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Introducción

El tratamiento de la patología oftalmológica en el pa-
ciente diabético requiere, además de la participación del of-
talmólogo, de un abordaje multidisciplinar, ya que se trata 
de una enfermedad sistémica en la que tanto la aparición 
como la evolución de las diversas complicaciones oculares 
se ve afectada por el grado de control metabólico y por la 
existencia de los denominados factores de riesgo. Solo con el 
trabajo en equipo entre médicos de familia, endocrinólogos, 
oftalmólogos, neurólogos, nefrólogos y cardiólogos se puede 
garantizar el éxito del tratamiento.

Por otro lado, es preciso tener en cuenta que las com-
plicaciones oculares de la diabetes mellitus (DM) pueden 
ser muchas y muy variadas, y que el abordaje de algunas de 
ellas se ve condicionado por la presencia de las demás. Afecta 
tanto a los tejidos del segmento anterior como posterior, si 
bien las complicaciones más importantes por su frecuencia 
de aparición son las cataratas, la retinopatía diabética (RD) y 
el edema macular, por lo que el propósito de este artículo no 
es otro que el de exponer, teniendo en cuenta la evidencia 
científica existente, qué es, cómo se diagnostica y cuáles son 
los protocolos que rigen en la actualidad el tratamiento del 
edema macular diabético (EMD), puesto que el manejo del 
paciente con RD es el objeto del siguiente artículo.

Edema macular diabético

El EMD está considerado en la actualidad como la cau-
sa más frecuente de pérdida moderada de visión en los pa-
cientes diabéticos y un problema de gran trascendencia so-
ciosanitaria, al tener una prevalencia elevada y creciente y 
limitar de forma importante la calidad de vida de quienes 
lo padecen.

De acuerdo con los grandes estudios epidemiológicos, 
la incidencia del EMD se sitúa en torno al 8 % en los dia-

béticos dependientes de insulina y al 2,9 % en los tipo 2 no 
dependientes de insulina, mientras que su prevalencia varía 
según el tipo y la duración de la DM y se sitúa entre el 0 y 
el 29 % en los diabéticos tipo 1 y entre el 3 y el 28 % en los 
tipo 2, dependiendo de si la duración de la enfermedad es 
inferior a 5 años o superior a 20 años1.

Se trata, además, de un cuadro de etiopatogenia multi-
factorial y compleja cuyo abordaje terapéutico ha variado 
de forma importante en estos últimos años tras la llegada 
de los fármacos antiangiogénicos y de los corticoides de 
administración intravítrea.

Tradicionalmente, el EMD se ha definido como un 
cuadro clínico caracterizado por la existencia de un en-
grosamiento de la retina en el área macular, clínicamen-
te visible, que puede ir acompañado de la presencia de 
exudados duros y que se origina como consecuencia del 
aumento de la permeabilidad vascular tras la ruptura de la 
barrera hematorretiniana. En algunas ocasiones, el EMD 
se relaciona con un factor mecánico de tracción que des-
compensa la barrera favoreciendo el acúmulo de fluido en 
esa zona; en este caso, se habla de maculopatía traccio-
nal diabética2.

Existen varias clasificaciones para este proceso:
•	 La clasificación clásica, actualmente poco utiliza-

da, divide el edema macular en focal o difuso en 
función de la extensión del área de rezume.

•	 La clasificación del Early Treatment Diabetic 
Retinopathy Study (ETDRS), en función del as-
pecto biomicroscópico y del riesgo de pérdida de 
visión, cataloga el edema macular en clínicamen-
te significativo y clínicamente no significativo (ta-
bla 1). Es la más utilizada y tiene una clara orienta-
ción terapéutica3. 

•	 La clasificación de la Escala Internacional de 
Gravedad del Edema Macular Diabético pro-
puesta por el Global Diabetic Retinopathy Group4, en 
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la que la gravedad viene determinada por la proximi-
dad de las lesiones al centro de la mácula, ha sido apro-
bada por la American Academy of Ophthalmology. Al 
ser de más fácil manejo pretende sustituir en la práctica 
a la del ETDRS. 

•	 La clasificación del edema macular basada en 
la tomografía de coherencia óptica (OCT) sepa-
ra los edemas según respondan a un mecanismo trac-
cional o no traccional, y distingue en este último tres 
tipos5: espongiforme, quístico y con desprendimiento 
neuroepitelial.

La evolución del EMD se ve condicionada por la pre-
sencia de una serie de factores de riesgo, de entre los que 
merece la pena destacar (nivel I de evidencia):

•	 Duración de la DM. A mayor duración, mayor in-
cidencia de EMD.

•	 Hemoglobina glucosilada (HbA
1c
) y control 

glucémico.
•	 Hipertensión arterial.

Aunque también es preciso tener en cuenta la influen-
cia de otros factores, como la dislipemia y los trastornos 
hematológicos.

El diagnóstico del edema macular es clínico, pero no cabe 
duda de que la angiografía con fluoresceína sódica (AFG) y 
la OCT desempeñan un papel relevante en el manejo de esta 
enfermedad, ya que permiten decidir cuál es la mejor opción 
terapéutica para cada paciente.

La OCT es una prueba no invasiva de gran sensibi-
lidad y especificidad que ha desplazado en gran medida 
a la AGF. Esta prueba resulta imprescindible para detectar 
un edema traccional. Permite obtener datos cuantificables 
del área macular claves en el diagnóstico y manejo de los 
pacientes diabéticos con EMD. El correcto estudio de la 
interfase vitreorretiniana y la cuantificación del espesor re-
tiniano mediante los mapas de engrosamiento son de gran 
utilidad6. No obstante, la AFG sigue siendo la prueba diag-
nóstica más útil en el estudio de la perfusión retiniana y en 

la localización y descripción de las anomalías vasculares, y 
sirve de guía para un eventual tratamiento con fotocoagu-
lación láser. 

Manejo terapéutico del paciente  
con edema macular diabético

Al igual que sucede con el resto de las complicaciones de 
la DM, el abordaje del paciente con EMD exige en primer 
lugar un buen control metabólico y de los factores de riesgo 
asociados, así como una perfecta tipificación del tipo de ede-
ma. Es preciso insistir en el control de la glucemia (HbA

1c
), 

la presión arterial, el sobrepeso y los lípidos, enviando al pa-
ciente al endocrino/internista/nefrólogo siempre que sea 
necesario, dada la gran influencia de estos factores de riesgo. 
Un mal control metabólico puede, en algunos casos, justi-
ficar posponer el tratamiento del edema macular hasta que 
este mejore. Es deseable que las cifras de HbA

1c
 se sitúen por 

debajo del 7,5 %6.

Una vez hecho el diagnóstico clínico del edema, es pre-
ciso descartar la existencia de un componente traccional, 
pues entonces su abordaje es quirúrgico.

En el caso de que se trate de un edema no traccional, 
el tratamiento va a depender de la localización y extensión 
del edema, así como del grado de repercusión de la función 
visual.

De acuerdo con las guías de la Sociedad Española de 
Retina y Vítreo7, un edema clínicamente significativo focal 
(engrosamiento localizado y bien definido) con buena agu-
deza visual es susceptible de tratamiento con láser siempre 
que las lesiones causantes del edema se hallen entre las 500 y 
las 3000 μ del centro de la fóvea (figura 1).

Si, por el contrario, el engrosamiento se sitúa por den-
tro de las 500 μ centrales y hay afectación de la agudeza 
visual, el tratamiento se basa en la aplicación de inyec-
ciones intravítreas de fármacos antiangiogénicos (solo el 
ranibizumab dispone de la aprobación de la indicación de 
EMD). También podrían ser susceptibles de esta terapia los 
edemas de tipo mixto (y no puramente focales), en los que 
el engrosamiento macular central dificulte la laserterapia 
(que suele corresponder a valores de OCT superiores a 
400 μm).

En los EDM difusos, el resultado del tratamiento láser 
es decepcionante; por ello, en la actualidad el tratamiento 
de primera elección es la terapia antiangiogénica asociada o 
no al láser (figura 2). El momento de aplicación del láser ha 

Tabla 1. Edema macular clínicamente significativo

•	 Engrosamiento retiniano a 500 μ del centro  
de la mácula

•	 Exudados duros a < 500 μ del centro y engrosamiento 
de retina adyacente

•	 Engrosamiento retiniano de 1 área de disco en 
extensión, localizado a 1 diámetro papilar del centro  
de la mácula
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sido y sigue siendo objeto de un amplio debate, si bien la 
mayoría de los autores coincide en aplicar el láser de forma 

diferida una vez se ha conseguido reducir el edema para 
mantener el efecto.

Edema macular diabético difuso no traccional

SIN TRACCIÓN

EM con afectación de la agudeza 
visual, no tratable con láser

Estabilización

Revisiones 
mensuales

No respuesta

CRV opcional de 
dudoso valor

Figura 2. Algoritmo de tratamiento del edema macular difuso con afectación central (SERV7)

CRV: cirugía retino-vítrea; EM: edema macular; EMA: Agencia Europea del Medicamento; ITV: intravítreo; SERV: Sociedad Española de Retina  
y Vítreo.
* Con trimacinolona/dexametasona fuera de indicación.

Control 
periódico

Estabilización

Terapia antiangiogénica  
Inyecciones hasta estabilizar, seguidas o no de láser (ranibizumab, 
único fármaco aceptado por la EMA en el 2012; bevacizumab 
y pegaptanib se usan fuera de indicación)/corticoides IVT* 

seguidos de láser en ojos pseudofáquicos (DRCR.net)

Figura 1. Algoritmo de tratamiento del edema macular focal sin afectación central (SERV7)

EM: edema macular; EMD: edema macular diabético; ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study; SERV: Sociedad Española de Retina  
y Vítreo.

Edema macular diabético difuso no traccional

SIN TRACCIÓN
EMD tratable con láser

Láser según pauta ETDRS

Mejoría No mejoría

Control 
periódico

Tratar como un EM 
con afectación de la 
agudeza visual, no 
tratable con láser



25

Suplemento Extraordinario. Diabetes práctica. Actualización y habilidades en Atención Primaria

La aplicación de corticoides por vía intravítrea represen-
ta una alternativa a la terapia convencional en esta patolo-
gía, ya que son fármacos potencialmente útiles en el control 
del edema al inhibir la expresión del factor de crecimiento 
vascular endotelial y tener propiedades antiinflamatorias, si 
bien es cierto que se acompañan de importantes efectos se-
cundarios, como el aumento de la presión intraocular o la 
aparición o progresión de cataratas. La terapia combinada de 
triamcinolona y láser ha sido objeto también de numero-
sos estudios. Esta resulta útil, a largo plazo, solo en pacientes 
pseudofáquicos8.

Independientemente de la pauta elegida o el fármaco 
utilizado, la respuesta es variable de unos pacientes a otros y 
está condicionada en parte por el grado de control metabó-
lico y de los factores de riesgo9.

Por otro lado, es un proceso que requiere exploraciones 
oftalmológicas periódicas, que en el caso de los fármacos 
antiangiogénicos pueden ser mensuales, lo que sobrecarga 
de forma importante los servicios de oftalmología. De ahí la 
importancia de llevar a cabo un diagnóstico correcto y un 
adecuado abordaje terapéutico.
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