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

 
Su evolución natural conlleva la aparición de una serie 

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

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

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

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

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

HEMORRAGIA VÍTREA

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

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

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

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

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

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

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

 
Frente a este cuadro clínico se ha de derivar al paciente 

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

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

DESPRENDIMIENTO DE RETINA DE TIPO 
TRACCIONAL

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

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

Figura 2. Ecografía ocular del paciente situado en posición sentada. 
La parte superior de la ecografía corresponde a las 12 horas del ojo. 
Observamos:  VH y VRH (la ecografía nos permite ver el nivel superior 
plano de esta).  VH: hemorragia en la cavidad vítrea;  VRH: hemorragia 
en el espacio retrohialoideo.
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Figura 3. Desprendimiento traccional de la retina. Se observa 
levantamiento de la retina nasal superior e inferior (flechas 
blancas) debido a tracción de esta por neovasos a la altura de la 
papila (flecha verde).
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¿Qué tiene que conocer el médico de familia de 
esta complicación?

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

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

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

GLAUCOMA NEOVASCULAR

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

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

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

¿Cuándo aparece un glaucoma neovascular?

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

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

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

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

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

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

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

Neovasos y tejido 
fibroglial
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