adecuadas para la PCR 

puesto que es necesario contar con un control posit ivo, el cuál no fue 

posible conseguirlo (Figura 12) 

 

 

Figura 12.  Gel de agarosa al 1.5% para detectar el producto de PCR para  CMV. 

(326pb) Dentro de esta imagen no se contaba con un control posit ivo para el 

ADN de CMV. 

 

En resumen, las muestras se agruparon en Pterigión primario y 

recurrente. En el grupo de Pterigión primario se sospecha de la presencia 

de VHS 1 en una muestra (9.1%), para el VEB se encontró resultado 

positivo en 7 muestras (63.6%), mientras que no se encontró presencia de 

VPH, VZV y CMV. En el grupo de Pterigión recurrente se encontró 

presencia de material genético  de VPH en 2 muestras (18.2%) y también 
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se sospecha de una muestra posit iva para VHS-1 (7.1%). Con respecto a 

los virus de VVZ, VEB y CMV, los resultados fueron negativos. Para las 

muestras de los sujetos control, los resultados fueron negativos excepto 

para VPH en las que se encontraron dos muestras posit ivas. (Tabla 7) 

 

Tabla 7.  Resultados obtenidos para la presencia de ADN-viral en Pterigión. Se 

analizaron 11 muestras de Pter igión primario y 14 de Pter igión recurrente.  

 

 Pterigión  

Virus Primario Recurrente Controles 

VPH 0% (0) 14.3% (2) 4% (2) 

VHS-1 9.1% (1)* 7.1% (1)* 0% (0) 

VVZ 0% (0) 0% (0) 0% (0) 

VEB 63.6% (7) 0% (0) 0% (0) 

CMV 0% (0) 0% (0) 0% (0) 

(n) = número de muestras positivas 

*Por confirmar 

 

 

Al realizar la prueba exacta de Fisher  de Chi Cuadrada para comparar los 

resultados del grupo de sujetos sanos con pacientes con Pterigión 

obtuvimos una diferencia estadíst icamente signif icativa  para VPH en 

Pterigión recurrente (p= 0.0119)  y para VEB (p= 0001). (Figura 13) 
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Figura 13.  Comparación de resultados posit ivos y negativos entre pacientes y 

controles. Detección de VPH en Pter igión recurrente (A), detección de VEB en 

Pterigión total  (B) (Se real izó prueba exacta de Fisher  considerando un valor de 

signif icancia estadíst ica de p<0.05).  
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11. Discusión. 

La etiopatogenia del Pterigión aún es desconocida,  sin embargo, existen 

estudios en los que se reporta que las infecciones virales pueden estar 

implicadas en el desarrol lo de esta enfermedad.3 Si las infecciones virales 

son parte de este proceso, tal como lo reporta Chalkia 3 en su revisión, se 

debería tomar en cuenta para el tratamiento adecuado de la enfermedad  y 

no solo en el Pterigión primario sino para evitar la recurrencia . Los 

reportes en la l iteratura sugieren que VPH es un virus asociado a 

Pterigión;36,37 sin embargo, los resultados obtenidos en este estudio 

sugieren que el virus que podría estar relacionado con el desarrol lo del 

Pterigión es el VEB. Para poder concluir esto,  es necesario aumentar el 

número de muestra, para poder tener una estadíst ica confiable . Durante el 

desarrol lo del trabajo, ot ra l imitante con respecto a los virus VHS-1 y 

CMV, es que no se contó con un control positivo para poder buscar las 

condiciones adecuadas para la PCR, porque a pesar de haber obtenido  en 

una muestra una banda de peso molecular cercana  al producto esperado 

para VHS-1, no es posible confirmar la presencia del ADN viral.  La banda 

obtenida para VHS-1 fue apenas perceptible , aun repit iendo la PCR con 

una mayor concentración de ADN. Sospechamos la presencia de VHS-1 

porque, además del producto de amplif icación encontrado  en este trabajo, 

en el 2001 Detorakis37  reportó la presencia de VHS-1 en muestras de 

Pterigión primario. En ese reporte se observa bandas muy tenues con 

respecto al control positivo uti l izado, lo que podría ser indicativo de que 
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la carga viral no es tan alta como para detectarlo fácilmente.  En nuestro 

caso, algunas de las muestras podrían haber tenido ese problema.  

Las infecciones virales juegan un papel importante en cualquier 

enfermedad y en el Pterigión, puede ser un factor detonante en el 

desarrol lo de la enfermedad, por lo que, resulta de gran importancia el 

establecimiento de técnicas que permitan la detección viral .  En este panel 

no fue posible incluir la detección de VHS-1 y CMV porque a pesar de 

haber obtenido una muestra presuntamente positiva  para VHS-1, no 

contamos con ADN viral para ut il izarlo como control positivo. Las 

muestras de los sujetos control fueron negativas para todas las 

determinaciones excepto VPH que se encontró en dos sujetos (4%). No 

existen reportes en la l iteratura que muestren la presencia de VPH en 

conjuntiva sana; sin embargo, existen otros estudios realizados en 

cavidad bucal en donde se reporta  la presencia de VPH, en un estudio 

realizado en Yucatán en donde un 14% de mujeres sin enfermedad bucal 

t iene presencia de VPH (González-Losa39). Nuestros resultados sugieren  

la presencia del virus en tej idos que desarrol lado la enfermedad, pero 

tendrían que hacerse más estudios que determinen si esto constituye una 

causa ó un efecto. Además es importante capta r un mayor número de 

pacientes con Pterigión para buscar esta asociación. 
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12. Conclusiones. 

Se encontraron las condiciones adecuadas para realizar un panel viral 

uti l izando la técnica de reacción en cadena de la polimerasa que nos 

permite detectar la presencia de ADN viral  para VVZ, VPH y VEB en 

muestras de Pterigión, de tal forma que, es posible aplicar este panel viral 

en personas con diagnóstico de Pterigión primario y recurrente. Esto abre 

la posibi l idad de aplicar estas técnicas para protocolos de investigaci ón 

que busquen alternativas de tratamiento o prevención. 
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14. Glosario. 

Capsómero: Son las subunidades básicas de la cápside, una cubierta 

exterior de la proteína que protege el mater ial genético de un virus.  

Concatémeros: Molécula de ADN que contiene copias múltiples de una 

misma secuencia de nucleótidos dispuestas en serie, una tras otra, es 

decir, múltiples repeticiones en tándem.  

Diplopia: Visión doble, la percepción de dos imágene s de un único objeto.  

Epiesclera: Capa más externa de la esclerótica.  

Inserción de genes transformantes virales : Incorporación del fragmento 

genómico de origen viral a la célula huésped, dando a lugar a las 

proteínas transformantes codif icadas por los virus y que son la causa de 

la transformación cancerígena de la célula.  

Línea de Strocker: Línea pigmentada ferrosa que se observa en la cabeza 

del Pterigión.  

Mutación: Cambio en la información genética (genotipo) de un ser vivo, 

que produce una variación en las característ icas de este y que pueda 

transmit irse a su descendencia. 

Neoplasia: Formación anormal en alguna parte del cuerpo de un tejido 

nuevo de carácter tumoral, benigno o maligno.   
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Oncogénico: Que es capaz de producir un tumor, especialmente un tumo r 

maligno 

Recidiva ó recurrencia: Repetición de una enfermedad poco después de 

terminada la convalecencia.  

Simbléfaron: Adhesión entre la conjuntiva bulbar y la del parpado en su 

cara interna que puede limitar la moti l idad del globo ocular.  

Transducción: Paso de ADN celular normal a un virus. Este virus al 

infectar a una segunda célula introduce este segmento de ADN y es 

transducido en el genoma de dicha célula, comportándose como un 

oncogén e induciendo la proliferación celular.  

Tenon: Estructura que cubre la membrana más externa del ojo que es la 

esclerótica. Situada entre la esclerót ica y la córnea que recubre toda la 

pared del ojo.  

Tegumento: Revestimiento epitel ial que cubre las superf icies externas del 

organismo, separándolo y protegiéndolo del medio e xterno. 

Virus oncogénico: Virus que poseen la propiedad de poder transformar la  

célula que infectan en una célula tumoral.  
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15 . Anexo 1 Consentimiento informado. 

 

FUNDACIÓN HOSPITAL NUESTRA SEÑORA DE LA LUZ I.A.P. 

CENTRO DE INVESTIGACIÓN BIOMÉDICA. 

(CIB-HOL)  
 

México, D. F., a ____ de ____________________ de 20____.  

Consentimiento informado: 

En la Fundac ión Hospi ta l Nuestra Señora de la Luz  se l leva a cabo un estudio t i tu lado  
“DETECCIÓN DE ADN VIRAL EN PTERIGIÓN PRIM ARIO Y RECIDIVANTE”  El cual se 

real iza en e l Centro de Invest igación Biomédica, es te estudio está bajo 

responsabi l idad del Dr . Héctor  Javier  Pérez Cano.  

 

Se me ha informado que se requiere de una muestra tomada mediante raspado 

conjunt ival  del  ojo afectado y/o muestra de tej ido removido e n e l tratamiento por 

c irugía, es to no representa n ingún r iesgo para mi salud,  y que los efectos adversos 

pos ib les , en e l caso de raspado conjunt iva l,  so lo serán un ardor leve o sensac ión de 

cuerpo extraño, los  cuales se qui taran a l cabo de 5 minutos,  y me será otorgada una 

muestra de lubr icante para d ichos s íntomas. Se me ha expl icado que e l mater ia l  

genét ico obtenido de mi muestra se ut i l izará para f ines de invest igac ión y que, en 

caso de ser pac iente del inst i tu to, la toma de muestra NO modif ica mi d iagnóst ico, mi 

tratamiento n i la atención rec ibida por parte del personal de la inst i tuc ión. También 

me ha s ido señalado que puedo ret irar  mi consent imiento para par t ic ipar en la 

invest igac ión en e l momento que yo lo desee y que todos los datos de mi expediente 

serán conf idenc ia les  y no se darán a terceros.  

Es por eso que:  

Yo ________________________________________________ acepto part ic ipar en 

este estudio y autor izo que se obtenga una muestra de la conjunt iva de m is dos ojos.  

Firma:  _______________________ Teléfono_____________________________  

Responsable de toma de muestra: ______________________________________  

Test igo:  ___________________________________________________________  

Test igo:  ___________________________________________________________  
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