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Preámbulo
Pere Romero Aroca
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario Sant Joan. Reus (Tarragona)
Joan Barrot de la Puente 
Médico de familia. Centro de Atención Primaria Jordi Nadal. Salt (Girona)

La RD sigue siendo la primera causa de ceguera entre 
la población adulta joven, en la franja de edad entre los 40 
y 60 años. La ceguera viene dada por las complicaciones de 
esta, en forma de EMD, isquemia del área macular y RD en 
su forma proliferativa. Pero además los pacientes con RD 
presentan una serie de complicaciones que son poco cono-
cidas por los médicos de familia; así, es frecuente que durante 
la vida del paciente diabético este sufra hemorragias en el 
vítreo, que van a producirle pérdida de visión durante el pe-
ríodo en que esta esté presente. Igualmente, el desarrollo de 
una RDNP grave va a ocasionar extensas áreas de isquemia 
retiniana que, si afectan al área macular, producirán pérdida 
de visión actualmente irreversible. Estas mismas áreas de is-
quemia localizadas en la periferia más extrema de la retina 
inducirán la formación de neovasos en el iris, los cuales van 
a cerrar el ángulo camerular con el subsiguiente aumento de 
presión intraocular y la aparición del denominado glaucoma 
neovascular. 

La misma formación de neovasos, pero en la papila o las 
arcadas vasculares, dará lugar a la RDP, la cual puede ocasio-

nar desprendimiento de retina de tipo traccional, ya que los 
neovasos se acompañan de tejido fibroglial de soporte que, 
al contraerse, traccionan de la retina separándola del epitelio 
pigmentario de la retina.

Como podemos observar, múltiples son las complica-
ciones que se van a producir a lo largo de la vida del pa-
ciente diabético afectado de RD, sobre todo en sus formas 
más avanzadas. Es, pues, importante que el médico de fami-
lia conozca cuáles son las complicaciones, y sobre todo que 
sepa cómo actuar en cada una de ellas desde su posición de 
médico que ha de controlar metabólicamente al paciente, 
y que además va a ser al médico al que, por la facilidad de 
acceso, van a dirigirse muchas de las preguntas que el pa-
ciente no formulará al especialista en oftalmología cuando 
lo tenga delante.

Por tanto, el objetivo del presente documento es descri-
bir las complicaciones de la RD, cómo se pueden prevenir, 
solucionar y qué actitud debe tomar el médico de familia en 
cada una de ellas.

ABREVIATURAS

AAO: American Academy of Ophthalmology.

ADA: American Diabetes Association.

ADVANCE: Action in Diabetes and Vascular disease: Preterax and 

Diamicron-MR Controlled Evaluation.

CNM: cámara no midriática.

DCCT: The Diabetes Control and Complications Trial.

DM: diabetes mellitus.

DM1: diabetes mellitus tipo 1.

DM2: diabetes mellitus tipo 2.

EDIC: Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications.

EM: edema macular.

EMCS: edema macular clínicamente significativo.

EMD: edema macular diabético.

ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study.

EUROCONDOR: European Consortium for the Early Treatment of 

Diabetic Retinopathy.

FIELD: Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes.

HbA
1c
: hemoglobina glucosilada.

HTA: hipertensión arterial.

PFC: panfotocoagulación.

RD: retinopatía diabética.

RDNP: retinopatía diabética no proliferativa.

RDP: retinopatía diabética proliferativa.

TOC: tomografía de coherencia óptica.

UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes Study.

VEGF: factor de crecimiento vascular endotelial.

WESDR: The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic 

Retinopathy.
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¿QUÉ ES LA RETINOPATÍA DIABÉTICA?

De todas las complicaciones que la DM puede ocasionar 
en el ojo, la RD es la que con mayor frecuencia conduce 
a la ceguera (80 %)1. Se trata de una afectación del sistema 
microvascular de la retina que se produce en mayor o me-
nor grado en todos los pacientes diabéticos a lo largo de 
la evolución de la enfermedad (figura 1) y que se pone de 
manifiesto con la aparición de una serie de lesiones en el 
fondo de ojo de cuya identificación depende el diagnóstico.

¿POR QUÉ SE PRODUCE LA RETINOPATÍA 
DIABÉTICA?

Los mecanismos patogénicos exactos implicados en el desa-
rrollo de la RD no se conocen del todo. Actualmente se admite 
que las distintas lesiones que aparecen en el fondo de ojo son la 
consecuencia final de las alteraciones metabólicas que se origi-
nan como respuesta a la existencia de una hiperglucemia crónica 
mantenida y a los cambios bioquímicos, fisiológicos, hematológi-
cos, endocrinológicos y anatómicos que de ella se derivan2.

Es un proceso de desarrollo lento en las fases inciales. Se 
necesita un período mínimo de cinco a diez años de hiper-
glucemia mantenida para que comiencen a manifestarse las 
lesiones microangiopáticas. Además, en su progresión influ-
yen determinados factores de riesgo, entre los cuales des-
taca por su importancia el grado de control metabólico. El 
DCCT3 y el UKPDS4 demostraron que existe una correla-
ción muy evidente entre el grado de control metabólico y el 
desarrollo y la progresión de las lesiones oculares en la DM.

Por qué ante una situación de hiperglucemia crónica se 
lesionan los pequeños vasos de la retina es todavía una incóg-
nita que se va despejando poco a poco. Tradicionalmente, se 
ha considerado que la existencia de unos niveles elevados y 
mantenidos de glucemia desencadena una serie de alteraciones 
bioquímicas cuya consecuencia es el acúmulo, en los distintos 
tejidos, de polioles, radicales libres y productos de la glucación 
avanzada que inducen el aumento de la síntesis de diacilgli-
cerol, la activación de la proteincinasa C5-8 y el aumento de la 
síntesis y liberación del VEGF. La aparición de estas alteraciones 
metabólicas tiene como consecuencia que se genera un daño 
estructural (figura 2).

El daño de las células del endotelio vascular, con alte-
raciones de la membrana basal capilar y con la pérdida de 
pericitos, parece que es uno de los factores más importantes 
en el desarrollo de la enfermedad, al ocasionar la rotura de 
la barrera hematorretiniana interna, con aumento de la per-
meabilidad9. Se producen también una serie de cambios que 
conllevan, como consecuencia de la hipoxia, la activación 
de ciertos receptores y la liberación de mediadores como 
el VEGF10. EL VEGF estimula la formación de neovasos la 
permeabilidad de los vasos, contribuyendo al edema. 

Por otro lado, es importante señalar que, en la actuali-
dad y gracias a los avances experimentados en el conoci-
miento de la patogenia de esta enfermedad, se sabe que la 
RD no se reduce al daño microvascular. Cada vez son más 
los estudios que sugieren que la neurodegeneración es un 
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Alicia Pareja Ríos
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife
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Figura 1. Fisiopatología RD y duración de la enfermedad: a 
mayor tiempo de evolución de la DM, mayor prevalencia de RD.
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evento precoz en el desarrollo de la RD y que puede in-
cluso preceder al daño vascular anteriormente descrito. Se 
ha detectado un aumento de glutamato, del estrés oxidativo 
y una sobreexpresión del sistema renina-angiotensina, y se 
ha visto que muchas de las alteraciones inducidas por la 
DM pueden contribuir a que se produzca una degenera-
ción neuronal en la DM. Si de verdad este daño neuronal 
precede al daño vascular o sucede de manera simultánea 
afectando a la denominada unidad neurovascular, está sien-
do objeto de numerosas investigaciones que, sin duda, con-
tribuirán a esclarecer por qué se produce esta enfermedad 
y abrirán nuevas dianas terapéuticas11.

¿CÓMO SE CLASIFICA LA RETINOPATÍA 
DIABÉTICA?

Desde un punto de vista clínico, la RD evoluciona en dos 
fases bien diferenciadas: una menos agresiva de aumento de 
la permeabilidad y otra más grave de proliferación vascular 
dominada por la isquemia. Cada una ellas se caracteriza por 
la aparición en el fondo de ojo de una serie de cambios que 
son los que definen y condicionan la gravedad de la RD y 
del EM y que permiten establecer una clasificación de dicha 
enfermedad.

Lesiones asociadas a la ruptura de la barrera 
hematorretiniana

Microaneurismas (figura 3)

Los microaneurismas son dilataciones saculares de la 
pared de los vasos (más frecuentemente capilares venosos) 
con un tamaño variable que oscila entre 15 y 50 micras y 
que aparecen en el fondo de ojo como puntos rojos in-

trarretinianos12. Estas dilataciones se originan como con-
secuencia de la pérdida de pericitos y del engrosamiento 
de la membrana basal y de la proliferación de las células 
endoteliales. Representan la primera lesión detectable me-
diante oftalmoscopia y suelen aparecer inicialmente en el 
polo posterior.

Hemorragias (figura 4)

Se producen como consecuencia de la alteración de la 
permeabilidad vascular de los capilares o vénulas, o bien 
por la ruptura de microaneurismas. Aparecen en el fondo 
de ojo como manchas rojas redondeadas de límites poco ní-
tidos que adoptan una morfología variable dependiendo de 
la profundidad a la que se sitúen. Su tamaño es variable y a 
veces es difícil distinguirlas de los microaneurismas. Las he-
morragias generalmente superan las 125 micras.

Figura 2. RD: alteraciones estructurales.

Hiperglucemia crónica

•	 Pérdida de pericitos

•	 Lesión de células endoteliales

•	 Alteración de la membrana basal

•	 Aumento de fibrinógeno y albúmina

•	 Aumento de rigidez de la pared de glóbulos rojos

•	 Aumento de la agregabilidad plaquetaria

Aumento de  
permeabilidad vascular

Aparición de  
fenómenos vasculares obstructivos

Figura 3. Microaneurismas (flecha blanca).
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El número de hemorragias y su extensión tienen valor 
pronóstico. Cuando se produce una confluencia de varias 
hemorragias es importante descartar la existencia de una hi-
poxia retiniana subyacente.

Exudados duros (figura 5)

Surgen como lesiones amarillentas de bordes bien defi-
nidos y morfología variable, generalmente asociadas a mi-
croaneurismas o microhemorragias. Tienen predilección por 
el polo posterior y, a veces, adoptan una disposición circina-
da. Tienden a aumentar con el tiempo y a modificar su mor-
fología, y se corresponden con depósitos extracelulares de 
lípidos y lipoproteínas que se producen como consecuencia 
del aumento de la permeabilidad vascular.

Lesiones asociadas a la aparición de fenómenos 
vasculares obstructivos

Exudados algodonosos (figura 6)

Aunque inicialmente descritos como exudados, son en 
realidad microinfartos localizados en la capa de fibras ner-
viosas, y representan el acúmulo, en la retina interna, de de-
tritus de flujo axoplásmico.

Aparecen en el fondo de ojo como lesiones blancas, ova-
ladas y de límites borrosos con un tamaño que oscila entre 
las 300 y las 700 micras. Su vida media es corta y desapare-
cen espontáneamente en unos meses.

Anomalías vasculares (figura 7) 

La presencia de anomalías vasculares retinianas o intra-
rretinianas constituye un indicador muy fiable de progresión 
de la hipoxia retiniana y de la presencia de áreas de isquemia. 
Además, traduce un riesgo de posible evolución inminente 
de la RD hacia formas proliferantes.

Las más frecuentes son las de tipo venoso, y pueden ser 
muy variadas:

•	 Dilatación.
•	 Arrosariamiento.
•	 Duplicación.
•	 Asas vasculares.
•	 Envainamiento.
•	 Exudados perivenosos.

Figura 4. Las hemorragias adoptan una morfologia variable.

Figura 5. Exudados lipídicos.

Figura 6. Exudados algodonosos.
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Anomalías vasculares intrarretinianas

Las anomalías vasculares intrarretinianas son colaterales 
que aparecen tras la oclusión vascular. En realidad son 
cortocircuitos entre las arteriolas retinianas y las vénulas que 
tienen una función compensadora. 

Neovascularización (figuras 8 y 9)

La neovascularización representa el signo clave del agra-
vamiento de la enfermedad. Se trata de vasos anómalos que 
surgen para compensar la isquemia generalizada que se 
produce en la retina diabética en las fases avanzadas. Esta 
neovascularización se acompaña de tejido fibroglial que, al 
contraerse, producirá desprendimiento traccional de la retina 
adyacente. 

CLASIFICACIÓN DE LA RETINOPATÍA 
DIABÉTICA

Reconocer estos signos en el fondo de ojo es funda-
mental para poder clasificar la RD y establecer el grado de 
gravedad. Clásicamente, se ha dividido la RD en RDNP, 
cuando predominan los trastornos asociados a la alteración 
de la permeabilidad, y RDP, cuando ya se ponen de mani-
fiesto los neovasos.

Existen varias clasificaciones que distinguen en cada una 
de estas formas distintos estadios de gravedad, pero las más 
utilizadas son, sin duda, la del ETDRS y la escala de grave-
dad de la RD y el EM.

La clasificación del ETDRS13 ha sido y es la más utilizada 
en investigación clínica, y se basa en la identificación de las 
lesiones que aparecen en los siete campos fotográficos de la 
retina, representados en la figura 10.

En esta clasificación las lesiones oftalmoscópicas se 
gradúan comparándolas con las fotografías estándares uti-
lizadas en el ETDRS. Se considera que no existe RD (nivel 
10) cuando no se detecta ninguna lesión en el fondo de ojo. 
Cuando se aprecian algunas lesiones, como microaneurismas 
o hemorragias, se trata de una RDNP leve (niveles 20 a 34). 
La RDNP moderada (niveles 35 a 46) viene definida por la 
presencia de hemorragias o microaneurismas mayores que 
los de la fotografía estándar 2A y exudados blandos o anom-
alías venosas. Cuando aparecen hemorragias o microaneuris-
mas en los cuatro cuadrantes, anomalías venosas en al menos 
dos cuadrantes o anomalías vasculares intrarretinianas en al 
menos un cuadrante, se considera que existe una RDNP 
grave (regla 4:2:1; niveles 47 a 52), y si coinciden dos de estos 

Figura 7. Asa venosa (flecha blanca), exudado 
algodonoso(flecha negra).

Figura 8. Neovasos (flecha).

Figura 9. Desprendimiento traccional de retina.
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tres hallazgos se trata de una RDNP muy grave (niveles 53 a 
60). La RDP (niveles 61 a 85) se caracteriza por la presencia 
de neovasos.

Se considera que existe una RDP «de alto riesgo» cuan-
do concurren alguna de estas tres circunstancias: neovasos 
en la papila que ocupan entre un tercio y una cuarta parte 
del área de la papila, neovasos en la papila y hemorragia 
vítrea o prerretiniana, o bien neovasos extrapapilares de 
más de la mitad del tamaño de la papila y hemorragia vítrea 
o prerretiniana.

En un intento de conseguir un medio de comunicación 
para todos, un grupo de expertos (Global Diabetic Retinopathy 

Task Force) propuso en el año 2002 una nueva clasificación 
para la RD de más fácil manejo, que es la escala clínica in-
ternacional de gravedad de la RD (tabla 1) y del EMD, que 
ha sido asumida por la AAO y que puede verse en su web 
(www.aao.org).

Esta nueva clasificación está basada en los resultados del 
ETDRS y, por lo tanto, se apoya en la evidencia científica. 
No pretende desplazar a la clasificación original, sino tan solo 
proporcionar una base de manejo sencillo y adecuado a la 
práctica clínica. No obstante, habrá que esperar un tiempo 
para ver si realmente sirve para su objetivo y es aceptada por la 
mayoría de los oftalmólogos antes de verificar su utilidad14,15.
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El EMD es una manifestación avanzada de la RD y la 
causa más frecuente de discapacidad visual en los pacientes 
diabéticos. Pues bien, se estima que en la actualidad hay 
más de 21 millones de diabéticos con EMD1.

 
Se trata de un engrosamiento de la retina por acúmulo de 

líquido en el área macular. La base patogénica del EM se concreta 
en la ruptura de las barreras hematorretinianas: la interna, forma-
da por el endoteli o de los capilares retinianos y por las células 
gliales (astrocitos y células de Müller), y la externa, integrada por 
el epitelio pigmentario retiniano y la membrana de Bruch.

Otros factores implicados en la génesis del EM son la hi-
poxia retiniana, la síntesis de determinados mediadores que 
aumentan la permeabilidad vascular (VEGF, interleucina 6, 
angiotensina II, etc.) y las tracciones vitreomaculares.

La clínica del EM es muy variada y depende en gran 
parte de su localización. Cuando hay afectación central, dis-
minuye la agudeza visual.

Si se trata de un EM localizado y extrafoveal, puede cur-
sar de forma asintomática. En el caso de que el EM afecte 
al centro de la fóvea, la afectación de la agudeza visual será 
mayor o menor en función del espesor retiniano central y 
del tiempo de evolución del proceso.

Además, los pacientes tienen alterada la sensibilidad al 
contraste y la visión de los colores, con modificación en la 
percepción del eje azul-amarillo y en la adaptación a la oscu-
ridad. Todo ello explica por qué los pacientes con EMD con 
afectación central tienen dificultades en la lectura, a la hora 
de realizar trabajos de precisión e incluso para desenvolverse 
en situaciones de iluminación escasa.

CLASIFICACIÓN

Su clasificación es importante para establecer la actitud 
terapéutica. La clasificación clínica clásica distingue el EM 

según sea focal o difuso2. El EM focal se caracteriza por 
la existencia de un área de engrosamiento en el polo pos-
terior bien definida, mientras que el EM difuso es aquel 
que se caracteriza por un engrosamiento extenso con gran 
hiperpermeabilidad por ruptura generalizada de la barrera 
hematorretiniana.

Son dos las clasificaciones clínicas más usadas: la propues-
ta por el ETDRS y la escala clínica internacional de grave-
dad del EM (figura 1 y tabla 1).

El ETDRS clasifica el EM en función de que sea o no 
clínicamente significativo. El EMCS es aquel que cumple 
alguno de estos tres criterios3:

•	 Engrosamiento de la retina (constatado por la explo-
ración clínica) dentro de las 500 m del centro de la 
mácula.

•	 Exudados duros (con engrosamiento retiniano 
adyacente) a 500 m o menos del centro de la mácula.

•	 Área de engrosamiento retiniano de un diámetro pa-
pilar o mayor, con alguna parte de esta dentro del 
área comprendida por un diámetro de disco medido 
desde el centro de la mácula.

La necesidad de la valoración angiográfica y, por tanto, su 
clasificación (tabla 2) ha sido puesta en duda por numerosos 
autores en los últimos años, pero no solo aporta información 
relevante para la elección del tratamiento, sino que además 
añade valor pronóstico (informa de la presencia o no de is-
quemia macular).

La clasificación tomográfica aún no está establecida, de-
bido, entre otras causas, a las constantes mejoras en el apa-
rataje4-8. Actualmente, según la morfología de la mácula por 
TOC, el EMD se clasifica en espongiforme, quístico y con 
desprendimiento del neuroepitelio. Por otro lado, se valora la 
existencia o no de tracción. La presencia en la TOC de una 
hialoides engrosada, hiperreflectiva y tensa sugiere la pre-
sencia de un EMD traccional. También se debe valorar en la 
TOC la extensión del EMD.

Descripción del edema macular diabético
Alicia Pareja Ríos
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife
Maribel López Gálvez
Servicio de Oftalmología. Hospital Clínico. Valladolid
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Descripción del edema macular diabético

 

Todas las características descritas son importantes para 
decidir el tipo de tratamiento que se va a elegir en un 
paciente concreto y que se describirá en el capítulo de-
dicado a ello.

Figura 1. Clasificación del EM (ETDRS).

Engrosamiento retiniano dentro de 500 µ del centro.

Exudados duros dentro de 500 µ del centro si se asocia a un 
engrosamiento de retina adyacente.

Un área de engrosamiento retiniano del tamaño de al menos 1 área del 
disco, parte de la cual está a menos de 1 diámetro de disco del centro. 

Tabla 1. Clasificación clínica internacional de gravedad del EMD 
(International Clinical Diabetic Macular Edema Disease Severity Scale).

Nivel de 
gravedad  
del EMD

Hallazgos de la oftalmoscopia bajo 
midriasis

EM aparentemente 
ausente

• No hay engrosamiento de retina ni 
exudados en el polo posterior

EM aparentemente 
presente

• Aparente engrosamiento de la retina o 
exudados duros en el polo posterior

EM presente • Leve: engrosamiento de la retina o 
exudados duros en el polo posterior, pero 
alejados del centro de la retina

• Moderado: engrosamiento de la retina 
o exudados duros en el polo posterior 
cercanos al centro de la mácula sin 
afectación del centro

• Grave: engrosamiento de la retina o 
exudados duros en el polo posterior con 
afectación de la mácula

Tabla 2. Clasificación angiográfica del EM.

EM focal-
multifocal

Área bien definida de difusión procedente de 
microaneurismas individuales o asociados. Más 
del 67 % del área se asocia a microaneurismas

EM difuso

Hiperfluorescencia de difusión tardía ≥ 2 
diámetros de disco con afectación foveal, 
de la cual menos del 33 % está asociado 
a microaneurisma. Hay un aumento de 
permeabilidad de toda la red capilar perifoveal

EM isquémico

EM con cierre de capilares perifoveales con 
aumento de la zona avascular foveal (zona 
avascular foveal ≥ 1000 µ). Área de no perfusión 
dentro de 1 diámetro del disco del centro de la 
fóvea con rotura del anillo capilar perifoveolar 
en el borde de la zona avascular foveal

EM mixto Combinación de algunos de los anteriores
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La RD es la forma de afectación microangiopática dia-
bética de los vasos dependientes de la arteria central de 
la retina. Su evolución está relacionada con los niveles de 
glucemia y el tiempo de evolución de la DM, así como 
con la presencia de HTA y alteraciones en los niveles de 
los lípidos1.

 
Su evolución natural conlleva la aparición de una serie 

de lesiones en el fondo de ojo, como son microaneurismas, 
hemorragias, exudados duros y alteraciones en los vasos en 
forma de tortuosidad vascular, arrosariamiento y formación 
de bucles venosos; asimismo, aparecen alteraciones derivadas 
de la oclusión arteriolar en forma de anomalías intravascu-
lares retinianas y áreas de isquemia retiniana que podemos 
evidenciar si realizamos una angiografía fluoresceínica1. El 
número de lesiones observadas en los cuatro cuadrantes en 
los que se divide el fondo de ojo nos va a clasificar la RD en 
diferentes grados de gravedad.

 
El tratamiento de la RD pasa por el buen control me-

tabólico (de los niveles de glucemia y lípidos), control del 
estado renal y control de la presión arterial2,3. En cuanto al 
tratamiento ocular de la RD, se basará en la fotocoagulación 
láser en los casos de RD grave o RDP y las inyecciones de 
medicamentos anti-VEGF en el caso de EMD4,5.

Pero la RD puede también dar lugar a complicaciones 
oculares importantes que pueden conducir a la ceguera, 
como son:

•	 Hemorragia vítrea.
•	 Desprendimiento de la retina de tipo traccional.
•	 Glaucoma neovascular.

HEMORRAGIA VÍTREA

La aparición de hemorragias en el vítreo son frecuentes 
en el paciente diabético. Su origen puede estar en la retina, 
por formación de neovasos en la forma proliferativa de la 

RD (neovasos que aparecen en la papila o en las arcadas 
vasculares y que, al ser frágiles, se rompen con facilidad al 
contraerse el tejido fibroso que los acompaña), o bien en los 
movimientos del vítreo. Igualmente, el mismo vítreo, al con-
traerse por aparecer degeneración secundaria a la edad, va a 
producir su desprendimiento de sus anclajes en la retina. En-
tre ellos, a la altura de las arcadas, están los vasos sanguíneos, 
vasos que, al estar afectados por la microangiopatía diabética, 
van a tener una mayor facilidad de rotura y sangrado masivo 
a la cavidad vítrea6.

Es común la aparición de hemorragias en la cavidad ví-
trea tras episodios de hipoglucemia. Estos se producen con 
frecuencia de forma nocturna, y el paciente se despierta con 
pérdida de visión por la presencia de hemorragia en el vítreo.

Una forma de hemorragia vítrea es la presencia de san-
gre entre la cara posterior del vítreo y la retina a la altura 
de la mácula; en este caso, se denomina hemorragia retro-
hialoidea (figura 1). Se puede observar siempre un nivel 
superior plano y otro inferior convexo, debido a la forma 
del acúmulo de sangre en la parte posterior del vítreo. Mu-
chas veces se asocia la presencia de hemorragia en el vítreo 
y, a su vez, en el espacio retrohialoideo; en estos casos, po-
dremos observar su presencia solo mediante ultrasonidos 
(figura 2).

La presencia de sangre en el vítreo suele reabsorberse 
con el paso de las semanas, pero, tal y como desarrollamos en 
el capítulo correspondiente, en muchos casos hemos de rea-
lizar su retirada de forma quirúrgica mediante vitrectomía. A 
este respecto cabe indicar que, aun en el caso de que se vea 
la retina a poco afectada por la RD o que se haya realizado 
una correcta fotocoagulación láser de esta, hemos de tener 
en cuenta que la sangre es tóxica para la misma retina, de 
manera que el contacto de la sangre con la retina es nocivo 
y, sobre todo en el caso de las hemorragias retrohialoideas, 
su retirada quirúrgica resulta una indicación de preferencia 
quirúrgica.

Descripción de las complicaciones de la retinopatía 
diabética: hemorragia vítrea, glaucoma neovascular  
y desprendimiento de retina traccional
Pere Romero Aroca
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario Sant Joan. Reus (Tarragona)
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¿Qué tiene que conocer el médico de familia de 
esta complicación?

El primer paso es detectar que ha sucedido la hemorra-
gia vítrea. El médico de familia puede sospecharla ante un 
paciente que refiere pérdida de visión brusca en forma de 
una sombra que se mueve o muchas moscas (muchas más 
de las habituales, que puede describir como una tela de ara-
ña). Ante este cuadro, la agudeza visual subjetiva obtenida 
mediante la comparación de la visión de un ojo con el otro 
puede ayudar al médico a sospechar el diagnóstico. Si además 
dispone de oftalmoscopio directo, observará que el reflejo 

rojo de fondo puede estar ausente, y no va a poder enfocar 
ningún vaso o estructura retiniana.

 
Frente a este cuadro clínico se ha de derivar al paciente 

a Oftalmología de forma urgente, donde se diagnosticará y 
decidirá el tratamiento que se debe aplicar.

Por su parte, el médico de familia ha de intentar con-
trolar metabólicamente al paciente evitando la aparición de 
hipoglucemias, que, como hemos dicho, son causa de hemo-
rragia en el vítreo, además de controlar la presión arterial de 
dicho paciente7,8.

DESPRENDIMIENTO DE RETINA DE TIPO 
TRACCIONAL

En los pacientes que desarrollan RDP, el crecimiento de 
los neovasos se acompaña de tejido fibroglial, el cual les da 
soporte. Este tejido se forma en la misma zona donde se for-
man los neovasos, las arcadas vasculares y la papila. El tejido 
fibroglial tiene tendencia a contraerse con el paso de tiempo 
y, al hacerlo, dará lugar a la tracción de la retina, levantán-
dola y provocando su desprendimiento. Dado su origen, a 
dicho desprendimiento lo denominamos traccional, debido 
a la tracción ejercida por el tejido fibroglial, como podemos 
observar en las figuras 3 y 4, en que la retina nasal inferior 
ha sufrido una tracción y genera un levantamiento en forma 
de bucle9.

Figura 1. Paciente con hemorragia retrohialoidea (flechas blancas). Se 
aprecian los impactos de láser (flechas rojas). 

Figura 2. Ecografía ocular del paciente situado en posición sentada. 
La parte superior de la ecografía corresponde a las 12 horas del ojo. 
Observamos:  VH y VRH (la ecografía nos permite ver el nivel superior 
plano de esta).  VH: hemorragia en la cavidad vítrea;  VRH: hemorragia 
en el espacio retrohialoideo.

VH

Nivel superior  
de la hemorragia

VRH
Figura 3. Desprendimiento traccional de la retina. Se observa 
levantamiento de la retina nasal superior e inferior (flechas 
blancas) debido a tracción de esta por neovasos a la altura de la 
papila (flecha verde).
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Descripción de las complicaciones de la retinopatía diabética: hemorragia vítrea, glaucoma 
neovascular y desprendimiento de retina traccional

¿Qué tiene que conocer el médico de familia de 
esta complicación?

El médico de familia debe conocer que este tipo de des-
prendimiento de retina es diferente al regmatógeno. No es 
lo mismo un desprendimiento traccional de la retina debido 
a tracción por el tejido fibroglial que un desprendimiento de 
retina secundario a la formación de un desgarro o agujero en 
la retina por tracción producida por el vítreo. Son dos me-
canismos distintos, y si el segundo avisa en forma de miode-
sopsias abundantes que aparecen en el momento de formarse 
el agujero retiniano y desprenderse el vítreo, en el primer 
caso no vamos a encontrar estos síntomas premonitorios.

La sospecha de desprendimiento de retina traccional va a 
ser más difícil que en el supuesto anterior, ya que su diagnós-
tico va a requerir la dilatación pupilar y la exploración con-
cienzuda del polo posterior. En caso de disponer de CNM, 
la realización de una retinografía urgente revelará los signos 
que hemos descrito, e imágenes similares a las figuras 3 y 4.

La derivación del paciente ha de ser urgente a Oftalmo-
logía para su tratamiento.

GLAUCOMA NEOVASCULAR

Una complicación grave de la RD es la aparición de neo-
vasos en el iris, sobre todo en la unión entre el iris y la cór-
nea, el denominado ángulo camerular. En esta zona es donde 
se produce la reabsorción del humor acuoso en los sujetos 
normales. Su obstrucción por los neovasos y por el tejido fi-
broglial que los acompaña dará lugar a un acúmulo de humor 
acuoso en el ojo, con el subsiguiente aumento de la presión 

ocular (aumento que, dado el mecanismo de origen, va a darse 
con cifras muy elevadas de presión [superiores a 50 mmHg]). 
A este cuadro lo denominamos glaucoma neovascular10. Asi-
mismo, los neovasos van a trasudar factores inflamatorios al 
humor acuso, que, junto con el incremento de la presión ocu-
lar, darán lugar a la aparición de dolor intenso en estos ojos.

El glaucoma neovascular va a ser causa de ceguera irre-
versible por atrofia del nervio óptico, secundaria al aumento 
tensional.

¿Cuándo aparece un glaucoma neovascular?

El glaucoma neovascular aparece en todos aquellos pa-
cientes en los que existe un predominio de isquemia retinia-
na importante no tratada, o sea, en pacientes con RD graves 
o RDP. Estos pacientes deben recibir tratamiento mediante 
PFC11.

 
De todas maneras, a pesar de haber realizado un trata-

miento correcto de la RD mediante PFC, puede que que-
den áreas en la retina más periférica que no hayan sido tra-
tadas, y es en estas áreas donde van a seguir generándose 
factores de crecimiento vascular que darán origen a la for-
mación de neovasos en el iris. Por tanto, debemos extender 
la fotocoagulación láser a esta retina más periférica y realizar 
los impactos de manera confluente, para destruir toda aque-
lla retina capaz de producir factores angiogénicos.

¿Qué tiene que conocer el médico de familia de 
esta complicación?

En estos pacientes el control metabólico sigue siendo ne-
cesario; no obstante, toda la patología ocular observada es ya 
independiente de dicho control.

El médico de familia debe conocer esta patología y el tipo 
de medicamentos que van a utilizarse, que básicamente van a ser 
hipotensores oculares tópicos, acompañados de antiinflamato-
rios (corticoides) también tópicos y colirios de tipo ciclopléjico 
para relajar el cuerpo ciliar y evitar el dolor ocular; asimismo, en 
muchos casos utilizamos acetazolamida oral cada 8 horas acom-
pañada de un suplemento de potasio vía oral. Es importante 
que el médico de familia sepa que empleamos acetazolamida 
como inhibidor de la formación del humor acuoso, y no como 
diurético. No sirve sustituir este medicamento por otro diuré-
tico o decir que el paciente ya toma uno para el control de la 
HTA, sino que se ha de tener en cuenta tal vez la sustitución 
del hipotensor arterial diurético por la acetazolamida que se 
suministra para el control de la presión ocular. 

Figura 4. Proliferación fibrovascular en paciente con RDP (por suerte 
la mácula ha sido conservada).

Neovasos y tejido 
fibroglial
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Recientemente se ha publicado la Estrategia en Diabetes 
del Sistema Nacional de Salud, que aconseja facilitar la de-
tección precoz de la RD y favorecer la accesibilidad a CNM 
digitales en los servicios sanitarios asistenciales para la detec-
ción de la RD y la prevención de la ceguera1. 

Debido al mejor control metabólico de nuestros pacien-
tes diabéticos, la reducción de sus complicaciones y el lento 
desarrollo de la RD, diferentes estudios avalan modificar la 
frecuencia de la realización del cribado de RD. 

El estudio de Jones et al.2 muestra que las personas con 
DM2 sin RD en el momento de su primer examen de 
la retina estaban en bajo riesgo de progresión a RD pre- 
proliferativa y muy bajo riesgo de progresión a RDP o 
bien maculopatía, incluso después de cinco años de segui-
miento. Por el contrario, los pacientes con RDNP al inicio 
del estudio tenían cinco veces más probabilidades de de-
sarrollar RD pre-proliferativa, RDP o maculopatía que 
aquellos sin RD al inicio del estudio2. 

El estudio de Olafsdóttir y Stefánsson3 y el de Chalk et al.4 
demuestran que el intervalo de cribado de dos años, en lugar 
de anualmente, es seguro y efectivo para los pacientes con 
DM2 a los que se les ha diagnosticado RD. Por otra parte, 
esta política podría reducir el coste del cribado de la RD en 
un 25 %, mitigando así la mayor demanda ante la creciente 
prevalencia de la DM en el mundo.

Por tanto, podemos concluir que las evidencias avalan 
la realización del cribado mediante CNM cada dos años en 
pacientes sin lesiones de RD tal como proponen las guías de 
Atención Primaria de nuestro medio. Sin embargo, parece 
razonable mantener la frecuencia anual en pacientes con un 
mal control de la DM (HbA

1c 
> 8 %) o de larga duración de 

la enfermedad (más de 10 años).

A pesar de la recomendación bienal en pacientes sin 
RD previa y buen control metabólico, la mitad de los dia-

béticos no tiene registrada en su historia clínica ninguna 
exploración del fondo de ojo. Existen diferencias impor-
tantes entre las distintas comunidades autónomas de nues-
tro país. 

MATERIAL DE USO EN LA CONSULTA DE 
RETINOGRAFÍA5,6

Con la CNM de 45º centrales obtenemos unas fo-
tografías estereoscópicas con una sensibilidad y especifici-
dad notables que nos permite detectar la RD e identificar 
precozmente no solo los primeros signos de la RD y del 
EM, sino también evitar los nuevos casos de ceguera en el 
diabético. 

•	 Una retinografía por ojo, centrada en la mácula, es 
suficiente para el cribado de RD, según la ADA y la 
AAO.

•	 La realización de dos retinografías, una centrada en 
la mácula y la segunda en el lado nasal de la papila, 
aumenta la sensibilidad y especificidad. Se ha de tener 
en cuenta si los equipos lo consideran oportuno. 

•	 La cámara estereoscópica de 30° de 7 campos se 
considera el patrón de oro y el referente que se ha de 
seguir en los ensayos clínicos. 

Debemos determinar la agudeza visual del paciente 
diabético con tablas optométricas del tipo test de Snellen 
o ETDRS y valorar la corrección con estenopeico en caso 
de su disminución para determinar si la pérdida de agudeza 
visual puede tener un origen refractario. Uno de los pro-
blemas más importantes en la obtención de las imágenes 
del fondo de ojo es la calidad de estas para poder distinguir 
correctamente los detalles de la retina. Tenemos pacientes 
diabéticos, habitualmente de larga evolución, que presen-
tan miosis pupilar refractaria a la oscuridad. Esto se debe 
a la neuropatía autonómica y la pérdida de reflejos pupila-
res. Puede ser necesario dilatar con una gota de tropicamida 
(midriático débil, rápido y duración corta) en cada ojo. La 

Cribado de la retinopatía diabética. Técnica.  
¿Quién debe hacer el cribado?  
Importancia del médico de familia en el cribado
Joan Barrot de la Puente
Médico de familia. Centro de Atención Primaria Jordi Nadal. Salt (Girona)
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midriasis aumenta tanto la sensibilidad como la especificidad 
de la prueba. El riesgo de provocar glaucoma o un aumento 
de presión intraocular es mínimo. La implantación de los 
colirios midriáticos en las consultas de CNM evitarán un 
retraso en su interpretación y sobrecargar las consultas oftal-
mológicas sin sentido.
 

PERIODICIDAD DE LAS PRUEBAS DE CRIBADO

Comienzo del cribado

•	 En la DM1, a los cinco años del diagnóstico de la 
enfermedad o en mayores de 15 años.

•	 En la DM2, en el momento del diagnóstico o cer-
cano a este.

Periodicidad del cribado

•	 Anual en la DM1.
•	 En la DM2 sin signos de RD, con buen control me-

tabólico y corta duración de la DM, se recomienda 
un control bienal.

•	 En la DM2 sin signos de RD, con mal control me-
tabólico o con más de 10 años de evolución de la 
enfermedad, se recomienda la revisión anual. 

•	 En la DM2 y la RDNP leve, control anual.

¿QUIÉN REALIZA EL CRIBADO? 

Es importante una formación reglada para todos los pro-
fesionales sanitarios que participan en la realización y en la 
lectura de las imágenes de la retina. Los profesionales que 
efectúan las retinografías son: personal de enfermería, opto-
metristas, médicos de familia o médicos oftalmólogos. Cada 
región sanitaria debería elegir al profesional que le convenga 
en función de sus características. Los circuitos deben ser cla-
ros y consensuados para usar la telemedicina y registrar las 
imágenes en la historia clínica del paciente. Tras la obtención 
de las imágenes, estas se han de enviar telemáticamente al 
médico que ha hecho la derivación a la CNM o al profesio-
nal encargado7. 

En la mayoría de las comunidades autónomas tanto la 
realización como la interpretación de las retinografías recaen 
en la Atención Primaria, y solo se derivan al oftalmólogo 
(por vía telemática) aquellas retinografías dudosas para el 
médico de familia o claramente patológicas, lo que aumenta 
mucho más la eficacia/eficiencia del cribado. Lo ideal se-
ría que el médico de familia interpretara las imágenes de la 
retina de sus pacientes. El estudio de Rodríguez et al.8 en 
Atención Primaria determinó que el tiempo empleado en 
cada retinografía fue de unos 10 minutos, más 1 minuto para 
que el oftalmólogo interpretara los resultados; en cambio, si 
el mismo especialista tuviese que interpretar la prueba me-
diante el fondo de ojo con dilatación pupilar necesitaría 15 
minutos; el coste se calculó en torno a 13 € por retinografía.
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La RD es la tercera causa de ceguera irreversible en 
el mundo, pero la primera en personas en edad laboral 
activa, lo que genera grandes pérdidas económicas. Sin 
embargo, hoy en día se sabe que esta ceguera puede pre-
venirse, con una detección precoz, en más del 80 % de los 
pacientes. Esto justifica la necesidad de desarrollar progra-
mas de cribado que permitan la detección temprana de 
dicha enfermedad.

La RDNP leve representa el estadio de menor gravedad. 
Se caracteriza por la aparición en el fondo de ojo de al me-
nos un microaneurisma (figura 1), y supone el comienzo de 
la lesión de la pared vascular1. Durante esta fase el paciente 
permanece asintomático, de ahí la necesidad de realizar re-
visiones periódicas del fondo de ojo para poder detectarla. 
El riesgo de progresión hacia las formas proliferantes es real-
mente bajo, de aproximadamente un 0,5 %2.

¿CÓMO SE DIAGNOSTICA?

El estándar para el diagnóstico de la RD ha sido la ex-
ploración del fondo de ojo bajo midriasis farmacológica 
realizada por un oftalmólogo. Sin embargo, la exploración 
periódica a toda la población diabética resulta imposible de-
bido a la gran sobrecarga asistencial que generaría. De ahí la 
necesidad de recurrir a otros métodos que permitan realizar 
el cribado de manera eficaz.

Se calcula que aproximadamente el 26 % de los diabé-
ticos tipo 1 y el 36 % de los diabéticos tipo 2 no han sido 
sometidos a una exploración de fondo de ojo3, y esto sucede 
sobre todo en pacientes mayores, con bajo nivel sociocultu-
ral, procedentes del área rural y de diagnóstico reciente. De 
hecho, en un estudio publicado por Sprafka et al.4, el 32 % de 
los pacientes diabéticos con alto riesgo de pérdida de visión 
nunca había sido visto por el oftalmólogo; al examinarlos, un 
61 % tenía RD, cataratas, glaucoma u otras manifestaciones 
oculares de la DM.

La Organización Mundial de la Salud fijó los 10 prin-
cipios para establecer un programa de cribado de cualquier 
enfermedad5. Los programas de cribado de la RD con CNM 
digitales se ajustan perfectamente a ellos. Respecto a la ce-
guera por RD, se trata de un problema de salud pública; se 
conoce la historia natural y su epidemiología; es una com-
plicación con un período de latencia de varios años; se dis-
pone de un tratamiento capaz de frenarlo y se sabe cuáles 
son las formas que precisan tratamiento, así como los costes 
asociados. 

Las CNM son fáciles de utilizar incluso por personal 
no técnico entrenado. Gracias a las nuevas tecnologías de 
las telecomunicaciones, pueden estar situadas en los cen-
tros de Atención Primaria, desde donde las imágenes de 
fondo de ojo se envían, a través de la red, a los servicios de 
Oftalmología de los hospitales de referencia. Esto permite 
que se establezca una estrecha colaboración entre la aten-
ción primaria y la especializada, lo que favorece el abordaje 

Control de la retinopatía diabética leve. Cómo manejar 
al paciente que la presenta. Frecuencia del cribado. 
Control metabólico del paciente
Alicia Pareja Ríos
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife
Maribel López Gálvez
Servicio de Oftalmología. Hospital Clínico. Valladolid

Figura 1. Imagen de un fondo de ojo correspondiente a un paciente 
con RDNP leve.
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multidisciplinar. En el caso concreto de los pacientes con 
RDNP leve, la revisión del fondo de ojo debe realizarse 
una vez al año.

 

¿ES NECESARIO APLICAR ALGÚN 
TRATAMIENTO?

Durante esta fase el abordaje adecuado del paciente exi-
ge la realización de revisiones anuales del fondo de ojo, así 
como llevar a cabo un buen control metabólico y de los 
factores de riesgo (dislipemia, HTA, etc.).

No existe, a fecha de hoy, ningún tratamiento aproba-
do en nuestro país para frenar la progresión de la RDNP 
leve, aunque sí hay algún ensayo clínico en marcha. El más 
importante es el estudio EUROCONDOR, un ensayo 
clínico de investigación clínica independiente aprobado 
y financiado por la Unión Europea y que pretende eva-
luar la eficacia y seguridad de la somatostatina tópica en 
las fases iniciales de la enfermedad (no RD, RDNP leve). 
Existen numerosos estudios preclínicos y experimentales 
que sugieren que la RD no es solo la manifestación de la 
microangiopatía diabética que con el tiempo se desarrolla 
en los pacientes diabéticos, sino que además es, en realidad, 
una enfermedad neurodegenerativa. 

La neurodegeneración retiniana es un evento precoz en 
la cascada de la RD, y precede al daño microvascular6. Las 
alteraciones metabólicas que se producen en la DM son las 
responsables de la existencia de unos niveles elevados de 
glutamato intraoculares y de la sobreexpresión del sistema 
renina-angiotensina. Como consecuencia de ello se pro-
duce una apoptosis progresiva de las células ganglionares, 
de la nuclear externa y de los fotorreceptores con gliosis e 
inflamación que preceden al daño vascular. La administra-
ción de agentes neuroprotectores, factores como el pigment 
epithelium derived factor, la somatostatina y la eritropoyetina 
consiguen neutralizar este efecto. Sobre esta base, algunos 
autores han comprobado de manera experimental que la 
administración tópica de somatostatina es capaz de inhi-
bir la RD en un modelo de rata por estreptozotocina7. El 
estudio EUROCONDOR está actualmente en marcha y 
puede seguirse en www.clinicaltrial.gov.

 

¿CUÁL ES LA LABOR DEL MÉDICO DE 
ATENCIÓN PRIMARIA EN ESTE ESTADIO?

Además de ser la clave de los programas de cribado, el 
médico de Atención Primaria desempeña un papel funda-
mental en esta etapa de la enfermedad. Las medidas preven-

tivas más eficaces son, además de las revisiones periódicas del 
fondo de ojo, el establecimiento de un buen control meta-
bólico y de los distintos factores de riesgo.

Se sabe que un control metabólico estricto durante 
los primeros años de evolución de la enfermedad tiene un 
claro efecto beneficioso, en cuanto a las complicaciones 
oculares se refiere, tanto en pacientes con DM1 como con 
DM2. 

Los dos grandes estudios epidemiológicos que han per-
mitido establecer esta afirmación han sido el DCCT8 y 
el UKPDS9, que se publicaron en los años 1993 y 1998, 
respectivamente. 

De acuerdo con el DCCT, la incidencia de nuevos casos 
de RD cuando se lleva a cabo un tratamiento intensivo es 
del 12 %, frente al 54 % con el tratamiento convencional, 
aunque no encontraron un valor umbral de HbA

1c
.

En cuanto a la RD establecida, observaron que el tra-
tamiento intensivo con insulina enlentecía la tasa de pro-
gresión de la RD a largo plazo, ya que a corto plazo podía 
empeorar. La tasa de progresión observada durante el pri-
mer año fue del 3 % en el grupo de tratamiento intensivo 
frente al 7,4 % en el grupo de tratamiento convencional. 
A los nueve años de seguimiento esta diferencia se hizo 
aún más evidente (el 25 frente al 53 %). Posteriormente, y 
gracias al estudio EDIC10, se comprobó que la reducción 
del riesgo de RD con un estricto control glucémico per-
siste durante años (memoria metabólica), lo que, de alguna 
manera, refuerza la importancia de llevar a cabo un buen 
control metabólico.

Al margen de los ensayos clínicos, en la práctica clínica se 
ha observado también algo semejante. Yau et al.11 publicaron 
en el año 2012, en la revista Diabetes Care, los resultados de 
un análisis combinado de 25 estudios realizados entre 1980 
y 2008 sobre casi 23 000 pacientes diabéticos. Demostra-
ron que, cuanto peor es el control metabólico, mayor es la 
prevalencia de RD y mayor es el número de pacientes que 
desarrollan las formas graves de la enfermedad, que son las 
que ponen en peligro la función visual. Pero no solo es im-
portante el control metabólico, sino que es preciso controlar, 
además, otros factores de riesgo como la HTA y la dislipe-
mia. La influencia de la HTA en la progresión de la RD se ha 
estudiado en múltiples ensayos clínicos, tanto para la DM1 
como para la DM2.

En el estudio UKPDS, tras una media de seguimiento de 
8,4 años, los pacientes asignados al grupo de control estricto 
presentaron una disminución del 34 % en la progresión de 
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la RD y del 47 % del riesgo de pérdida de visión de más de 
tres líneas en asociación con la reducción de 10/5 mmHg 
de la presión arterial9. En el WESDR, la HTA se asoció con 
un aumento del 91 % del riesgo de desarrollar RDP y del 
40 % de aparición de EM a los 14 años del seguimiento12. 
También el estudio ADVANCE ha demostrado que las va-
riaciones entre visitas de los niveles de presión sistólica y los 
valores máximos de este parámetro son factores de riesgo 

independientes de las complicaciones micro y macrovascu-
lares de la DM13.

Otros factores de riesgo como el tabaquismo, la existen-
cia de anemia o el síndrome de apnea obstructiva también se 
deben controlar, de ahí la tremenda importancia del trabajo 
en equipo y el abordaje multidisciplinar desde los estadios 
iniciales de la enfermedad14.
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En la clínica diaria observamos que la DM2 frecuente-
mente se presenta asociada a varias de las manifestaciones 
del denominado síndrome metabólico y que probablemente 
forman parte de la propia fisiopatología de la entidad. Es-
tamos hablando no solo de la hiperglucemia, sino también 
de la HTA, la dislipemia y la obesidad (especialmente la de 
predominio centrípeto)1.

 
Numerosos estudios han demostrado que estas variables 

son potentes factores de riesgo para la enfermedad macro-
vascular y que un estricto control previene o minimiza las 
complicaciones cardiovasculares, reduciendo la morbimor-
talidad y mejorando la calidad de vida2. Un control integral 
de todos estos factores, desde un punto de vista cardiovas-
cular, es mucho más eficaz que el estricto control de uno 
solo de ellos, como ya se vio en el estudio de Steno3. Sin 
embargo, el papel de algunos de estos factores de riesgo 
parece mucho menos importante en la génesis y evolución 
de las complicaciones microvasculares como la retinopatía 
o la nefropatía. Resumiendo los datos de los que se dis-
pone, Marshall y Flyvbjerg4 han realizado un interesante 
cuadro en el que se determina la importancia del papel de 

estos factores en cada una de las complicaciones que puede 
presentar una persona con DM. Como podemos observar, 
en la presencia de la RD influye especialmente el grado de 
control glucémico y el valor de la presión arterial, aunque 
otros factores como los lípidos, el tabaquismo o la obesi-
dad también ejercen su acción. Existen otros marcadores 
de riesgo importantes, aunque no los podemos modificar, 
como el tiempo de evolución de la enfermedad, la genética 
o incluso la etnia5,6 (tabla 1).

CONTROL GLUCÉMICO

Desde hace muchos años se conoce la relación entre 
control glucémico y RD7, y se ha utilizado incluso con 
fines diagnósticos para la DM, al ser la complicación más 
específica de la enfermedad. Numerosos estudios pros-
pectivos (entre los que destacan por su importancia el 
DCCT y el UKPDS8) han demostrado la relación entre 
los valores glucémicos y la presencia de la RD, así como 
la eficacia de la reducción de la HbA

1c
 en el control de la 

enfermedad oftalmológica. Una reducción de un punto 

Importancia del control de la glucemia, la presión 
arterial y los lípidos en el paciente con retinopatía 
diabética
Josep Franch Nadal
Médico de familia. Centro de Atención Primaria Raval Sud. Barcelona

Tabla 1. Importancia relativa de los distintos factores de riesgo asociados a la DM en presencia de las complicaciones crónicas. 

Retinopatía Nefropatía Coronaria Cerebral Periférica Neuropatía

Genética ++ ++ ++ ++ ++ +

Etnia ± ± ± ± ± ±

Tiempo de evolución ++ ++ + + + ++

Glucemia ++ ++ ± v ± ++

Presión arterial ++ ++ ++ ++ + –

Lípidos + + + + + + + + –

Tabaco + + + + + + + + +

Obesidad + + + + + +

++: intensa; +: moderada; ±: dudosa; –: negativa.
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en la HbA
1c
 se acompaña de una reducción aproximada 

del 21 % de la RD.

Por todo ello, la ADA recomienda con un grado de evi-
dencia A optimizar el control glucémico para reducir el ries-
go o enlentecer la progresión de la RD.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La disminución de las cifras de presión arterial también 
se ha mostrado eficaz en la reducción de la RD9. Un des-
censo de 10 mmHg de la presión arterial sistólica supone un 
descenso del riesgo de progresión de la RD del 35 %, de la 
necesidad de tratamiento con láser del 35 % y de la pérdida 
de visión del 50 %.

Sin embargo, cifras muy estrictas (presión arterial sistólica 
< 120 mmHg) no han demostrado un beneficio adicional10.

La ADA también recomienda con un grado de evidencia 

A optimizar el control de la presión arterial para reducir el 
riesgo o enlentecer la progresión de la RD.

DISLIPEMIA

Menos evidente es la relación de la evolución de la RD 
con los niveles de los distintos componentes del perfil li-
pídico. Sin embargo, un estudio realizado por Klein et al.11 
evidenció una relación entre la aparición de exudados duros 
con cifras elevadas de colesterol ligado a lipoproteínas de 
baja densidad y lipoproteína A, hecho no comprobado en 
otros estudios12. En el estudio de EURODIAB13 se evidenció 
una relación entre la aparición de RD y los niveles elevados 
de triglicéridos.

 
Posiblemente parte de esta relación se deba al efecto espe-

cífico del tratamiento de la dislipemia con fenofibrato, fárma-
co que en algunos estudios, como el FIELD14, ha demostrado 
efectos beneficiosos sobre la evolución de la RD.
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El EMD está considerado la causa principal de pérdida 
de visión en los pacientes diabéticos y un problema de gran 
trascendencia sociosanitaria, al tener una alta prevalencia y 
un impacto notable en la calidad de vida de los pacientes. 

El EM se corresponde con la vía final común de diversas 
enfermedades sistémicas (enfermedad venosa oclusiva, la ci-
rugía intraocular y las condiciones inflamatorias del segmen-
to posterior del ojo) y condiciones intraoculares subyacentes; 
entre ellas, la DM es la causa más frecuente. Se caracteriza 
por un engrosamiento retiniano o presencia de depósitos li-
pídicos con afectación de la fóvea o sus proximidades. Es un 
proceso patológico complejo causado por múltiples factores, 
incluyendo el aumento de la permeabilidad vascular tras la 
ruptura de la barrera hematorretiniana, el estrés oxidativo y 
los niveles elevados de VEGF, que se han demostrado tanto 
en estudios preclínicos como clínicos1,2. 

En la actualidad se conocen cada vez más datos sobre 
la epidemiología del EMD que sugieren que puede afectar 
hasta a un 5 % de los diabéticos2. Los factores de riesgo del 
EMD son muy similares a los de la RD. Diversos estudios 
han pretendido estudiar la relación entre EMD y factores de 
riesgo sistémicos3,4.

Es raro el desarrollo del EMD antes de 10 años de evolu-
ción de la DM, aunque después se produce un riesgo acumu-
lativo lineal por año. Otros estudios, como el WESDR, deter-
minaron una incidencia entre los 10 y 20 años del 3 %5. Es más 
prevalente en la DM2 (más aún en tratamiento con insulina) 
que en la DM1, donde la RDP es la causa principal de pérdi-
da de visión. Existe una relación con la edad de diagnóstico  
de la diabetes; el EMD es más frecuente en las personas con 
más años de evolución. En diversos estudios resulta signifi-
cativa la relación entre los niveles de HbA

1c
 y el EMD, con 

un incremento del riesgo en más de dos veces por cada 1 % 
de elevación de HbA

1c
. La HTA en un diabético aumenta 

en casi dos veces el riesgo de EMD. Altas presiones arteriales 
sistólica y diastólica son factores de riesgo independientes y 

significativos para el EM con desprendimiento de la retina 
neurosensorial6.

Asimismo, se confirma la relación entre la nefropatía 
diabética subclínica (microalbuminuria/albuminuria) y el 
riesgo de EM7. En el estudio de Koo et al. se relaciona el 
EMD seroso frente a otros tipos morfológicos con mayor 
frecuencia en pacientes con albuminuria8. La dislipemia 
como alteración metabólica común en el diabético se re-
laciona con el colesterol y su fracción de lipoproteínas de 
baja densidad, particularmente en los depósitos de exuda-
dos duros maculares. Diferentes estudios determinan que 
los niveles de colesterol ligado a lipoproteínas de baja den-
sidad se asocian a mayor grosor y volumen macular central 
en pacientes con DM2 sin EM, pero desconocemos si es 
un indicador de riesgo para el posterior desarrollo de EM9. 
Estudios asociados al tratamiento con fenofibrato tienen 
diferentes resultados.

También se asocia el hábito tabáquico (presente y pa-
sado) con el EMCS10. En cuanto al sexo y la obesidad, no 
se halló asociación con el EMCS, aunque otras series con-
sideran el sexo masculino un factor de riesgo añadido para 
el desarrollo de EMCS11. En resumen, es probable que la 
incidencia estimada de EMD esté infravalorada, debido al 
alto porcentaje de casos que se presenta en la clínica con 
una agudeza visual normal y al que, ante la sobrecarga de los 
servicios de Oftalmología, no se le hace una correcta evalua-
ción microscópica.

Sin embargo, a pesar de ser esencial el control metabóli-
co para los pacientes con RD, ha demostrado ser insuficiente 
para el control del EMD si aparece, por lo que tenemos que 
tomar medidas adicionales, a fin de evitar la posterior pérdi-
da de la visión11. 

El EM es un efecto secundario reconocido de varios 
medicamentos sistémicos y locales, y requiere una conside-
ración especial para los clínicos. Recientemente, las tiazolidi-
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nedionas (grupo terapéutico hipoglucemiante, con efecto si-
milar a la pioglitazona y la rosiglitazona) han sido implicadas 
en el desarrollo de EM. La retención de líquidos se asociada 
al uso de glitazonas. La terapia de combinación con insulina 
más una glitazona se asocia con un mayor riesgo de EM. 
Se debe considerar en las opciones de tratamiento para los 
pacientes con EM, especialmente para aquellos con edema 
periférico concomitante12. 

Una revisión clínica ha comunicado que otros medica-
mentos como el fingolimod (recientemente aprobado para 
las formas recidivantes de la esclerosis múltiple), los agentes 
contra el cáncer tamoxifeno y los taxanos, así como la niaci-
na y los interferones, causan EM13. 

Hay una necesidad urgente de identificar las formas más efi-
caces de prevenir la RD o intervenir en una etapa asintomática 
temprana con el fin de preservar la visión. En fases iniciales es 
asintomática, con una agudeza visual normal. La intervención 
más eficaz para reducir la morbilidad del EM es un abordaje 
multidisciplinar, incluyendo el tratamiento de factores de riesgo, 
tales como el control metabólico, la presión arterial y la dislipi-
demia4,10,14,15. Además, la nefropatía, la anemia, la apnea del sueño, 
el uso de glitazona y el embarazo también son importantes fac-
tores de riesgo modificables14,15. La introducción de nuevos tra-
tamientos, como los corticosteroides intravítreos o los fármacos 
anti-VEGF han demostrado recientemente su eficacia y segu-
ridad, y, junto con la fotocoagulación con láser, se están convir-
tiendo en los tratamientos de elección en el manejo del EMD.
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