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La retinopatía diabética (RD) es una de las manifestaciones
de la microangiopatía diabética y la mayor causa de morbili-
dad en pacientes con diabetes mellitus tanto de tipo 1 como de
tipo 2. La incidencia de ceguera es 25 veces mayor en los
diabéticos que en la población general1. La mayoría de los pa-
cientes que padecen RD no presentan síntomas hasta esta-
dios avanzados, por lo que se recomiendan exploraciones
oculares periódicas con el fin de diagnosticar y tratar las lesio-
nes desde sus estadios iniciales.

ETIOPATOGENIA

La hiperglucemia crónica es el principal factor patogénico,
aunque no se conoce el mecanismo por el cual la hipergluce-
mia produce las lesiones. En este sentido existen 3 hipótesis:
a) alteración de la autorregulación del flujo sanguíneo de la re-
tina, b) acumulación de sorbitol en las células retinianas y c)
acumulación de productos finales de glucosilación no enzimá-
tica en el líquido extracelular2.

Los estadios más avanzados de la enfermedad, que incluye
proliferación vascular y neovascularización en un medio isqué-
mico, podrían estar mediados por la acción del factor de cre-
cimiento similar a la insulina tipo I (IGF-I) y por el factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF)3.

Otro factor importante en el desarrollo de la RD es el tiem-
po de evolución de la diabetes mellitus.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de RD en la población diabética aumenta con
la duración de la enfermedad. RD incipiente puede observar-
se a partir de los 3-5 años de evolución en los pacientes dia-
béticos tipo 1, y después de 15-20 años de evolución casi to-
dos los pacientes presentan lesiones. En diabéticos tipo 2,
dado que el diagnóstico está precedido por un período silen-
te de varios años, no es raro encontrar lesiones en el momen-
to del diagnóstico. A los 20 años de evolución entre el 50 y el
80% de los pacientes con diabetes tipo 2 tienen RD.

CLASIFICACIÓN DE LA RETINOPATÍA DIABÉTICA

Hay numerosas clasificaciones de la RD. Una de las más sen-
cillas y que expresa lo que habitualmente se ve en la clínica per-
tenece a la Academia Americana de Oftalmología (tabla 1).

DIAGNÓSTICO

Se establece mediante una exploración oftalmoscópica, pre-
via dilatación pupilar, que puede demostrar la presencia de mi-
croaneurismas capilares de la retina, que es la lesión más tem-
prana y característica de la RD. Dependiendo de la evolución de
la RD también puede observarse permeabilidad vascular aumen-
tada, oclusiones vasculares, proliferación de nuevos vasos y
de tejido conectivo a partir del disco óptico y, finalmente, con-
tracciones de las proliferaciones fibrovasculares y del vítreo.

SITUACIONES ESPECIALES

La insulinoterapia intensiva se asocia al empeoramiento
transitorio de la RD durante el primer año4,5.

Durante la gestación también se ha observado una progre-
sión acelerada de las lesiones de RD en el 16-85% de las pa-
cientes6,7. El riesgo de progresión depende en parte de la gra-
vedad de las lesiones y de las concentraciones de la
hemoglobina glucosilada (HbA1c) antes de la gestación8. La
causa de que ocurra este fenómeno no se conoce, pero puede
relacionarse con la mejoría del control metabólico de las ges-
tantes diabéticas debido a un tratamiento más riguroso y a
una más estrecha monitorización.

MONITORIZACIÓN

En los pacientes con diabetes de tipo 1, el primer examen of-
talmoscópico debe realizarse a los 5 años de evolución o al co-
mienzo de la pubertad en los niños. Posteriormente, se reco-
miendan revisiones anuales.

En los pacientes con diabetes de tipo 2, la primera explora-
ción debe realizarse en el momento del diagnóstico y posterior-
mente se recomiendan también revisiones anuales.

TRATAMIENTO (fig. 1)

La prevención es el mejor medio para preservar la visión. El
control metabólico estricto es la base de la prevención de la RD
como han demostrado los estudios DCCT y UKPDS para pa-
cientes con diabetes tipo 1 y 2 respectivamente4,9.

Tratamiento médico

La optimización del control glucémico tiene efectos bene-
ficiosos en la progresión de la RD no proliferativa leve y mo-
derada10.

El control de la hipertensión arterial enlentece la evolución
de la RD11,12.

Dado que la isquemia contribuye a las complicaciones ocu-
lares de la diabetes, se pensó que la utilización de antiagregan-
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Escala internacional de gravedad clínica de la retinopatía diabética 

Nivel propuesto de gravedad de la enfermedad Hallazgos observables mediante oftalmoscopia en midriasis

Sin aparente retinopatía Sin alteraciones
Retinopatía diabética no proliferativa leve Únicamente microaneurismas
Retinopatía diabética no proliferativa moderada Algo más que sólo microaneurismas, pero RDNP no grave
Retinopatía diabética no proliferativa grave Cualquiera de las siguientes: 

— Más de 2 hemorragias intrarretinianas en cada uno de los 4 cuadrantes 
— Imágenes claras de “arrosariamiento” venoso en 2 o más cuadrantes
— AVR prominentes en uno o más cuadrantes

Y sin signos de retinopatía proliferativa

Retinopatía diabética proliferativa Una o más de los siguientes:
Neovascularización
Hemorragia vítrea/prerretiniana

Escala internacional de gravedad clínica del edema macular diabético

Nivel propuesto de gravedad de la enfermedad Hallazgos observables mediante oftalmoscopia en midriasis

Edema macular diabético aparentemente inexistente Sin aparentes engrosamiento retiniano o exudados compactos en el polo 
posterior

Edema macular diabético aparentemente existente Un cierto engrosamiento retiniano aparente o exudados compactos en el polo
posterior

Si existe edema macular diabético, se puede clasificar de la manera siguiente:

Edema macular diabético existente* Edema macular diabético leve: un cierto engrosamiento retiniano o exudados
compactos leves en el polo posterior, alejados del centro de la mácula

Edema macular diabético moderado: engrosamiento retiniano o exudados
compactos que se aproximan al centro de la mácula, pero que no afectan al
centro

Edema macular diabético grave: engrosamiento retiniano o exudados compactos
que afectan al centro de la mácula

*Los exudados compactos son un signo de edema macular actual o anterior. El edema macular diabético se define como un engrosamiento de la retina; para su
detección es necesaria una evaluación tridimensional que se debe llevar a cabo en midriasis mediante biomicroscopia con lámpara de hendidura, estereofotogra-
fía del fondo de ojo o ambas técnicas.
AVR: alteraciones vasculares retinianas; RDNP: retinopatía diabética no proliferativa.
Adaptada de www.aao.org/education/library/recommendations.

TABLA 1. Clasificación de la gravedad de la retinopatía diabética

DM1 DM2

Primera exploración
oftalmoscópica

A los 5 años de
evolución, o al
comienzo de la
pubertad

Al diagnóstico

Revisiones Anuales

TRATAMIENTO

RDNP leve

RDNP moderada Enviar al oftalmólogo + TM 

TM

RDNP grave Fotocoagulación + TM

RDP Fotocoagulación, vitrectomía, TM

Clasificación RD OPCIONES

DIAGNÓSTICO RD

Fig. 1. Diagnóstico temprano, mo-
nitorización y tratamiento de la re-
tinopatía diabética.
DM: diabetes mellitus; RD: radio-
patía diabética; RDNP: retinopatía
diabética no proliferativa; RDP:
retinopatía diabética proliferativa;
TM: tratamiento médico (optimizar
control glucémico, de la presión
arterial y lípidos).



tes plaquetarios podría tener un efecto beneficioso. En la ac-
tualidad los resultados son contradictorios13,14.

Fotocoagulación

Es la modalidad de tratamiento de elección en la RD avan-
zada15. También se han observado buenos resultados en el
tratamiento de la RD no proliferativa grave y en los primeros
estadios de la RD proliferativa, particularmente en los diabé-
ticos de tipo 216.

En cuanto al tratamiento de la maculopatía diabética, la
combinación de fotocoagulación focal y con rejilla reduce
significativamente el riesgo de pérdida de visión15,17, aunque
sólo los pacientes con edema que compromete el centro o la
vecindad de la mácula deben ser tratados inmediatamente.

Vitrectomía

Está indicada en la RD avanzada con hemorragia en el ví-
treo, en el desprendimiento de retina por tracción vítrea o en
la RD proliferativa grave incluso sin hemorragia grave.

MORTALIDAD

La presencia de RD confiere un riesgo más alto de morta-
lidad cardiovascular18.
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