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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Fondo de ojo normal

El ojo se compone de tres capas diferentes: 
1. Una capa externa, formada por la conjun-

tiva y la córnea en su cara anterior y por la
esclera o esclerótica en la posterior.

2. Una capa intermedia, formada por la úvea,
que se puede dividir en el iris en su por-
ción anterior, el cuerpo ciliar (productor de
humor acuoso) y la coroides, que es una
capa vascular que nutre la retina en sus
capas más externas.

3. La retina conforma la capa más interna. Es
una capa formada por células de origen
neuronal (neuroepitelio o ectodermo neu-
ral) y que permite la visualización de lo que
nos rodea.

La exploración de la retina la podemos realizar 
mediante diferentes sistemas, gracias a que 
las capas más anteriores, como la córnea, el 
humor acuoso y el humor vítreo, son transpa-
rentes, así como el cristalino (estructura que 
divide la cavidad vítrea del segmento anterior y 
que está sujeta al cuerpo ciliar por unas fibras 
denominadas zónula).
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El problema de hacer una retinografía, aun-
que sea de 50º, es que no podemos ver qué 
sucede en la periferia, ya que no visualizamos 
más allá de las arcadas vasculares.

En esta imagen podemos observar tres de los 
sistemas usados habitualmente:
1. La retinografía, que nos proporciona un

soporte digital y permite obtener fotogra-
fías del fondo de ojo de 25º a 50º.

2. La oftalmoscopia indirecta, que posibilita
visualizar prácticamente toda la retina, in-
cluida la periferia.

3. La oftalmoscopia directa, que solo permite
ver un campo de 10º a 5º, o sea, nos limita
la visión de la retina de forma considerable.

De los tres, el recomendado para el diag-
nóstico de enfermedades de la retina, como 
la retinopatía diabética (RD), es el primero, la 
retinografía.
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Fondo de ojo normal

El estudio EURODIAB recomendó hacer dos 
retinografías de 50º: una centrada en la má-
cula y otra en el lado nasal de la papila.

Con esta técnica se puede hacer el diagnósti-
co de RD de forma correcta y es la recomen-
dada en la actualidad para su diagnóstico.

Una variante la introdujo el estudio Wisconsin, 
que añadió una tercera retinografía en la zona 
temporal de la retina.

En la actualidad estas dos técnicas son co-
rrectas para el diagnóstico de la RD.

¿Cuántas retinografías hay que hacer para 
diagnosticar enfermedades de la retina como 
la RD?

Existen varios sistemas. El Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) reco-
mendó hacer siete retinografías de 30º en 
distintas posiciones. Con los actuales retinó-
grafos no midriáticos podemos hacer hasta 
nueve campos, si es necesario, de hasta 50º 
cada uno.

El problema reside en que son demasiados 
campos, las imágenes se superponen y, si 
queremos enviarlos por medios telemáticos, 
sobrecargan los sistemas informáticos.
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Técnica de cribado mediante dos retinografías.

Tal y como hemos indicado, hacer más de 
dos retinografías puede sobrecargar el siste-
ma informático. Para el cribado de la RD, no 
para su diagnóstico, tanto la Asociación Ame-
ricana de Diabetes (ADA) como la Asociación 
Americana de Oftalmología (AAO) hoy en día 
indican que una sola retinografía de 50º cen-
trada en un punto equidistante de la mácula 
y del lado nasal de la papila es suficiente. Por 
lo tanto, lo habitual es realizar solo una retino-
grafía en el cribado mediante cámaras no mi-
driáticas (CNM), si bien pueden realizarse dos 
retinografías: una centrada en la mácula y otra 
en el lado nasal de la papila, como recomien-
da el EURODIAB. Ambas formas son válidas.
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Fondo de ojo normal

En una retinografía normal, hemos de detec-
tar y saber diferenciar:
•	 La papila o nervio óptico.
•	 La mácula: dentro de esta, el centro se co-

rresponde a la fóvea.
•	 Los vasos principales que conforman las 

arcadas vasculares, formadas por una 
vénula y una arteriola en cada cuadrante 
retiniano.

La retinografía se va a realizar mediante una 
CNM, que es diferente de un retinógrafo con-
vencional. La diferencia está en que la CNM 
nos va a permitir realizar retinografías del fon-
do de ojo en los campos predeterminados 
previamente sin necesidad de utilizar dilata-
ción pupilar en un elevado número de casos 
(superior a un 70 %), mientras que los retinó-
grafos convencionales necesitan la dilatación 
pupilar en todos los casos.
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Para detectar la mácula podemos recurrir a la 
retinografía superior. El centro de esta se halla 
a 4 mm de la papila y 0,8 mm inferior a esta.

Descripción de los cuatro cuadrantes retinia-
nos. Nos sirven para determinar en qué lugar 
se halla una lesión. Por ejemplo, podemos in-
dicar a nuestro interlocutor que observamos 
una hemorragia en el cuadrante temporal su-
perior cerca de la vénula.
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Fondo de ojo normal

Para saber qué ojo estamos viendo en la reti-
nografía, solo hace falta observar la papila: si 
esta se halla a la derecha, estamos ante un 
ojo derecho; si está a la izquierda, estamos 
ante un ojo izquierdo.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB

La retina se irriga en sus capas más internas, 
las que tocan el humor vítreo a través de la ar-
teria central de la retina, pero en un pequeño 
porcentaje de personas aparece lo que se de-
nomina arteria cilio-retiniana, que puede ser 
una o varias y que procede de la circulación 
de la coroides.

Su importancia reside solamente en caso 
de oclusión de la arteria central de la retina 
por un émbolo. En estos casos, al existir la 
arteria cilio-retiniana que irriga el área ma-
cular, la visión central se preserva y solo se 
pierde la visión periférica.

Variantes de la normalidad
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Variantes de la normalidad

La raza puede afectar la coloración de la reti-
na, como observamos en las retinografías de 
la izquierda.

La edad influye en la observación de la retina.
En los jóvenes, observamos muchos reflejos 
que nos pueden confundir. Se producen por 
el flash que incide en una capa de la retina 
altamente reflectante, la membrana limitante 
interna, que en los adultos deja de ser tan 
reflectante.

En los adultos, aparte de observar menos re-
flejos, vemos una rectificación de los vasos: 
así, las arteriolas son más rectilíneas y se pue-
de apreciar un reflejo amarillento central por 
esclerosis de la pared vascular; igualmente, 
las vénulas son menos tortuosas.
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Muchas veces, en el mismo ojo parte de la 
retina es más rojiza que otra, que puede ser 
más oscura, según la cantidad de pigmento 
existente en la coroides, pigmento que a su 
vez delimita bien los vasos de la coroides, que 
se observan como líneas rojizas.

Los axones procedentes de las células gan-
glionares son como los existentes en el tejido 
nervioso, ya que la célula ganglionar se con-
sidera la segunda neurona de la vía óptica 
(recordemos que la primera neurona es la cé-
lula bipolar). Como axón procedente de una 
célula nerviosa en la retina, se caracteriza por 
la ausencia de mielina a su alrededor, pero en 
algunos casos se observa mielina que los en-
vuelve. Esta es una variante de la normalidad 
que no afecta la visión y que se denomina 
«persistencia de mielina». 

Las fibras de mielina pueden encontrarse 
aisladas en cualquier lugar de la retina. Si se 
hallan cerca de los vasos sanguíneos, pueden 
cubrirlos, de manera que los ocultan.
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Variantes de la normalidad

Con la edad, los medios oculares pueden 
opacificarse. La causa más frecuente es la 
presencia de cataratas, que, como en el pre-
sente caso observamos, pueden llegar a difi-
cultar la visión de la retina.

Con los años el humor vítreo degenera y se 
produce lo que se denomina sinéresis vítrea, 
que los pacientes refieren en forma de mos-
cas volantes o miodesopsias.

Existen dos entidades que destacan por la 
gran producción de opacidades en el vítreo 
y que pueden dificultar la visión de la retina:
1.	 Sínquisis centelleante, que se observa como 

opacidades amarillentas altamente refláctiles 
que brillan y son de tamaño pequeño.

2.	 Hialosis asteroidea, que son opacidades 
amarillentas más grandes y de contornos 
difusos.

Ambas pueden diagnosticarse en las retinogra-
fías, debido a que si hacemos dos retino-
grafías seriadas cambian de posición.
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La presencia de hiperpigmentaciones en el 
fondo de ojo es frecuente en sujetos norma-
les. Existen varios tipos, algunas patológicas 
y otras no. Como ejemplo pondremos:
1.	 Hiperpigmentaciones en retina periférica, 

fisiológicas, que pueden ser solitarias o 
agrupadas y tomar a veces formas curiosas 
como las denominadas pisadas de oso.

2.	 Hiperpigmentaciones peripapilares, fisioló-
gicas la mayoría de ellas, que adoptan un 
aspecto en semiluna alrededor de la papila 
y son planas. Se consideran como patoló-
gicas las que abultan hacia el vítreo, que 
se denominan melanocitoma.

3.	 Hiperpigmentaciones secundarias a cica-
trices coriorretinianas.

4.	 Nevus, considerados como patología, pue-
den contener drusas en su interior, lo cual 
indicaría menor malignidad. La ausencia de 
drusas y la localización cercana a la papi-
la, incluso tocándola, sería por el contrario 
signo de un mayor peligro de malignización.

Igualmente, si el paciente está operado de 
cataratas, varía la visualización de la retina, 
que es más pálida, más blanquecina, si está 
operado de cataratas, y más amarillenta si 
presenta catarata.
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Variantes de la normalidad

La presencia de nevus no es rara en el fondo 
de ojo. Hemos de tener en cuenta las siguien-
tes recomendaciones:
•	 Los nevus que malignizan con más fre-

cuencia se sitúan tocando la papila, y 
aquellos que no, tienen drusas en su inte-
rior. La presencia de drusas sería un efecto 
beneficioso que nos indicaría que es más 
difícil de degenerar.

•	 El seguimiento de las drusas se realiza con 
una retinografía cada año.

•	 Signos de malignización serían su creci-
miento o el aumento en grosor.
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Diferentes formas de atrofia por miopía.

La miopía se produce por tres motivos:
1.	 Una curvatura corneal menor de lo normal 

con un radio mayor.
2.	 Un cristalino engrosado, secundario a ca-

tarata la mayoría de las veces.
3.	 Un eje axial de córnea a retina aumentado.

De las tres causas, la más frecuente es la ter-
cera: la distancia de córnea a retina mayor de 
lo normal.

Existen tres tipos de miopía:
1.	 Pequeña, hasta 7 dioptrías.
2.	 Media, de 7 a 12 dioptrías.
3.	 Magna o patológica, mayor de 12 dioptrías.

En el fondo de ojo las miopías medias y mag-
nas se traducen por la aparición de atrofias en 
el área macular o bien alrededor de la papila.
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Variantes de la normalidad

La miopía patológica a veces produce la 
aparición de neovasos que pueden crecer 
debajo de la retina y ocasionar hemorragias y 
pérdida de visión, que en su forma avanzada 
serían las antiguas manchas de Fuchs descri-
tas en los libros de retina.

Su tratamiento actual, muy efectivo, se realiza 
mediante las inyecciones intravítreas de me-
dicamentos antifactor de crecimiento endote-
lial vascular (anti-VEGF), como el aflibercept.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB

El diagnóstico de RD en la actualidad se reali-
za mediante la observación de retinografías, o 
sea, fotografías de la retina. El primer estudio 
que apareció sobre este tema, y en el que se 
han basado todos los posteriores, por lo que 
ha pasado a ser el patrón de oro para realizar 
ensayos clínicos, fue el realizado por el grupo 
del ETDRS, que se llevó a cabo en la década 
de los años ochenta del siglo pasado1. 

En aquel momento, los retinógrafos que existían 
en Estados Unidos solo permitían hacer retino-
grafías de 30º de campo, por lo que se necesi-
taban siete retinografías realizadas en distintos 
campos definidos por el ETDRS. Con la apari-
ción de nuevos retinógrafos que permiten la rea-
lización de retinografías de 45º y 50º de campo, 
ya no es necesario realizar siete campos. Así, el 
grupo de estudio EURODIAB2 definió que, para 
un correcto diagnóstico de la RD, se necesita-
ban dos retinografías de 45º: una centrada en 
la mácula y otra en el lado nasal de la papila. 
Un tercer grupo de estudio en Estados Unidos 
con amplia experiencia en RD es el Grupo de 
Wisconsin (Wisconsin Epidemiologic Study of 

Retinopatía diabética

Diabetic Retinopathy [WESDR]), que realiza tres retinografías de 45º: una centrada en la papila, otra en el lado temporal superior y, final-
mente, una tercera en el lado nasal de la papila3.
 
1.	 Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Grading diabetic retinopathy from stereoscopic color fundus photographs. An extension of the 

modified Airli House classification. ETDRS report number 10. Ophthalmology 1991;98:786-806.
2.	 Klein R, Klein BE, Magli YL, Brothers RJ, Meuer SM, Moss SE, et al. An alternative method of grading diabetic retinopathy. Ophthalmology 1986;93(9):1183-7.
3.	 Aldington SJ, Kohner EM, Meuer S, Klein R, Sjolie AK. Methodology for retinal photography and assessment of diabetic retinopathy: The EURODIAB IDDM 

complications study. Diabetologia 1995;38:437-44.
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Retinopatía diabética

En el caso de que queramos realizar solo cri-
bado de RD, no es necesario hacer tantas 
retinografías y tanto la ADA como la AAO re-
comiendan solo una retinografía de 45º en un 
solo campo de la retina, centrada en un punto 
situado entre la mácula y el lado temporal de 
la pupila (ver figura), que si bien no es útil para 
el diagnóstico correcto de la RD, tiene un ni-
vel 1 de evaluación de tecnologías sanitarias 
y puede servir como técnica de cribado. Se 
puede ampliar a dos campos para aumentar 
la sensibilidad y especificidad de la técnica de 
cribado1. En el cribado actual de la RD, se 
utilizan las CNM, que permiten fotografiar el 
fondo del ojo sin dilatar la pupila al menos en 
más de un 80 % de los enfermos y el fondo 
del ojo en nueve campos de 45º cada uno. 
En general, se obtiene o bien una fotografía 
de 45º de campo centrada entre la mácula y 
la papila, o bien dos fotografías, una centra-
da en la mácula y otra en el lado nasal de la 
papila. Ambas técnicas se están usando en la 
actualidad a criterio de los centros donde se 
realiza cribado de RD.

 
1.	 American College of Physicians, American Diabetes Association, and American Academy of Ophthalmology. Screening guidelines for diabetic retinopathy. Clinical 

guideline. Ann Intern Med 1992;116(8):683-5.
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La RD es una manifestación de la microan-
giopatía diabética en la retina, independien-
temente de si existe una neuropatía acom-
pañante o previa en las capas de la retina, 
hipótesis recientemente expuesta. Lo que es 
evidente es que la RD queda definida por la 
presencia de microaneurismas observables 
en el polo posterior de la retina. No es diag-
nóstico de RD la existencia de hemorragias 
aisladas o presencia de exudados blandos 
aislados sin microaneurismas acompañantes. 
La presencia aislada de estos dos signos (he-
morragias o exudados blandos aislados) se 
clasifica como formas previas a la RD y está 
incluida en la clasificación del ETDRS como 
niveles 14 y 15.

Modelo de circuito para el cribado de la RD: 
el médico de familia es el centro sobre el que 
pivota el cribado. Este puede ser un referente 
en un centro de salud o grupo de centros de 
salud, o bien cada médico de familia puede 
leer las retinografías de cada uno de sus pa-
cientes con DM.
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Retinopatía diabética

El diagnóstico de RD se lleva a cabo me-
diante la detección de la aparición de sus 
lesiones típicas. Así, según el grupo de 
estudio de Wisconsin, la aparición de más 
de cuatro microaneurismas observados en 
las retinografías es signo de presencia de 
retinopatía:
1.	 El diagnóstico se realiza basándose en la 

detección en una retinografía de la presen-
cia de los microaneurismas.

No es diagnóstico de RD:
•	 La presencia de microaneurismas detec-

tados mediante otros sistemas, como la 
angiografía fluoresceínica.

•	 La presencia de otras lesiones, como he-
morragias o exudados.
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La clasificación de la RD ha ido evolucio-
nando en el tiempo. Existen clasificaciones 
que se utilizan para estudios científicos y 
otras más sencillas empleadas para seguir 
la evolución de los pacientes.

En la actualidad, la clasificación de la retino-
patía utilizada sobre todo en estudios cientí-
ficos es la realizada por el grupo de estudio 
del ETDRS1, en 15 niveles diferentes. Como 
podemos observar en la tabla, es muy ex-
tensa y se realiza basándose en siete reti-
nografías de 30º hechas en siete campos 
predeterminados en el mismo estudio ET-
DRS. Esta clasificación sigue siendo válida 
para la realización de estudios científicos en 
los que se quiera determinar la progresión 
de la RD o su mejoría, pero a efectos de 
práctica clínica es muy engorrosa.

Debido a la dificultad del uso clínico de la 
clasificación del ETDRS, han aparecido 
nuevas clasificaciones recomendadas por 
las diferentes sociedades de oftalmología. 
La más utilizada en todo el mundo es la de-

sarrollada por un grupo de expertos internacionales en RD y auspiciada por la AAO2, que clasifica tanto la RD como el edema 
macular diabético (EMD) según el siguiente esquema.

RD no proliferativa:
•	 Leve.
•	 Moderada.
•	 Grave.

RD proliferativa.

En España, la Sociedad Española de Retina y Vítreo recomendó en el año 1994 una variante de la anterior que incluye la 
presencia de un grado intermedio en la RD entre la forma grave y la proliferativa, denominada RD muy grave. El resto de la 
clasificación es idéntica a la internacional descrita en el apartado anterior.
 
1.	 Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Grading diabetic retinopathy from stereoscopic color fundus photographs. An extension of the 

modified Airli House classification. ETDRS report number 10. Ophthalmology 1991;98:786-806.
2.	 Wilkinson CP, Ferris FL 3rd, Klein RE, Lee PP, Agardh CD, Davis M, et al. Proposed international clinical diabetic retinopathy and diabetic macular edema disease 

severity scales. Ophthalmology 2003;110:1677-82.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB

Los microaneurismas son los que se mani-
fiestan por lo general de forma más temprana. 
Se trata de dilataciones de la pared vascular 
(principalmente, capilares venosos) que apa-
recen en el fondo de ojo como lesiones pun-
tiformes y rojizas intrarretinianas de bordes 
muy nítidos. Su tamaño se encuentra entre 
los 15 y los 50 μm. Las lesiones rojizas supe-
riores a 125 μm se consideran hemorragias. 
En la exploración mediante oftalmoscopia o 
retinografía es muy difícil diferenciar los mi-
croaneurismas de las hemorragias pequeñas. 
Técnicas como la angiografía fluoresceínica, 
en la que los microaneurismas aparecen hi-
perfluorescentes, y las hemorragias hipofluo-
rescentes pueden ayudar a diferenciarlos. El 
número de microaneurismas es indicativo de 
la gravedad de la retinopatía.

Lesiones en la  
retinopatía diabética
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La presencia de hemorragias en la retina im-
plica un aumento de la gravedad de la RD, 
siempre que estén asociadas a microaneu-
rismas. Según su localización en las distintas 
capas de la retina, se denominan superficiales 
o profundas.

Las hemorragias superficiales se localizan 
en las capas más internas de la retina, o 
sea, cerca del vítreo. Habitualmente se 
ubican en la capa de fibras nerviosas (axo-
nes de las células ganglionares) y adoptan 
una forma denominada «en llama», ya que 
recuerda la forma de la llama producida 
por el fuego.

Las hemorragias profundas se ubican en 
las capas más externas de la retina, como 
pueden ser las capas plexiformes interna 
o externa. Estas hemorragias se observan 
como manchas rojas redondeadas de ma-
yor o menor tamaño. Su color es de un rojo 
más oscuro que los microaneurismas, lo 
que puede facilitar su diagnóstico. La pre-
sencia de hemorragias redondas de gran 

tamaño es índice de gravedad de la retinopatía y señala isquemia retiniana. Serían, pues, un signo indirecto de aumento de 
la isquemia en la retina y la evolución de la RD a formas isquémicas más graves. 
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Lesiones en la retinopatía diabética

La ruptura de la barrera hematorretiniana 
existente a nivel de los vasos retinianos, que 
impide el paso de sustancias de cierto tama-
ño al espacio intersticial y mantiene este con 
cierto nivel de sequedad intersticial, va a pro-
ducir el paso de líquido al espacio intersticial, 
en un primer tiempo. Esto da lugar a la forma-
ción de edema y, en un segundo tiempo, al 
paso de lípidos que, al depositarse, formarán 
lo que denominamos exudados duros. Estos 
se observan en forma de manchas amarillen-
tas de bordes poco definidos y centradas por 
microaneurismas y son el origen de la pérdida 
de líquido intravascular y lípidos al espacio in-
tersticial circundante.

La denominación «exudados blandos» es una 
mala descripción de lo que sucede en las ca-
pas de la retina. No son realmente exudados, 
ya que representan una parada en el trans-
porte axoplásmico en la capa de las fibras 
nerviosas, con el acúmulo de las sustancias 
intraaxonales, que se traduce en forma de 
manchas blanquecinas de bordes mal defini-
dos y diferente tamaño, y que no son conse-
cuencia de ningún tipo de exudación desde el 
espacio intravascular al intersticial. 

Una forma de presentación aguda de múl-
tiples exudados blandos sucede en casos 
de control brusco de la glucemia en pacien-
tes con DM, por lo que es frecuente obser-
var esto en casos con DM tipo 1 en los que 
se controla la glucemia de forma repentina, 
como sucede en la diapositiva presente.
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Las anomalías microvasculares intrarreti-
nianas (AMIR) son dilataciones telangiec-
tásicas vasculares que se desarrollan en la 
periferia de áreas de oclusión capilar y que 
podrían considerarse como formas iniciales 
de neovascularización, situada en localiza-
ción intrarretiniana, sin acceder a la cavidad 
vítrea.

Anomalías venosas:

En el transcurso de la RD pueden aparecer 
signos en las vénulas retinianas. Así, pode-
mos observar:
1.	 Tortuosidad venosa: es signo inicial obser-

vable muchas veces en pacientes con DM 
incluso antes de la presencia de retinopatía.

2.	 Dilataciones venosas irregulares: denomi-
nadas arrosariamiento venoso, ya que re-
cuerdan la forma de un rosario.

3.	 Bucles venosos: que se observan como 
venas en forma de la letra griega omega. 

4.	 Duplicaciones venosas: las venas que dre-
nan en la vena central de la retina man-
tienen una relación de una vena por cada 
arteria, hecho diferente al resto del orga-
nismo, donde existen dos venas por cada 
arteria; en caso de RD, pueden aparecer 
dos venas en forma localizada por cada 
segmento arterial.



27

Lesiones en la retinopatía diabética

Desprendimiento de retina traccional.

La formación de neovasos en la RD es con-
secuencia de la secreción de sustancias 
vasoproliferativas procedentes de las áreas 
isquémicas que se han ido formando a lo 
largo de la retina. 

Indudablemente son signos de gravedad, 
pero a la vez su presencia define la forma 
proliferativa de la RD.

Los neovasos pueden formarse en la papi-
la o en las arcadas vasculares principales. 
Con su crecimiento se acompañan de teji-
do fibroglial, que, al contraerse, dará lugar a 
la formación de desprendimientos de retina 
traccional.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Tipos de retinopatía 
diabética

Existen dos niveles de RD leve, según el 
ETDRS:
•	 Nivel 20. Retinopatía leve: solo microaneu-

rismas.
•	 Nivel 35. Retinopatía leve: microaneuris-

mas y además uno o más de los siguientes 
signos, en un cuadrante:
-- Bucles venosos. 
-- Exudados blandos aislados, AMIR.
-- Hemorragias retinianas.
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Tipos de retinopatía diabética

En la forma moderada de RD, aparecen una 
serie de signos en los vasos retinianos que 
indican gravedad: 
1.	 Las AMIR, que son crecimientos de autén-

ticos neovasos intrarretinianos sin acceder 
a la cavidad vítrea y que, por lo tanto, no 
podemos aún denominar como neovasos, 
pero que indican la formación de áreas de 
isquemia retiniana. Su aparición tiene que 
ser solo en un cuadrante, ya que su forma-
ción en más de un cuadrante implica que 
la RD sería de tipo grave o muy grave.

2.	 Los arrosariamientos venosos, que son en-
grosamientos de las vénulas, sobre todo en 
las arcadas y que pueden llegar a formar 
bucles en estas.

Nivel 35. Retinopatía leve: microaneurismas y 
además uno o más de los siguientes signos, 
en un cuadrante:
•	 Bucles venosos. 
•	 Exudados blandos aislados, AMIR. 
•	 Hemorragias retinianas. 
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Otro caso de RD grave.

En este caso predominan las hemorragias, 
sobre todo en el lado temporal a la mácula. 
Son redondas y grandes, lo que indica que 
se sitúan en capas profundas de la retina, y 
constituyen signo indirecto de isquemia reti-
niana importante, que afecta incluso el área 
macular.

Retinopatía no proliferativa grave: la RD gra-
ve queda definida como la presencia de mi-
croaneurismas junto a uno de los siguientes 
hallazgos, en el caso de la RD grave, y a dos 
hallazgos, en el caso de la muy grave:
•	 Hemorragias intrarretinianas graves (superior 

a 20) en cada uno de los cuatro cuadrantes.
•	 Arrosariamiento venoso en más de dos 

cuadrantes.
•	 AMIR en más de un cuadrante.

La presencia de RD grave o muy grave es indi-
cación de fotocoagulación láser, que se realiza-
rá mediante la técnica de la panfotocoagulación 
láser. Esta técnica incluye efectuar alrededor 
de 2500 impactos láser en el fondo de ojo de 
diverso tamaño y potencia, respetando el área 
macular y el haz que existe entre la papila y la 
mácula (por donde circulan la mayoría de las fi-
bras nerviosas procedentes de la retina central).

En el presente caso hay un predominio de 
exudación, gran cantidad de exudados duros 
y edema en el área macular.
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Tipos de retinopatía diabética

La RDP queda definida por la presencia de 
neovasos en cualquier lugar del fondo de 
ojo, bien en la papila o bien en las arcadas 
vasculares.
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Tipos de retinopatía diabética

En su fase final, la RDP termina en la fibrosis 
del tejido fibroglial que se ha formado, dando 
lugar en algunos casos a desprendimiento de 
retina traccional.

En caso de tracción del vítreo sobre los neo-
vasos, o sobre cualquier vaso de la retina, se 
puede producir una hemorragia en la cavidad 
vítrea que dificultara la visión del fondo de ojo, 
en algunos casos la hemorragia se localiza 
entre el vítreo y la retina formando un depósito 
que se denomina hemorragia retrohialoidea.
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Situación final tras una RDP, en fase regresiva. 
Se observa tejido fibroso residual con neova-
sos sin actividad.
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Tipos de retinopatía diabética

El tamaño de la mácula es de aproxima-
damente 4 diámetros papilares («diámetro 
papilar» significa lo que el nombre dice: 
el diámetro de la papila), que traducido a 
una escala métrica serían 6000  μ (cada 
diámetro papilar es de 1500  μ). Realmen-
te el diámetro del área macular es superior 
horizontalmente, con unas 5000  μ, frente 
a verticalmente, con unas 4400  μ. El área 
macular está comprendida entre la arcada 
vascular temporal superior y la arcada tem-
poral inferior. En ella, existen solo pequeños 
vasos: arteriolas y lecho capilar. Este último 
rodea la siguiente área dentro de la mácula 
denominada fóvea.

Dentro de la mácula existen dos áreas:
•	 Una primera, llamada fóvea, que tiene un 

diámetro de 1500  μ, o sea, un diáme-
tro papilar, rodeada por el lecho capilar 
y que está libre de vasos sanguíneos, 
lo que permite una mayor agudeza vi-
sual que el resto de la mácula, ya que 
no existe el impedimento de los vasos 
sanguíneos que se localizan en la capa 

más superficial de la retina y en una capa intermedia denominada nuclear interna (formada por los núcleos de las células 
bipolares).

•	 Una segunda área más central, denominada foveola, de unas 350 μ de diámetro, en la que solo existen fotorreceptores.
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Tipos de retinopatía diabética

Bien de la estructura anatómica del área cen-
tral o mácula, podemos deducir que cualquier 
lesión en esta área dará lugar a una pérdida 
de visión muy importante, sobre todo si tene-
mos en cuenta que la máxima agudeza visual 
se da en la foveola (350  μ) y desciende de 
forma brusca, para ser de solo contar dedos 
a cierta distancia fuera del área de la fóvea.
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Epidemiología del edema macular  
diabético 

Su prevalencia actual oscila entre un 4  % 
y un 7  % de los pacientes con DM1,2. La 
etiología es la misma que condiciona la RD: 
el mal control de la DM, con niveles eleva-
dos de glucemia, en pacientes con 10-20 
años de evolución. Esto sitúa a este grupo 
de enfermos como el de mayor riesgo de 
desarrollar EMD3. Si a esto le asociamos 
problemas de función renal, el riesgo au-
menta de manera exponencial. Los pacien-
tes con lesión renal secundaria a la DM con 
frecuencia tienen EMD4-6 y solamente tras el 
control de la función renal podemos empe-
zar a obtener resultados en el tratamiento 
del EMD7. 

1.	 Romero-Aroca P, Fernández-Balart J, Baget-Bernaldiz 
M, Martínez-Salcedo I, Méndez-Marín I, Salvat-Serra 
M, et al. Changes in the diabetic retinopathy epide-
miology after 14 years in a population of Type 1 and 2 
diabetic patients after the new diabetes mellitus diag-
nosis criteria and a more strict control of the patients. J 
Diabetes Complications 2009;23(4):229-38.

2.	 Romero-Aroca P, Baget-Bernaldiz M, Fernández-Ballart J, Plana-Gil N, Soler-Lluis N, Méndez-Marín I, et al. Ten-year incidence of diabetic retinopathy and 
macular edema. Risk factors in a sample of type 1 diabetes patients. Diabetes Res Clin Pract 2011;94(1):126-32.

3.	 Romero-Aroca P. Targeting the pathophysiology of diabetic macular edema. Diabetes Care 2010;33(11):2484-5.
4.	 Romero-Aroca P, Sagarra-Aalmo R, Baget-Bernaldiz M, Fernández Ballart J, Méndez Marín I. Prevalence and relationship between diabetic retinopathy and nephro-

pathy, and its risk factors in the North-East of Spain, a population-based study. Ophthalmic Epidemiol 2010;17(4):251-65.
5.	 Romero-Aroca P, Baget-Bernaldiz M, Reyes-Torres J, Fernández-Ballart J, Plana-Gil N, Méndez-Marín I, et al. Relationship between diabetic retinopathy, micro-

albuminuria and overt nephropathy, and twenty-year incidence follow-up of a sample of type 1 diabetic patients. J Diabetes Complications 2012;26(6):506-12.
6.	 Romero P, Baget M, Méndez I, Fernández J, Salvat M, Martínez I. Diabetic macular edema and its relationship to renal microangiopathy: a sample of Type I diabetes 

mellitus patients in a 15-year follow-up study. J Diabetes Complications 2007;21(3):172-80.
7.	 Romero-Aroca P, Méndez-Marín I, Baget-Bernaldiz M, Fernández-Ballart J, Santos-Blanco E. Review of the relationship between renal and retinal microangiopathy 

in diabetes mellitus patients. Curr Diabetes Rev 2010;6(2):88-101. 
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Tipos de retinopatía diabética

Se define como EMD la presencia de en-
grosamiento retiniano o de exudados du-
ros en o cerca del área macular1. Según el 
ETDRS, el diagnóstico de EDM2 se realiza 
cuando observamos que existe engrosa-
miento de la retina que afecta directamente 
la fóvea o bien este es excéntrico respecto 
a ella, pero parte del engrosamiento está 
dentro de un círculo que tiene por centro 
la fóvea y un diámetro de un disco papilar 
(ver figura). La determinación del engrosa-
miento de la retina se ha de hacer obligato-
riamente mediante estudio estereoscópico 
con lámpara de hendidura o retinografías 
estereoscópicas. Se considera también 
edema macular, según el ETDRS, la pre-
sencia de exudados duros dentro de este 
círculo de un disco de diámetro y que tiene 
por centro la fóvea. No se considera, pues, 
edema macular si solamente se observa 
hiperfluorescencia en la angiografía fluo-
resceínica sin engrosamiento de la retina.

 
1.	 Serrano-García MA, Pareja-Ríos A. Manejo de las 

complicaciones oculares de la diabetes. Retinopatía 

Diabética y Edema Macular. Guía 3 de Práctica Clínica de la Sociedad Española de Retina y Vítreo. Editorial MacLine, S.L. Ophthalmology 2003;110(9):1677-
82.

2.	 Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Early photocoagulation for diabetic macular retinopathy. ETDRS report number 9. Ophthalmology 
1991;98:766-85.
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Concepto de edema macular clínicamente 
significativo (EMCS): igual que en el caso de la 
retinopatía, existen varias clasificaciones, que 
en el caso del edema macular se complican 
más al existir la definición de EMCS.

Esta definición fue desarrollada por el ETDRS 
y se puede aplicar solo en caso de que exista 
cualquiera de los siguientes hallazgos en el 
estudio mediante lámpara de hendidura y vi-
sualización estereoscópica del área macular:
•	 Engrosamiento de la retina dentro de un 

área con un diámetro de 500 µ del centro 
de la retina.

•	 Presencia de exudados duros dentro un 
área con un diámetro de 500 µ del centro 
de la retina, si se asocia a un engrosamien-
to de la retina adyacente.

•	 Presencia de un área de engrosamiento 
retiniano del tamaño de al menos un área 
con un diámetro de un disco de papila, 
parte de la cual está a menos de un diáme-
tro de un disco de papila contando desde 
el centro de la retina.
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Tipos de retinopatía diabética

Esta clasificación del ETDRS, como suce-
de con la de la RD, ha sido posteriormente 
cambiada y, así, la AOO1 clasifica el edema 
macular en: 
•	 Edema macular leve: presencia de engro-

samiento retiniano o exudados duros en el 
polo posterior, pero distantes del centro de 
la mácula.

•	 Edema macular moderado: presencia de 
engrosamiento retiniano o exudados duros 
en el polo posterior cerca del centro de la 
mácula, pero sin afectar el centro.

•	 Edema macular grave: presencia de en-
grosamiento retiniano o exudados duros 
en el polo posterior que afecta el centro 
de la mácula.

 
1.	 Wilkinson CP, Ferris FL 3rd, Klein RE, Lee PP, Agardh 

CD, Davis M, et al. Proposed international clinical dia-
betic retinopathy and diabetic macular edema disease 
severity scales. Ophthalmology 2003;110:1677-82.
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Tipos de retinopatía diabética
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Tratamiento de la  
retinopatía diabética

El tratamiento de la RD incluye el control metabólico del paciente en primer término. Los pacientes tienen que mantener contro-
lados sus niveles de glucemia y se aconseja descender la hemoglobina glucosilada a niveles inferiores al 7 %. Asimismo, debe 
procederse a controlar los niveles de tensión arterial y de lípidos.

En paralelo al tratamiento médico, el oftalmólogo procederá a tratar la RD según el grado de esta. Así, si existe EMD, se tratará 
este según explicamos en el capítulo correspondiente. En el presente capítulo explicaremos el tratamiento de los pacientes que 
presentan RD grave o superior (muy grave o proliferativa). En estos casos el tratamiento de elección, como demostró el ETDRS, 
es la práctica de fotocoagulación láser extensa, denominada panretinofotocoagulación. En esta técnica se realizan alrededor de 
2500 impactos láser repartidos por toda la retina desde las arcadas vasculares temporales hasta la periferia, evitando realizar im-
pactos en el área macular. El tratamiento se lleva a cabo mediante láser de argón o equivalente (en la actualidad se utilizan láseres 
sólidos de neodimio YAG o diodo doblados, que emiten a una frecuencia cercana a los 530 nanómetros, equivalente a una luz 
de color azul-verde). Los impactos varían en tamaño desde 200 μ cerca de las arcadas hasta las 500 μ en periferia, la duración 
del tiempo de exposición es de 0,2 segundos y la potencia se adecua hasta obtener una imagen blanco-amarillenta del impacto. 
Cada impacto debe realizarse separado del anterior una distancia equivalente al diámetro del impacto obtenido, dejando de esta 
manera áreas de retina sana sin tratar, ya que las áreas tratadas quedan destruidas sin capacidad visual. De hecho, tras una 
panretinofotocoagulación los pacientes sufren cierto grado de contracción del campo visual periférico.

En un primer momento, los impactos se pueden observar como lesiones circulares blanco-amarillentas que, tras el paso de unas 
semanas, se pigmentan. Los impactos más antiguos (realizados años antes de la retinografía) se observan como zonas redon-
deadas en las que alternan áreas de atrofia retiniana con zonas hiperpigmentadas en su interior.
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Tratamiento de la retinopatía diabética

A diferencia de la técnica empleada en la 
retinopatía proliferativa, en el EMD el lá-
ser se aplica sobre la zona macular. Los 
impactos pueden dirigirse directamente 
hacia microaneurismas que exudan o ex-
tenderse en forma de rejilla sobre zonas de 
exudación retiniana difusa. Son de menor 
potencia y menor diámetro que en la RDP. 
Al destruir fotorreceptores maculares, el 
láser reduce la hipoxia de la zona, con lo 
cual disminuye la liberación de factores 
que aumentan la permeabilidad vascular. 
También parece que la destrucción celular 
ocasionada por el láser podría promover la 
formación de nuevas células en el endo-
telio vascular y en el epitelio pigmentario 
de la retina (EPR), que tendrían una mejor 
funcionalidad y una mayor capacidad para 
controlar el edema.

El láser demostró que era capaz de fre-
nar la pérdida visual en el EMD, pero muy 
pocos de los pacientes tratados mediante 
esta técnica conseguían mejorar su agude-
za visual. Esto ha hecho que se busquen 

otras alternativas terapéuticas, de modo que hoy en día el láser se reserva para casos que presentan edema focal con 
escasa afectación del centro de la mácula y poca afectación visual. 
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cundarios que originan; además, a diferencia de los corticoides, no producen glaucoma secundario ni catarata. Son medica-
mentos que disminuyen la permeabilidad vascular y mejoran el edema macular. Existen tres fármacos antiangiogénicos que 
se están empleando en oftalmología: el aflibercept y ranibizumab, ambos aprobados para el tratamiento del edema macular 
diabético por diferentes agencias de medicamentos, y bevacizumab, que no está aprobado para uso intraocular pero ha sido 
ampliamente utilizado en inyecciones intravítreas en forma off label. Los estudios más recientes han demostrado que el afli-
bercept, de forma aislada o combinado con láser, es superior a la triamcinolona combinada con láser y al láser aplicado como 
monoterapia en el tratamiento del edema macular en aquellos pacientes que presentan disminución visual o afectación del cen-
tro de la mácula por esta enfermedad. A diferencia de lo que ocurre con el láser, el aflibercept sí que mejora la agudeza visual 
en el EMD y es la terapia más prometedora hoy en día para el manejo de esta enfermedad. Este tratamiento estaría indicado 
cuando el engrosamiento macular es muy marcado, cuando existe afectación del centro de la mácula por el edema o cuando 
la disminución visual es importante.

Actualmente, el tratamiento del edema ma-
cular diabético incluye las inyecciones intra-
vítreas de medicamentos antiangiogénicos y 
corticoides, fármacos que han ido sustituyen-
do al tratamiento láser, sobre todo a la técnica 
de rejilla.

Los corticoides utilizados son la dexameta-
sona en forma de implante y la fluocinolona, 
y ambos han sido aprobados por diferentes 
agencias, incluyendo la europea. La dexame-
tasona debe inyectarse cada seis meses y la 
fluocinolona tiene una duración de hasta tres 
años, pero ambos medicamentos tienen gran 
cantidad de efectos secundarios, como la for-
mación de cataratas (puede llegar a ser de 
hasta un 100 % en personas de edad avan-
zada) o la aparición de glaucoma secundario 
(puede llegar a ser refractario al tratamiento 
médico y precisar cirugía para conseguir el 
control de la tensión ocular). 

Respecto a los antiangiogénicos (anti-VEGF), 
actualmente son los de primera elección dado 
el bajo riesgo de complicaciones y efectos se-
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Diagnóstico diferencial.
Degeneración macular 

asociada a la edad

Epidemiología de la DMAE
Es considerada la principal causa de ceguera legal (agudeza visual inferior a 20/200; 1/10; 0,1) a partir de los 60 años en los 
países industrializados. En un reciente estudio epidemiológico sobre la prevalencia de la maculopatía asociada a la edad (MAE) 
(forma temprana de la patología) y la DMAE en la población española, se observó una prevalencia general de un 10,3 % y de 
un 3,4 % para la MAE y la DMAE, respectivamente. La DMAE aumenta de un 1,3 % en la franja entre los 65 y 74 años hasta un 
8,5 % a partir de los 80 años. Así, dado que la DMAE afecta de forma predominante a gente de la tercera edad, su prevalencia 
aumentará de modo significativo en los próximos años, debido a la tendencia al envejecimiento de la población en general y la 
mejora de la expectativa de vida. Por tanto, si observamos los datos oficiales de la población española del año 2011, que cifran 
en 7,9 millones las personas con edad igual o superior a 65 años, podríamos esperar un total aproximado de 268 000 pacientes 
mayores de 65 años con alguna forma clínica de DMAE y alrededor de 814 000 individuos con algún estadio clínico de MAE, si 
consideramos las prevalencias actuales anteriormente mencionadas.
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Diagnóstico diferencial. Degeneración macular asociada a la edad 

Las drusas son depósitos extracelulares de 
color blanco-amarillento, localizados entre 
el EPR y la membrana de Bruch, y distribui-
dos de forma asimétrica en el fondo de ojo. 
Constituyen uno de los signos precoces de 
la DMAE y se consideran una forma de MAE, 
ya que rara vez se observan en personas me-
nores de 40 años, pero comunes en el área 
macular de individuos a partir de los 65 años. 
Así, las drusas son indicadores primarios de 
cambios maculares relacionados con la edad. 
En la actualidad, parece ser que se originan a 
partir de una respuesta inmuno-modulada y 
a consecuencia de anomalías del metabolis-
mo del EPR. Aunque su aparición se asocia a 
cierta predisposición genética, se considera 
que son primordialmente adquiridas. Su dis-
tribución suele estar preferentemente confi-
nada al área macular, alrededor de la fóvea, 
aunque también pueden observarse en el 
polo posterior, con localización periférica so-
bre las arcadas vasculares.

En la actualidad, en lugar de hablar de drusas 
duras y blandas, se tiende a definir las drusas 
según su tamaño. De esta manera, tenemos: 
•	 Drusas pequeñas: ≤ 63 μ.
•	 Drusas intermedias: de 23 a 125 μ.
•	 Drusas grandes: > 125 μ.
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Diagnóstico diferencial. Degeneración macular asociada a la edad 

El diagnóstico diferencial entre drusas y exu-
dados duros se hace basado en el hecho de 
que los exudados duros están centrados por 
microaneurismas y las drusas no.
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La DMAE avanzada se encuentra clasificada 
principalmente en dos grandes grupos de 
presentaciones clínicas:
•	 La DMAE atrófica (seca o no exudativa), 

que representa aproximadamente el 80 % 
de las presentaciones clínicas de la enfer-
medad y se caracteriza por su evolución 
lenta y progresiva hacia alteraciones atrófi-
cas del área macular (ver figura).

•	 La DMAE exudativa (húmeda o neovascu-
lar), caracterizada por fenómenos angiogé-
nicos que provocan la aparición de vasos 
coroideos de neoformación (neovasculari-
zación coroidea [NVC]) en el área macular 
y con evolución clínica rápida y agresiva, 
asociada a hemorragias y cicatrización 
(ver figura). Aunque solo de un 10 % a un 
20 % de los pacientes presentan la forma 
exudativa, la mayor parte de las cegueras 
profundas por DMAE (aproximadamente 
un 90 %) pertenecen a este grupo.



55

Diagnóstico diferencial. Degeneración macular asociada a la edad 

Estos síntomas van casi siempre acompañados, o seguidos, de disminución de la visión. Por último, siempre debe tenerse en 
cuenta que la visión adecuada de un ojo puede esconder el compromiso visual del otro, ya que el paciente ve con su ojo de 
mejor agudeza visual y, en muchas ocasiones, no nota la pérdida visual, en el caso de que la evolución sea lenta, y pasar así la 
enfermedad desapercibida. En este sentido, el control de los cambios de la calidad de la visión se hace mediante la utilización de 
una rejilla de Amsler (cuadrícula milimétrica de aproximadamente 10 x 10 cm), que es una prueba sencilla, pero muy orientativa, 
para la identificación de metamorfopsias y escotomas incipientes. Se hace mirar al paciente, con cada ojo por separado, al punto 
central de la cuadrícula y se hace notar si, por ejemplo, mirando a ese punto central puede ver todos los bordes de la cuadrícula 
o si ve en alguna zona las líneas distorsionadas (metamorfopsia), y de qué manera, o si ve alguna «mancha» (escotoma) en alguna
zona de la cuadrícula. Además, es posible hacer que el paciente dibuje exactamente lo que ve sobre la rejilla, lo que también nos
orientaría acerca de la posible localización de la lesión.

La sintomatología percibida por los pacientes 
afectados por DMAE se caracteriza principal-
mente por una bajada de la agudeza visual 
central. Esta puede presentarse de manera 
lenta y progresiva o, en otros casos, brusca 
y repentina. La DMAE atrófica por lo general 
presenta una evolución lenta de sus manifes-
taciones, mientras que la DMAE exudativa 
puede ser muy rápida en su aparición y pro-
gresión de sus síntomas.

En ocasiones, el paciente puede notar un 
escotoma central (mancha en el área de su 
campo visual central) que impide leer o dis-
tinguir detalles. Distingue el contorno de los 
objetos al mirar de forma excéntrica, pero 
cuando intenta fijar su visión en el objeto este 
se ubica en la zona del escotoma y no logra 
verlo.

Además de la disminución visual, el paciente 
puede percibir metamorfopsia (distorsión de 
la imagen), que produce una visión defor-
mada de los objetos, o también visualizarlos 
de un tamaño mayor o menor al que tienen. 



56



57

Diagnóstico diferencial. Degeneración macular asociada a la edad 

En su fase final, la DMAE neovascular se fi-
brosa y da lugar a las imágenes que vemos.

En pacientes en tratamiento con anticoagu-
lantes puede producir una hemorragia masiva 
en el caso de DMAE neovascular, que da una 
imagen pseudotumoral.
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Tratamiento de la DMAE: en la actualidad se 
dispone de sobradas evidencias científicas 
que confieren al factor de crecimiento del en-
dotelio vascular (VEGF) un papel protagonista 
en la fisiopatología de la DMAE de tipo exu-
dativa. Este hecho ha contribuido al inicio de 
una nueva era para el tratamiento de la NVC 
que se basa en una mejor comprensión de 
los mecanismos moleculares y celulares rela-
cionados con esta enfermedad. Así, los fár-
macos antiangiogénicos (como el aflibercept) 
intentan bloquear las diferentes etapas de las 
vías de acción del VEGF y representan un 
avance considerable para el tratamiento de 
esta forma de presentación clínica. No obs-
tante, un diagnóstico precoz con la instaura-
ción de un tratamiento temprano condiciona 
de manera importante el pronóstico visual y la 
respuesta terapéutica. Por otro lado, no hay 
hasta el momento presente un tratamiento 
específico y efectivo para la DMAE atrófica.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Diagnóstico diferencial.
Oclusiones venosas

Las oclusiones venosas son la segunda causa de pérdida de agudeza visual con resultado de ceguera legal (agudeza visual igual 
o inferior a 0,1), secundarias a enfermedad vascular retiniana. La primera sería la RD.

Suelen ocurrir en pacientes mayores de 40 años, pero la edad media es de 60 años. Existe una fuerte asociación con la hiper-
tensión arterial (HTA) y algunos estudios describen que el riesgo de padecer una oclusión venosa se multiplica por cinco en un 
paciente hipertenso. Otros factores de riesgo son la diabetes, la enfermedad carotídea, el tabaquismo, las enfermedades hemato-
lógicas, las vasculitis y algunos medicamentos. En la retina de un paciente con una oclusión de rama venosa o de la vena central 
de la retina podremos observar una tortuosidad vascular venosa con aumento de su calibre, hemorragias retinianas en «llama de 
vela» superficiales o redondas y profundas, edema en el área macular y algunas veces «manchas algodonosas» (infartos de la 
capa de fibras nerviosas), que aparecen en el sector de la retina correspondiente a la vena afectada. Si se afecta la vena central, 
por trombosis posterior o a nivel de la lámina cribosa, se suele producir un edema del nervio óptico. Las oclusiones de rama veno-
sa suelen producirse en los cruces arterio-venosos y el grado de edema determinará el déficit visual. La zona más frecuentemente 
afectada es el cuadrante temporal superior en un 63 % de los casos. 
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Existen dos tipos de obstrucciones: la obs-
trucción de una rama de la vena central de la 
retina y la obstrucción de la vena central de 
la retina. En este último caso la obstrucción 
tiene lugar en la papila del ojo afectado. La 
prevalencia entre la población es del 0,5 % al 
2 % en el caso de las obstrucciones de rama 
venosa, y de entre un 0,1 % y un 0,2 % en el 
caso de obstrucciones de vena central.
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Diagnóstico diferencial. Oclusiones venosas

Las obstrucciones venosas de rama ocurren 
principalmente en las venas temporales, cur-
san con múltiples hemorragias retinianas de 
aspecto lanceolado (en llama) en el cuadrante 
dependiente de dicha vena y tienen una distri-
bución paralela al ramo afectado. De manera 
típica, la afectación tiene forma de triángulo 
cuyo vértice apunta a la vena obstruida, que 
está situada siempre en una zona de cruce 
de una arteria sobre una vena. También pue-
den observarse exudados blandos en el área 
afectada.

La obstrucción venosa de hemirretina sería 
una forma intermedia entre la obstrucción de 
rama y la forma de vena central. En este caso 
sucede una obstrucción en las venas tempo-
rales y nasales superiores o inferiores de la 
retina. Las hemorragias, pues, se circunscri-
birán a la región superior o inferior de la retina 
afectada.

El pronóstico visual de la obstrucción de rama 
dependerá de la extensión de la obstrucción, 
de la formación de edema macular y de la 

aparición de isquemia en el área afectada, isquemia que puede inducir la aparición de neovasos en la retina o la papila, y en 
muchos casos en el iris, con la subsiguiente formación de rubeosis iridis y glaucoma neovascular. Así, podemos afirmar que una 
isquemia retiniana superior a 5 diámetros papilares de extensión (un diámetro papilar es igual a 1500 μ, o sea, 5 diámetros serán 
igual a 7500 μ) dará lugar a la neovascularización en las arcadas vasculares afectadas o la papila en aproximadamente un 40 % 
de los ojos.

Si no aparecen áreas de isquemia ni edema macular, el pronóstico visual es mejor. En conjunto podemos decir que entre un 
40-60 % de los pacientes con todos los tipos de oclusión venosa de rama mantienen una agudeza visual igual o superior a 0,5 
después de un año del episodio oclusivo. 
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Con el paso del tiempo, los vasos venosos 
(vénulas) se hialinizan y los observaremos en 
forma de venas en hilo de plata. Si la arteriola 
correspondiente ha sufrido también oclusión 
durante el proceso, esta también se hialini-
zará, de modo que se aprecia en forma de 
arterias en hilo de plata. Finalmente hay que 
indicar que, en caso de existir flujo arterial 
en la rama afectada (situación frecuente), se 
forman una serie de colaterales que intentan 
drenar la sangre hacia áreas venosas vascu-
larizadas. Esto puede suceder a nivel tempo-
ral o nasal a la papila, según sea la arcada 
temporal o nasal la obstruida, y formarse 
colaterales desde la arcada afectada a la no 
afectada, pero también pueden formarse co-
laterales en la misma arcada afectada, como 
podemos observar en la figura, en la que se 
han formado vasos colaterales desde la zona 
obstruida y van a drenar en una zona más 
proximal a la papila, que no está obstruida.
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Diagnóstico diferencial. Oclusiones venosas

Cuando se afecta la vena central de la retina, 
dichas hemorragias aparecen por todo el fon-
do de ojo. Puede asociarse la presencia de 
exudados blandos, pero no existen exudados 
duros en la fase aguda, ya que indicarían cro-
nicidad del proceso.

En ambas variantes de la enfermedad veno- 
oclusiva, se da pérdida de la visión por la 
aparición de edema de mácula. 

Existen dos formas de oclusión de vena cen-
tral de la retina:
• Forma leve o perfundida, caracterizada

por buena agudeza visual, defecto pupi-
lar aferente leve y cambios en el campo
visual. Es una forma no isquémica, en
la que podemos observar hemorragias
en todo el fondo de ojo, en los cuatro
cuadrantes, tortuosidad venosa y edema
macular, que es el causante de la baja vi-
sión. A veces puede existir edema de pa-
pila, casos que, si suceden en pacientes
jóvenes, combinados con un mecanismo

inflamatorio, denominaremos papiloflebitis. Esta forma rara vez evoluciona hacia el glaucoma neovascular.
• Forma grave o isquémica: en ella la agudeza visual es muy baja (contar dedos o inferior), con defecto pupilar aferente esta-

blecido y un escotoma central denso que limita la agudeza visual a los términos expresados. La tortuosidad venosa es muy
importante, mayor que en el caso anterior, con una gran cantidad de hemorragias en el fondo de ojo y presencia de exudados
blandos numerosos. La angiografía fluoresceínica evidenciará la presencia de isquemia en una extensión superior a 10 diáme-
tros papilares. El pronóstico visual de estos pacientes es muy bajo y solamente un 10 % de los ojos afectados tienen una visión
superior a 0,05. Estos pacientes tienen un riesgo elevado de neovascularización en el iris y formación de glaucoma neovascu-
lar, que aparece generalmente entre los tres y los cinco meses después del episodio, y afecta a un 60 % de los casos sin tratar.
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lizaremos una panretinofotocoagulación láser extensa que llegue hasta la periferia de la retina y que puede ser con impactos 
coalescentes. En el caso de existir edema macular acompañante, incluiremos inyecciones intravítreas de medicamentos anti-VE-
GF o corticoides. La forma no isquémica de oclusión de vena central desarrolla edema macular, que debe ser tratado mediante 
medicación intravítrea. La utilización de medicamentos anti-VEGF o corticoides dependerá de la presencia de glaucoma crónico 
previo al episodio oclusivo, si el paciente es fáquico (o sea, si tiene cristalino) o es pseudofáquico (operado de catarata) y de la 
experiencia del oftalmólogo.

El tratamiento de las oclusiones venosas de-
penderá del tipo (de rama o vena central), de 
la presencia o no de isquemia y de si existe 
edema macular asociado. El tratamiento de 
las oclusiones de rama obedece a la pre-
sencia de isquemia retiniana o no. Si existe 
isquemia, se debe tratar mediante fotocoa-
gulación láser en el área de la trombosis. En 
el caso de existir edema macular, este puede 
tratarse mediante inyecciones de medica-
mentos anti-VEGF. Los estudios desarrolla-
dos han demostrado gran eficacia de estos 
medicamentos, como en el caso del EMD. 
Los medicamentos corticoides pueden ad-
ministrarse también en forma de depósitos 
intravítreos, pero el porcentaje elevado de 
complicaciones desaconsejaría su uso sobre 
todo en pacientes fáquicos o con glaucoma 
previo, pues no olvidemos que el glaucoma 
crónico es una de las causas de oclusiones 
de rama venosa.

El tratamiento de la oclusión de vena central 
incluye el tratamiento láser en el caso de la 
forma isquémica o grave. En este caso, rea-



65

Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Diagnóstico diferencial.
Retinopatía hipertensiva

La importancia del examen del fondo de ojo (oftalmoscopia) en los pacientes hipertensos reside fundamentalmente en la aso-
ciación existente entre las características de los cambios apreciados en la microcirculación de la retina y la evolución de la 
hipertensión sistémica. Este hecho permitirá una estimación de la gravedad de las alteraciones microcirculatorias existentes en 
otros órganos diana y establecer un control y pronóstico de la enfermedad. No obstante, es importante resaltar que, aunque no 
se observen cambios significativos en el estado de los capilares retinianos, no se puede descartar la existencia de alteraciones 
circulatorias en otras partes del organismo en un paciente con HTA.

La HTA provoca cambios precoces en la red microvascular retiniana que representan los signos de una retinopatía hipertensiva. 
Estas lesiones se producen fundamentalmente como consecuencia directa de la hipertensión, pero parece que otros factores, 
tales como la arteriosclerosis, la enfermedad de las arterias carótidas o la edad avanzada, pueden influir en su desarrollo. 

La HTA producirá en el fondo de ojo cambios vasculares iniciales en forma de vasoconstricción (focal en el adulto, debido a la 
esclerosis presente previamente en estos pacientes, y generalizada en el joven, ya que no presentan esclerosis vascular acom-
pañante). Estos cambios son los que habitualmente observamos en los pacientes hipertensos con mal control de sus niveles 
tensionales. En caso de crisis hipertensivas bruscas o niveles elevados de tensión arterial por encima de 200 de sistólica y 110 
de diastólica, podremos apreciar la aparición de hemorragias retinianas, exudados duros y posible edema de papila, signos que 
conforman la denominada retinopatía hipertensiva.

El control de los niveles tensionales arteriales va a permitir que remitan todos los signos de alteraciones vasculares y retinianas 
secundarias a la HTA.
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La respuesta primaria de las arteriolas re-
tinianas a los estados mantenidos de hi-
pertensión sistémica se traduce en un es-
trechamiento arteriolar (vasoconstricción 
arteriolar). El grado de estrechez arteriolar 
dependerá del grado de fibrosis sustitutiva 
previa (esclerosis arteriolar involutiva). Así, 
los estrechamientos arteriolares retinianos 
puros, como consecuencia exclusiva de 
una HTA, se observan de forma original en 
los pacientes jóvenes. En los pacientes an-
cianos existe una rigidez arteriolar preexis-
tente, debido al proceso de esclerosis invo-
lutiva (arteriosclerosis), que puede esconder 
los estados de estrechamiento más graves. 
El régimen mantenido de hipertensión sisté-
mica también conlleva alteraciones localiza-
das de la barrera hematorretiniana. Como 
consecuencia inmediata, observaremos un 
aumento de la permeabilidad capilar, que 
estará relacionado de forma directa con el 
grado de alteración. 

Los cambios vasculares en la retina debidos 
a los estados hipertensivos sistémicos pue-

den dividirse en cuatro fases de afectación que dependen de diferentes estados fisiopatológicos:
1.	 Fase de vasoconstricción: el aumento en el tono arteriolar por los procesos de autorregulación conduce a un estrechamiento 

arteriolar generalizado. La vasoconstricción puede evaluarse mediante la relación entre los diámetros de las arteriolas retinia-
nas respecto a las vénulas. Dicha relación del diámetro arteriolar respecto al venular tiene que ser de 2/3 y en caso de HTA 
disminuye de forma evidente. 

2.	 Fase de esclerosis: la hiperplasia de la túnica media y la degeneración hialina de la pared de las arteriolas provocan alteraciones 
estructurales en la red capilar.

3.	 Fase exudativa: la alteración de la barrera hematorretiniana debida a la necrosis fibrinoide de la pared vascular resulta en la 
extravasación de sangre y de elementos plasmáticos, además del deterioro del flujo sanguíneo con complicaciones isquémicas 
para el tejido retiniano. También se observa alteración del mecanismo de transporte axoplasmático con el compromiso de la 
capa de fibras nerviosas de la retina. Si se mantienen los niveles de tensión arterial elevados, se continuará con formación de 
edema de papila, que implica gravedad importante de la HTA y puede degenerar en atrofia del nervio óptico y pérdida irrever-
sible de visión.

4.	 Fase de complicaciones vasculares: cambios ateroscleróticos en las paredes vasculares provocan oclusiones arteriales, oclu-
siones venosas con edema de la retina y formación de macroaneurismas arteriales. 
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Diagnostico diferencial. Retinopatía hipertensiva

La retinopatía hipertensiva se caracteriza por 
la aparición de múltiples hemorragias en el 
fondo de ojo, exudados duros que en el área 
macular se disponen en forma de estrella. En 
casos de sufrimiento isquémico, aparecerán 
los exudados blandos y, en fases avanzadas, 
puede observarse edema de papila.

Imágenes de estrella macular: las dos retino-
grafías superiores corresponden a una mujer 
de 52 años con HTA en fase de resolución; la 
imagen inferior es de un paciente varón de 56 
años con crisis aguda de HTA, en cuyo caso 
se observan además exudados blandos.

Las dos retinografías inferiores corresponden 
a un paciente varón con RD grave. La distri-
bución de los exudados duros no depende 
de la distribución de la papila, no se hallan 
solamente en su lado temporal, sino que se 
distribuyen centrados por los microaneuris-
mas que se localizan por toda la retina.

Los cambios de la permeabilidad capilar de-
bidos a las alteraciones de la barrera hema-
torretiniana provocan la aparición de hemo-
rragias retinianas superficiales (en «llama de 
vela») y, menos frecuentemente, hemorragias 
retinianas profundas (puntiformes o redon-
deadas), además del edema retiniano. En los 
estados persistentes de alteración de la per-
meabilidad capilar, el contenido intravascular 
puede pasar para el parénquima retiniano, lo 
que puede ocasionar la presencia de exuda-
dos duros (depósitos de lípidos) en la retina. 
Los exudados lipídicos son amarillos, gene-
ralmente ovalados, y con bordes muy bien 
definidos. La aparición de depósitos lipídicos 
en la región macular con disposición alrede-
dor de la fóvea origina una configuración en 
«estrella macular».
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La hialinización de la capa íntima asociada a la 
hipertrofia de la capa media y la hiperplasia en-
dotelial son las consecuencias del proceso de 
aterosclerosis arteriolar que conlleva un engro-
samiento progresivo de la pared de los vasos 
retinianos. Las arterias y venas retinianas com-
parten una misma capa adventicia en los cruces 
vasculares y, como resultado del engrosamiento 
de los vasos, el signo oftalmoscópico más im-
portante es la presencia de cambios marcados 
en los cruces arterio-venosos (pinzamientos 
arterio-venosos o «cruces patológicos»). Así, 
el estrechamiento arteriolar sobre un cruce 
arterio-venoso provocará que el paso de la 
arteria por encima de la vena origine una in-
dentación sobre la segunda. La presencia de 
un cruce arterio-venoso anormal generalmen-
te constituye un signo de arteriosclerosis, con 
o sin hipertensión sistémica. En este sentido, 
el signo oftalmoscópico más típico es el signo 
de Gunn, en el cual la vena aparece adelga-
zada, con dos zonas pálidas simétricas, en 
ambos lados del cruce.

Se han descrito varias propuestas para la 
clasificación de la retinopatía hipertensiva, 
pero no existe un consenso con relación a 
su utilidad práctica, tanto por el progresivo 
y mejor entendimiento de los aspectos fisio-
patológicos de las alteraciones de la HTA 
en la circulación de la retina, como por las 
diferentes aproximaciones terapéuticas que 
determinan un mejor control de los estados 
hipertensivos sistémicos y sus consecuen-
cias. Una de las clasificaciones más utiliza-
das es la de Keith-Wagener-Baker. Es la más 
antigua y fue establecida según los hallazgos 
oftalmoscópicos realizados, pero adolece de 
no discernir las lesiones de origen hipertensi-
vo de otras de origen arteriosclerótico.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Diagnóstico diferencial.
Telangiectasias

Las telangiectasias perifoveales son dilatacio-
nes vasculares que se observan sobre todo 
en el lado temporal de la mácula. Al ser vasos 
incompetentes, se produce escape de líqui-
do y lípidos que llega a comprometer el área 
macular. A menudo, se presentan de manera 
bilateral. Esta entidad no se acompaña de is-
quemia retiniana, por lo que no se encuentran 
hemorragias, exudados blandos ni neovasos 
retinianos en la periferia de la retina. La dificul-
tad del diagnóstico diferencial con el EMD se 
debe a que un tercio de estos pacientes tiene 
alterado el test de tolerancia a la glucosa.
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Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Angiografía fluoresceínica
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Angiografía fluoresceínica
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Angiografía fluoresceínica
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Angiografía fluoresceínica



78

Prevención y tratamiento de las 
complicaciones oftalmológicas 
en la diabetes

RETINODIAB Tomografía de  
coherencia óptica
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Tomografía de coherencia óptica
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