
11

R E S E N TA C I O N E S D E A C T U A L I D A DP

La retinopatía diabética (RD) es, sin duda, la más impor-
tante, significativa, específica y representativa de las formas
de afección ocular en relación con la diabetes mellitus. Sin
embargo, no debemos olvidar que la retinopatía no es la úni-
ca forma de afectación ocular asociada a la diabetes: el pa-
ciente diabético presenta también con frecuencia otras alte-
raciones oculares como son cataratas (una incidencia hasta
cuatro veces mayor que en los no diabéticos); defectos re-
fractivos asociados a estados de híper o hipoglucemia; neu-
ropatías oculomotoras, ópticas o de las vías simpáticas pupi-
lomotoras, o, de forma más ocasional, complicaciones graves
de la retinopatía proliferativa como el glaucoma neovascu-
lar, que es una patología de difícil manejo y de mal pronós-
tico funcional.

EPIDEMIOLOGÍA

La RD es la primera causa de ceguera en el mundo desa-
rrollado y la primera causa de pérdida visual grave en pacien-
tes jóvenes y en edad laboral, con las implicaciones sociales
que ello conlleva.Asimismo, es predictora del estado vascu-
lar del resto de órganos y sistemas: una maculopatía difusa y
grave se asocia a disfunción grave cardíaca y renal; y la RD
proliferativa se asocia a riesgo aumentado de infarto de mio-
cardio, nefropatía, amputación y muerte. La mortalidad está
relacionada con el estado de la retina del diabético, de modo
que el diabético sin retinopatía tiene una supervivencia me-
dia a siete años del 96%, mientras que los ciegos por dicha
causa ven reducida esta cifra a sólo un 5% en algunas series
(figura 1).

Los factores de riesgo de RD y el impacto de su control
sobre el desarrollo de la enfermedad se conocen bien gra-
cias a los estudios a gran escala llevados a cabo en las últi-
mas cuatro décadas, como el Diabetes Control and Compli-
cations Trial (DCCT), el United Kingdom Prospective
Diabetes Study (UKPDS), el Wisconsin Epidemiologic
Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) u otros. El mal

control glucémico, el mayor tiempo de evolución, el tipo de
diabetes (peor la tipo 1) y su tipo de tratamiento (peor en
los dependientes de insulina), la hipertensión arterial, la me-
nor edad al diagnóstico de la diabetes (después de la puber-
tad), la dislipidemia, el embarazo, la anemia, la nefropatía y
la apnea obstructiva del sueño son los principales factores
de riesgo de retinopatía. Otros factores son controvertidos
o se han descartado en cuanto a su papel como factor de
riesgo de RD.

Cabe destacar el importante papel que tiene la reducción
de las cifras de hemoglobina glucosilada (HbA1C), y en me-
nor medida el control estricto de la tensión arterial, en
ralentizar el inexorable aumento de prevalencia de retino-
patía entre los diabéticos con los años de evolución de en-
fermedad, así como en frenar la progresión a formas más
graves, en disminuir tanto la necesidad de tratamiento con
láser como la incidencia de ceguera o la aparición de ede-
ma macular, y, de forma global, en mejorar el pronóstico vi-
sual del paciente.

Los diabéticos tipo 1 no suelen mostrar retinopatía 
al diagnóstico de su diabetes, pero al cabo de 15-20 años casi
todos presentarán algún grado de enfermedad. Por el contra-
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Figura 1: Mortalidad (%) a 7 años
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diabética proliferativa.

02_cred + Interior  14/10/11  14:35  Página 11



12

Retinopatía diabética

rio, los diabéticos tipo 2 ya padecen retinopatía al diagnósti-
co hasta en un 20% de los pacientes. Esta cifra se incremen-
ta hasta un 55-80% de ellos con la larga evolución (tabla 1).
La progresión de la retinopatía está fuertemente relacionada
con el tratamiento instaurado (convencional o intensivo) (fi-
gura 2) y con las cifras de HbA1C que se logren obtener. Se
ha demostrado que todo decremento de una cifra patológi-
ca de HbA1C se asocia a un efecto beneficioso (figura 3). El
conocido empeoramiento inicial de la RD con la instaura-
ción del tratamiento intensivo queda sobradamente compen-
sado con una mejor evolución a largo plazo.

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología de la RD pasa toda ella por las alteracio-
nes microvasculares propias de la diabetes, dada la ausencia de
vasos de más calibre en el ojo. Dos son los fenómenos pato-
génicos principales que intervienen en el desarrollo de esta
retinopatía: por una parte, la oclusión vascular asociada al en-
grosamiento de las paredes del capilar y al aumento de la
agregación plaquetaria. Ello condiciona la presencia de hipo-
xia tisular, la cual a su vez se ve agravada por la menor capa-
cidad de la HbAc1 para liberar su oxígeno en los tejidos y
por la ocupación de la hemoglobina por glucosa-6-fosfato,
que bloquea el transporte de oxígeno. Esta hipoxia tisular in-
tenta ser compensada por los mecanismos de autorregulación
de la vasculatura retiniana mediante cambios funcionales y
luego anatómicos. Cuando fracasan tiene lugar un incremen-
to de los niveles de factor de crecimiento vascular endotelial
que hace aparecer en la retina anomalías microvasculares in-
trarretinianas (IRMA) y neovasos.

El otro fenómeno fisiopatológico que interviene en la
RD es el incremento de la permeabilidad vascular debido
principalmente a la pérdida de pericitos capilares, que per-
mite la extravasación de plasma. La acumulación de edema
en el parénquima retiniano hace que aparezca engrosado y
desestructurado.

CLÍNICA Y EXPLORACIÓN DEL FONDO 
DE OJO

A consecuencia de dichos fenómenos patogénicos van a
aparecer progresivamente en el ojo con RD los hallazgos of-
talmoscópicos característicos de ella (figura 4): los capilares
que pierden la integridad de su pared van a dar lugar a ede-
ma del parénquima retiniano (macular o extramacular), que
puede verse acompañado de precipitados de lípidos plasmá-
ticos aglomerados que conforman los llamados exudados du-
ros. Cuando este edema se va instaurando en el centro de la
retina, es decir, en la mácula, se produce una pérdida de vi-
sión progresiva, uni o bilateral, simétrica o asimétrica, indo-
lora, que comienza siendo leve, pero que puede acabar por
ser muy grave con el paso de meses o años. El edema macu-
lar es la principal causa de pérdida de visión en el paciente
diabético y la principal diana terapéutica en la RD. Esta fra-
gilidad de la pared también provoca la aparición de microa-
neurismas (dilataciones saculares de los capilares) o rotura ca-
pilar, que origina hemorragias de pequeño o mediano calibre
visibles en la superficie de retina.

La isquemia de la capa de fibras nerviosas de la retina da
como resultado la lisis axonal y el vertido del contenido

Tabla 1: Prevalencia de la retinopatía diabética

Años de evolución de DM DM tipo 1 DM tipo 2

< 5 2% RD 20% RD

> 15-20 98% RD NID: 55% RD
50% RDP ID: 80% RD

10% RDP

DM: diabetes mellitus; RD: retinopatía diabética RDP: retinopatía
diabética proliferativa; NID: no insulino-dependiente; ID: insulino-
dependiente.

Figura 2: Progresión de la retinopatía diabética en función
del tratamiento
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Figura 3: Progresión de la retinopatía diabética en función
de la HbA1c
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axoplásmico a la superficie de la retina, que conforma los lla-
mados exudados blandos o algodonosos. La respuesta a la is-
quemia se manifiesta oftalmoscópicamente como cambios
anatómicos vasculares (arrosariamiento venoso con aspecto en
«ristra de salchichas» y estenosis o incluso oclusión arteriolar
con arterias en hilo de plata) y posteriormente con la apari-
ción de IRMA y de neovasos. La aparición de estos últimos
marca el paso de una forma más leve de RD a la forma más
grave, llamada RD proliferativa. En este estadio de enferme-
dad aparecen las complicaciones causantes de pérdidas de vi-
sión bruscas, graves, unilaterales (pueden bilateralizarse con el
tiempo) e indoloras: desprendimiento de retina traccional (que
se visualiza como una retina blanca y colapsada hacia la cavi-
dad vítrea, en ocasiones con aspecto en tienda de campaña)
por retracción de penachos fibrovasculares que crecen de la
superficie de la retina hacia el interior de la cavidad vítrea; y
hemorragia vítrea (que dificulta e incluso imposibilita la vi-
sualización de estructuras intraoculares) por rotura de neova-
sos. Las hemorragias que parten de estos neovasos ocasional-
mente pueden ser autolimitadas, lo que da lugar a la aparición
de grandes (pero no masivas) hemorragias prerretinanas, cir-
cunscritas, que tapan por completo sectores de la retina.

CLASIFICACIÓN

De acuerdo con los hallazgos oftalmoscópicos, se estable-
ce la clasificación internacional de la RD, que se muestra aquí
simplificada:

• RD no proliferativa (no hay neovasos):
– Leve: sólo algunos microaneurismas, exudados du-

ros o hemorragias epirretinianas.
– Moderada: más que la leve, menos que la grave.
– Grave: abundantes hemorragias y microaneuris-

mas, exudados duros y blandos, IRMA, estenosis
arteriolar, arrosariamiento venoso.

• RD proliferativa (hay neovasos): aparecen neovasos
en la exploración. Puede complicarse con hemorra-
gia vítrea, desprendimiento de retina y glaucoma
neovascular.

Además del grado de retinopatía presente, desde fases
moderadas de retinopatía no proliferativa puede estar pre-
sente también el edema macular, que se manifiesta por
exudados duros en el área macular y/o aumento del gro-
sor macular.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de RD se establece fundamentalmente por
los hallazgos oftalmoscópicos descritos y que se hallan me-
diante oftalmoscopia binocular indirecta con midriasis far-
macológica realizada por un oftalmólogo. Sin embargo, en los
últimos años, y dada la dificultad para obtener una adecuada
adhesión de los pacientes al seguimiento recomendado, se es-
tán llevando a cabo programas de cribado de RD en centros
de salud mediante retinografía no midriática, para evitar te-
ner que derivar a todo paciente al especialista. Estos cribados
consisten en la práctica de una o varias fotografías de fondo
de ojo llevadas a cabo por cámaras fotográficas especiales que
permiten su realización sin dilatar la pupila del paciente. Es
un método que en repetidos estudios se ha mostrado coste-
efectivo.

Ello aumenta significativamente el número de pacientes
adecuadamente revisados, pero cuenta con una serie de limi-
taciones: una menor efectividad (sensibilidad del 80-90% y
especificidad del 90%) para detectar la patología que el exa-
men del fondo de ojo mediante oftalmoscopia binocular
indirecta; la presencia de un 15% de pacientes cuyos redu-
cidos diámetros pupilares no permiten la retinografía no

Figura 4: Imágenes de retinopatía diabética. En todas ellas se aprecian microaneurismas y hemorragias. En la de la izquierda
llama la atención la presencia de neovasos papilares, en la del centro hay extensísimos exudados duros y en la de la derecha hay
oclusiones arteriolares (en hilo de plata)
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midriática y obligan a que haya que dilatarles las pupilas con
tropicamida en colirio o bien a derivarlos al especialista; la
limitación en los conocimientos de los médicos que lo in-
terpretan (frecuentemente se trata de un médico de familia
y no un oftalmólogo) y, sobre todo, la imposibilidad de per-
cibir aquellos edemas maculares que no presenten exuda-
dos duros, pues para ver el engrosamiento del tejido es pre-
cisa la visión binocular, que no puede obtenerse en una
fotografía aislada, estática y bidimensional (sí en complejos
sistemas fotográficos estereópticos de uso no extendido en
la actualidad).

Aquellos pacientes que muestren alteraciones en su fon-
do de ojo compatibles con RD o aquéllos cuya retinografía
no sea valorable o no sea realizable, serán derivados al espe-
cialista para su gradación precisa y el tratamiento si éste fue-
ra necesario.

PAUTA RECOMENDADA DE REVISIÓN DEL
FONDO DE OJO

La pauta de revisiones del fondo de ojo más aceptada es
la que sigue:

• Diabéticos tipo 1: en algún momento en los cinco
primeros años tras el diagnóstico.

• Diabéticos tipo 2: al diagnóstico (el 20% ya tendrá al-
gún grado de retinopatía).

• Si no hay retinopatía o presenta forma leve: anual-
mente (pacientes bien controlados, sin albuminu-
ria y de reciente diagnóstico pueden ser vistos
cada 2-3 años).

• Retinopatía no proliferativa moderada: cada 6-12
meses. En esta fase puede empezar a instaurarse el
edema macular.

• Retinopatía no proliferativa grave: cada 3 meses.
• Retinopatía proliferativa: cada 2 meses.
• Edema macular presente: al menos cada 3 o 4 meses.
• Gestantes que ya eran diabéticas: al menos en el pri-

mer trimestre (mejor si es en cada trimestre) y cada
6 meses hasta el año del parto.

• Diabetes gestacional: no precisa.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la RD está enfocado a controlar el ede-
ma macular y a revertir (o evitar la aparición) de neovasos
(forma proliferativa). En su caso, también pueden tratarse las
complicaciones.

El tratamiento más consolidado desde la década de los
ochenta es la fotocoagulación con láser, que podrá llevar-
se a cabo de tres modos diferentes: láser focal macular,
encaminado a destruir puntos concretos de fuga de plasma
que causan edema macular focal; láser en rejilla macular,
encaminado a destruir grupos de fotorreceptores para dis-
minuir el consumo de oxígeno y con ello reducir el ede-
ma macular difuso, no achacable a puntos de fuga capilar
definidos sino a una disfunción vascular más global, y pan-
fotocoagulación láser de la periferia de la retina, encami-
nado a causar una gran destrucción de fotorreceptores ex-
tramaculares para cortar la cadena constituida por la
hipoxia, aumento del factor de crecimiento vascular endo-
telial, aparición de neovasos y complicaciones. Si existen
neovasos, el objetivo es que éstos reviertan con la panfoto-
coagulación. El tratamiento con láser es un tratamiento
destructor que causa limitación de campo visual, de la sen-
sibilidad al contraste, en ocasiones disminución de la agu-
deza visual, sangrado, etc., por lo que, si bien es necesario
para evitar la progresión hacia la ceguera, se ha de admitir
que no es en absoluto inocuo.

El láser focal y la panfotocoagulación tienen gran efica-
cia en sus indicaciones, pero el tratamiento del edema macu-
lar difuso con láser en rejilla es decepcionante, y en ello se
centran los nuevos tratamientos, algunos más consolidados
(como la vitrectomía) y otros pendientes de resultados a más
largo plazo (como el uso de corticoides o antiangiogénicos
intravítreos).

CONCLUSIONES

En la RD los esfuerzos deben ir encaminados a impedir
la aparición y la progresión de la enfermedad mediante un
riguroso control metabólico y de todos los factores de ries-
go. Los tratamientos tienen efectos secundarios evidentes y
bien conocidos, si bien es cierto que son demostradamen-
te útiles en dificultar la progresión hacia la ceguera en un
porcentaje grande de pacientes. Es fundamental concienciar
a médicos y pacientes de la importancia del cribado y el
diagnóstico a tiempo de la RD, de manera que se fomente
la adhesión al programa de seguimiento del fondo de ojo
del paciente diabético. Las nuevas estrategias de examen,
como la retinografía no midriática, están suponiendo ya un
impulso favorable en ese campo. Por otra parte, explorar el
estado ocular es sencillo e inocuo y no sólo tiene utilidad
para el oftalmólogo, sino que además permite inferir el es-
tado de otros órganos y sistemas de valoración más comple-
jos o invasivos.
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