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1. REPERCUSIONES 
 

Como conocimientos previos adquiridos podemos 

destacar que el diagnóstico precoz y la detección 

temprana de los cambios funcionales relacionados 

con la retinopatía diabética que ocurren antes de los 

cambios vasculares retinianos son importantes para 

prevenir la retinopatía diabética. La apoptosis 

neuronal y la pérdida de los cuerpos de las células 

ganglionares y la reactividad gliales se consideran 

ahora como los principales desencadenantes de la 

retinopatía diabética. Los factores de riesgo para el 

adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas fueron 

el grado de retinopatía diabética, la alta presión 

arterial sistólica y la edad del paciente, pero no los 

niveles de HbA1c. Estos conocimientos fueron 

adquiridos en el grado de Optica y Optometría de la 

Facultad de Farmacia de la Universidad de Sevilla. 

Por otro lado, los conocimientos adquidos tras la 

realización de la presente revisión bibliográfica son 

que el mecanismo de la diabetes de tipo 1 es 

posiblemente autoinmune, actuando frente a las 

células β, entre otros, los linfocitos T CD8+ 
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citotóxicos y autoanticuerpos. La retinopatía diabética 

a día de hoy sigue siendo la principal causa de 

ceguera en la población activa de los países 

desarrollados. La diabetes tiene un efecto 

neurodegenerativo temprano en la retina, que se 

produce a pesar de que el componente vascular de 

retinopatía diabética sea mínimo. A medida que la 

neurodegeneración se desarrolla puede causar 

permeabilidad vascular, lo que provoca el desarrollo 

de las vasculopatías. La apoptosis neuronal y la 

pérdida de los cuerpos de las células ganglionares y 

la reactividad gliales se consideran ahora como los 

principales desencadenantes en retinopatía diabética. 

Existen diferencias significativas en las medidas de 

grosor de la retina y en la capa plexiforme interna de 

células ganglionares en los pacientes con retinopatía 

diabética tipo 1 con respecto a los grupos controles. 

No obstante, las células de Müller responden mucho 

antes a las altas condiciones de glucosa, que la 

vasculatura retiniana. 

En la práctica actual clínica el análisis fractal de la 

OCT es la técnica más sensible y objetiva, debido a 

que permite realizar mediciones cuantitativas y 
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cualitativas del espesor de la retina y del volumen 

con la identificación de las capas de la retina del 

individuo, ofreciendo un posible predictor de 

diagnóstico para detectar la neurodegeneración 

temprana en la retina. 

 

Un diagnostico precoz es un factor importante para 

retrasar las complicaciones que pueden llevar a la 

pérdida de visión. Los factores de riesgo para el 

adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas fueron 

el grado de retinopatía diabética, la alta presión 

arterial sistólica y la edad del paciente (duración de 

la DM), pero no los niveles de HbA1c3. Siendo la 

duración de la enfermedad el factor más fuertemente 

asociado a la neurodegeneración. 
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RESUMEN 

 

Una de las microangiopatías oculares más 

importante producidas por la diabetes tipo 1 es la 

retinopatía diabética. Ésta engloba cambios 

anatómicos del tejido nervioso y vascular que 

conducen a una grave pérdida de visión, incluyendo 

la ceguera y la baja visión. La retinopatía diabética 

es la principal causa de ceguera en países 

industrializados entre los 20 y los 65 años. Además, 

el riesgo de ceguera en personas diabéticas es 25 

veces superior a la población no diabética. 

 

 

Tradicionalmente la patogenia de la 

enfermedad comienza con una serie de signos que, 

hasta hace poco, se consideraban los principales 

para el diagnóstico de la enfermedad, son los 

microaneurismas, hemorragias, exudados duros, 

exudados algodonosos, patología venosa, aparición 

de neovasos y fibrosis. En cuanto a la histología de 

la retina cabe destacar las células neuróglicas de 

Müller, son células que se extienden desde la 

membrana limitante externa hasta la membrana 
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limitante interna de la retina donde se van a 

producir cambios estructurales que van a dar lugar 

a la primera lesión clínicamente observable que, 

hasta el momento, son los microaneurismas. 

 

 

Actualmente, varios grupos de investigación 

han estudiado mediante tomografía de coherencia 

óptica y mediante el análisis fractal de sus datos, 

han observado cambios del grosor en las distintas 

capas de la retina en pacientes diabéticos con 

retinopatía diabética y sin signos de retinopatía 

diabética, con el fin de cuantificar el daño en el 

tejido retiniano, llegando a la conclusión de que se 

produce una neurodegeneración previa a los signos 

clínicos vasculares, que da lugar a una alteración de 

la permeabilidad de los vasos que da lugar a las 

alteraciones vasculares conocidas tradicionalmente. 

Los cambios neurodegenerativos preceden a los 

cambios vasculares. 

 

 

Palabras clave: retinopatía diabética, 

neurodegeneración, espesor, diabetes tipo I. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

El numero de individuos con diabetes en el 

mundo ha aumentado de 108 millones en 1980 a 

422 millones en 2014. Además, se espera que 

aumente a 592 millones en 2035 (Guariguata et al., 

2014). En España según un estudio realizado por 

Soriguer y colaboradores el número de diabéticos 

en España era de 2,7 millones y estiman que para 

2030 la cifra crezca hasta 3,7 millones de afectados 

(Soriguer et al., 2012). 

 

Existen dos formas clínicas de la diabetes 

mellitus (DM): tipo 1 y tipo 2. En España, la 

incidencia de DM tipo 1 oscila entre 11 y 15 casos 

por 100.000 habitantes/año, para la población 

menor de 15 años. En nuestro país no se dispone de 

ningún estudio que refleje la prevalencia global de 

la diabetes tipo 2, pero la mayoría de los últimos 

estudios de carácter local o regional muestran una 

prevalencia que se sitúa entre el 9,9 y el 15,9%, 

para la población mayor de 30 años (Soriano y De 

Pablos, 2007). 
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La forma clínica de DM tipo 1 se debe a la 

destrucción de células β del páncreas y al 

consiguiente defecto de secreción de insulina; por 

ello, el trastorno debe ser siempre compensado 

administrando insulina (diabetes 

insulinodependiente). 

 

La hiperglucemia sigue siendo el principal 

instigador del desarrollo de complicaciones 

diabéticas. Debido al sostenimiento de ésta, el 

metabolismo celular se altera y las macromoléculas 

experimentan modificaciones estables. Estas 

alteraciones tanto agudas como acumulativas en el 

metabolismo celular y macromolecular provocan 

cambios estructurales y funcionales del tejido 

(Kowlouru, 2015) dando lugar a enfermedad 

celíaca, enfermedades de la glándula tiroides, 

enfermedades de la piel, infecciones, 

complicaciones renales, neuropatías y 

complicaciones vasculares. 

 



Nuevos avances en la patogenia de la retinopatía diabética en diabetes tipo I 

Irene Enrile Pavón 

 

13 

 

Las complicaciones vasculares podemos clasificarlas en: grandes 

vasos, donde encontramos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

alteraciones como la arteriosclerosis y 

complicaciones cardiovasculares y pequeños vasos, 

donde se ven afectados órganos como los ojos, 

riñones o nervios (Hanas, 2004). 

 

Una de las microangiopatías oculares más importante es 

la retinopatía diabética (RD). Ésta engloba cambios 

anatómicos en vasos y nervios que conducen a una grave 

pérdida de visión, incluyendo la ceguera y la baja visión. 

Las causas mas frecuentes son el edema macular, las 

hemorragias en el vítreo y los desprendimientos de 

retina por tracción (García-Feijóo et al., 2012; Moreno et 

al.,2013). 

 

La RD es la principal causa de ceguera en 



Nuevos avances en la patogenia de la retinopatía diabética en diabetes tipo I 

Irene Enrile Pavón 

 

14 

 

países industrializados entre los 20 y los 65 años, 

además el riesgo de ceguera en personas diabéticas 

es 25 veces superior a la población no diabética 

(Moreno et al.,2013). La RD afecta 

aproximadamente al 30% de los diabéticos. 

Subdividiendo por grupos, entre los afectados con 

DM tipo 1 la prevalencia es del 45%, mientras que 

en los pacientes con diabetes tipo 2 la prevalencia 

es del 25%. Estos datos están justificados por la 

relación con el tiempo de evolución de la diabetes, 

el factor de riesgo más importante. La prevalencia 

de ceguera en personas diabéticas es de un 5% 

(García-Feijóo et al., 2012). 

Debido a esta gran prevalencia de la 

ceguera, sobre todo en países industrializados, es 

de interés realizar una revisión bibliográfica sobre 

los últimos conocimientos en el desarrollo de la 

patogenia de la RD en pacientes diabéticos tipo I, 

con el fin de conocer mejor la enfermedad y por 

consiguiente evitar o retrasar la aparición de las 

complicaciones y disminuir la prevalencia de las 

mismas. 
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2. OBJETIVOS 

 

La presente revisión de carácter 

bibliográfico se marca como objetivo principal 

conocer los logros recientes en la patogenia de la 

retinopatía diabética en diabéticos tipo 1. 

De acuerdo con lo anteriormente expuesto, 

el objetivo principal puede ser desglosado en los 

siguientes objetivos secundarios: 

 La revisión de la patogenia de la 

enfermedad diabética tipo 1 y de aquellos 

aspectos relacionados con el ojo y 

especialmente con la retina. 

 La revisión de los factores de riesgo de desarrollo 

de retinopatía diabética. 

Razonar y reflexionar sobre la prevención 

de la ceguera, siendo la retinopatía diabética 

 

 la causa más frecuente de ésta del mundo, 

especialmente en los países desarrollados. 
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3. METODOLOGÍA 

 

 

La estrategia de búsqueda de artículos 

bibliográficos se ha destinado a la recopilación de 

información para alcanzar el objetivo principal de 

esta revisión: logros recientes en la patogenia de la 

retinopatía diabética en diabéticos tipo 1. 

Para el desarrollo de la búsqueda se empleó 

la siguiente palabra clave: “diabetic retinopathy”. 

La selección de artículos fue llevada a cabo en 3 fases. 

En la primera fase se buscaron aquellos 

artículos que se correspondían con la estrategia de 

búsqueda elegida. La estrategia de búsqueda se 

hizo en Medline, a través de la web PubMed: 

29886 artículos 

En la segunda fase, se ampliaron las 

palabras claves a: “diabetic retinopathy, 

neurodegeneration, retinal thickness, type 1 

diabetes” ; se obtuvieron 9 artículos. 

En la tercera fase se aplicaron los 

criterios de inclusión y de exclusión. 

Los criterios de inclusión utilizados para la 
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elaboración de la revisión bibliográfica, han 

sido los siguientes: 

Enfermedad: retinopatía diabética 

-­‐ Tipo de diseño: artículos y ensayos clínicos 

-­‐ Tipo de intervención: conocimiento de la 

patogenia 

-­‐ Sujetos de estudio: seres humanos 

-­‐ Periodo de búsqueda: publicaciones desde 

01/01/2011 hasta 1/2/2017 

-­‐ Idiomas de publicación: castellano e inglés 

 

Los criterios de exclusión tenidos en cuenta para la 

elaboración de la revisión han sido los siguientes: 

-‐‐ Estudios de tratamientos farmacológicos, 

estudios comparativos pero no 

aleatorizados, estudios económicos, 

editoriales, cartas al editor. 

-­‐ Artículos con anterioridad a 1/01/2011 

-­‐ Artículos con un idioma distinto del ingles y el 

castellano 

-­‐ Artículos que no se puedan descargar completos 

-­‐ Ensayos clínicos llevados a cabo en animales 
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-­‐ Tipo de intervención: tratamientos quirúrgicos o 

farmacológicos 

 

 

Tras realizar la tercera fase en la base de 

datos Pub Med, excluidos por no cumplir los 

criterios de inclusión y exclusión, se obtuvieron 5 

artículos. 

En la cuarta fase, se procedió a la lectura de 

los 5 artículos. Los artículos apropiados y de 

calidad suficiente para obtener resultados fiables y 

ser incluidos en la revisión sistemática son 4, el 

trabajo recoge sus principales ideas. 

El total de los artículos incluidos en la 

revisión fueron referenciados mediante las normas 

de Vancouver. 

 

 

 

4. RESULTADOS  Y DISCUSIÓN 

 Patogenia de la diabetes tipo I 

 

El mecanismo de la DM tipo 1 es 
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Figura 1. 

Esquema de 

la secreción 

de insulina. 

(Silbernagl 

et al., 2010) 

posiblemente autoinmune, actuando frente a las 

células β, entre otros, los linfocitos T CD8+ 

citotóxicos y autoanticuerpos. Los fenómenos 

autoinmunes podrían desencadenarse sobre la base 

de cierta predisposición genética (posesión de 

antígenos DR3 y DR4 del sistema HLA), junto con 

la intervención de otros factores (tóxicos, virus, 

como el coxackie B4, etc.) que transformarían la 

célula β en una célula extraña, activando el sistema 

inmune (Figura 1). (Laso Guzmán, 2005) 

 

Entre  las  posibles  causas  de  la  

DM  tipo  1  podemos  encontrar el factor 

hereditario, algunas personas heredan una 

predisposición a adquirir diabetes. 
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Se trata de un gran número de factores y genes con 

efecto bajo que como parte de diferentes vías 

bioquímicas, invocan procesos patológicos que 

conducen a retinopatía diabética (Priščáková et al., 

2016). 

Una enfermedad viral también puede ser 

causa desencadenante de diabetes así como si la 

madre tiene ciertas infecciones virales durante el 

embarazo, el hijo puede tener un mayor riesgo de 

desarrollar diabetes. Otro factor que puede 

determinarse varios años antes de que aparezca la 

diabetes es la alteración de la producción de 

insulina por las células beta del páncreas. El 

consumo de leche de la vaca durante el embarazo 

por parte de la madre o por el niño en el primer año 

de vida, puede condicionar mayor riesgo de 

desarrollar diabetes más adelante; también se ha 

demostrado que la ingestión de nitritos y nitratos en 

la alimentación, en cantidades elevadas, así como el 

nitrato en el agua que se bebe, es un factor de 

riesgo, por último, un nivel de higiene muy bueno y 

una frecuencia baja de infecciones durante la 
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infancia, puede determinar que la defensa inmune 

no se haya desarrollado correctamente. (Hanas, 

2004) 

 

5.2 Clasificación clínica y signos de la retinopatía 

diabética: 

Los signos más característicos de la RD se 

encuentran esquematizados en la siguiente tabla 

(1): 
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Tabla 1: Signos oftalmoscópicos de la retinopatía 

diabética. (García-Feijóo et al., 2012) 

 

 

La retinopatía diabética puede presentar 

diferentes grados de severidad. A continuación, se 

describen brevemente: 

 

-Retinopatía diabética inicial. 

Se caracteriza por la aparición de: 

 

Microaneurismas: dilataciones saculares de 

los capilares retinianos debidos a la 

hiperpermeabilidad. Se observan como pequeños 

puntos rojos, pueden extravasarse, disminuir, 

desaparecer yreaparecer en otros lugares. 
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FIGURA 2. Retinopatía 

diabética inicial: se observa 

el polo posterior de un ojo 

derecho. Se observa la 

presencia de pequeñas 

lesiones redondeadas, bien 

delimitadas, que se 

corresponden con los 

microaneurismas. 

(García-Feijóo et al., 2012) 

 

Hemorragias intra-retinianas: Se deben a 

extravasación de sangre y pueden ser profundas, 

localizadas en el polo posterior de la retina, son 

rojas, pequeñas, redondeadas o alargadas, de 

bordes irregulares o superficiales y de mayor 

tamaño que los microaneurismas. Se originan a 

partir de las arteriolas precapilares más 

superficiales. (Figura 2) 

 

 

 

 

 

 

-Retinopatía diabética de fondo: 

 

 

Exudados duros: depósitos extracelulares de 

lípidos y lipoproteínas. En la oftalmoscopía se ven 

como pequeños depósitos blancos a amarillos en el 
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parénquima retiniano del polo posterior. Se 

acompañan de edema macular cistoide severo, lo 

que conlleva    a    una    perdida    

severa    de    AV.(Figura    3) Es 

posible la evolución hacia edema macular siendo la 

causa más frecuente de pérdida de visión en 

diabetes. Ocurre debido a la salida de los 

componentes del plasma, este fluido no puede ser 

compensado por la barrera sangre-retina externa 

saturada. Las consecuencias clínicas son: una 

disminución progresiva de la agudeza visual, 

metamorfopsias y/o alteración en la visión 

cromática. 

 
 

 

 

-Retinopatía diabética preproliferante: 
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Exudados blandos o manchas de algodón: 

éstos son el resultado de la oclusión arteriolar que 

determina la interrupción del flujo axoplásmico, 

dando lugar a isquemia y microinfartos. Se 

observan como manchas blanquecinas. (Figura 4) 

 

 
 

 

Signos venosos: cuando la alteración 

circulatoria se agrava se refleja en las venas del 

fondo del ojo. Aparecen severos cambios en su 

trayecto y calibre. Se observan las venas 

arrosariadas, formando bucles o asas, tortuosas. Se 

trata de grandes áreas retinianas de hipoxia. 

 

La hipoxia y la isquemia son factores 

determinantes de la enfermedad, cuando se dan 



Nuevos avances en la patogenia de la retinopatía diabética en diabetes tipo I 

Irene Enrile Pavón 

 

26 

 

agravan el cuadro clínico hacia retinopatía 

diabética proliferativa (Wilkinson et al., 2003) 

 

-Retinopatía diabética proliferativa 

 

Neovasos: aparecen como respuesta a la 

isquemia, son proliferaciones endoteliales 

caracterizadas por la aparición de vasos anormales, 

frágiles e inútiles. Tienen dos localizaciones; sobre 

la retina y sobre la papila. Indican un alto riesgo de 

ceguera. Pueden avanzar hacia una hemorragia 

vítrea; la cual se produce cuando la sangre atraviesa 

la hialoides posterior y penetra en la cavidad vítrea. 

Ocasiona una pérdida brusca e indolora de la 

visión. 

 

La proliferación fibrosa: se presenta de 

forma individual o asociada a neovasos (dando 

soporte) y puede verse en cualquier parte de la 

retina formando desde finas láminas o cordones 

hasta extensas condensaciones de tejido. Puede 

desencadenar en desprendimiento retinal 

fraccionario, las tracciones ejercidas sobre la retina 
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por el tejido fibroso o por las contracciones vítreas 

pueden ocasionar desprendimiento de retina (DR) 

por tracción. Más frecuentes cuando una gran 

proliferación fibrosa ejerce tracciones 

anteroposteriores o tangenciales, suele ser lenta 

con manifestación muy variable en función de la 

afectación macular. 

(García-Feijóo et al., 2012; Moreno et al.,2013; 

Wilkinson et al., 2003) 

 

 Patogenia de la retinopatía diabética 

 

 

En la retina pueden distinguirse 10 capas en 

total. La primera capa corresponde a la hoja externa 

de la retina y las capas 2-9 forman la hoja interna. 

Esto se debe en esencia a las estructuras diferentes 

de 3 neuronas conectadas una a continuación de la 

otra. Las capas individuales nombradas desde fuera 

hacia adentro son: 

1. Epitelio pigmentario. 

2. Capa de conos y bastones. 

3. Membrana limitante externa (neuróglica) 
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4. Capa nuclear externa (somas de las células 

sensoriales) 

5. Capa plexiforme externa 

6. Capa nuclear interna (somas de las neuronas 

bipolares) 

7. Capa plexiforme interna 
 

 

8. Capa ganglionar (somas de las neuronas 

ganglionares del nervio óptico) 

9. Capa de fibras del nervio óptico. 

10. Membrana limitante interna (neuróglica) (Ulrich 

Welsh, 2008). 

 

Los núcleos de las células bipolares son los 

componentes principales de la capa nuclear interna. 

En esta capa están los núcleos de las células 

neuróglicas de Müller, de las células horizontales y 

de las células amacrinas. La zona de sinapsis entre 

las células bipolares y las células ganglionares 

forma la capa plexiforme interna. 

Las células neuróglicas de Müller, son células 

delgadas con numerosas prolongaciones laterales 

que se extienden desde la membrana limitante 

externa hasta la membrana limitante interna de la 
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retina. Sus pedículos internos descansan sobre una 

lámina basal que señala el límite del cuerpo vítreo. 

En las capas internas de la retina también se 

encuentran astrocitos y sobre todo vasos 

sanguíneos (ramificaciones de la arteria central de 

la retina y tributarias de la vena central de la 

retina). (Ulrich Welsh., 2008) donde se van a 

producir cambios estructurales que van a dar lugar 

a la primera lesión clínicamente observable que, 

hasta el momento, son los microaneurismas. 

 

 

La hiperglucemia crónica mantenida es 

característica de la diabetes y está vinculada a 

factores predisponentes que producen daño 

endotelial, fenómenos obstructivos consecuentes y 

extravasación. 

 

La hiperglucemia provoca unos cambios 

bioquímicos tales como un aumento de sorbitol y 

de los productos finales del metabolismo de la 

glucosa. Cambios hematológicos que dan lugar a 

hipercoagulabilidad. Cambios fisiológicos que se 
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traducen en reducción del suministro de sangre y 

ruptura de la barrera sangre-retina. Estas 

alteraciones estructurales afectan a todos los 

componentes de la red vascular de la retina a través 

de sus elementos fundamentales: la pared vascular 

y la sangre. 

 
En la pared vascular se produce una alteración intensa de todos 

sus componentes celulares. Se ven afectadas las células 

endoteliales, el revestimiento interno del capilar y los pericitos, 

 

que son el revestimiento externo. La 

membrana basal, que se encuentra entre ambas 

capas celulares, se ve notablemente deteriorada por 

estos defectos en su recubrimiento y aparece muy 

engrosada. Esto provoca que el capilar se 

transforme en un tubo rígido, acelular y con la luz 

estrechada. 

 

Los hematíes también se ven dañados por el 

medio hiperglucémico y sufren cambios que 

dificultan su circulación. Los glóbulos rojos se 

vuelven rígidos y no pueden adaptarse al diámetro 

del capilar, presentan una afinidad muy elevada por 
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el oxígeno con lo que no permiten su liberación y 

generan un situación de hipoxia que conlleva a la 

liberación de factores angiogénicos, el factor de 

crecimiento endotelial vascular (FCEV) aumenta 

30 veces su producción y con ello la formación de 

nuevos vasos en retina y en iris y el aumento de la 

permeabilidad vascular, en consecuencia, las 

células retinianas se alteran y conducen a un déficit 

visual. 

Unido a ello se producen pequeños trombos 

plaquetarios ya que existe una viscosidad 

muyelevada por el aumento de fibrinógeno. 

 

Estos cambios provocan la microangiopatía de la 

retina que evoluciona esencialmente por 2 vías: 

Aumento de la permeabilidad de los vasos 

que pierden proteínas plasmáticas y lípidos  y  

por  ello  conducen  a  edema  retiniano  

y  exudados  duros. 

 

 

Posteriormente, sinónimo de hipoxia e 

isquemia, se producen exudados blandos, causantes 
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de microtrombosis con microinfartos retinianos. 

Conocidos como manchas de algodón (García-

Feijóo et al., 2012; Moreno et al.,2013). Un estudio 

realizado por Nguyen y colaboradores concluye 

que en la retina de pacientes diabéticos tipo 1 que 

sufren retinopatía proliferativa se produce un 

aumento del flujo sanguíneo que aumenta 

proporcionalmente a la severidad de la retinopatía. 

El aumento del flujo sanguíneo se relacionó con la 

presencia de retinopatía en sí, pero no se asoció con 

el nivel de glucosa en sangre, HbA1c, la duración 

de la diabetes, edad, sexo o hipertensión. Como 

estos cambios hemodinámicos se desarrollan con el 

tiempo es necesaria una investigación prospectiva 

para elucidar los cambios en el flujo sanguíneo en 

el tiempo que acompañan a una vasculatura 

retiniana fallida en DM tipo 1. (Nguyen et al., 

2016). 

 

 

 

Las nuevas líneas de investigación sugieren 

nuevas informaciones en el comienzo de la RD. A 

continuación se exponen los resultados más 
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relevantes de los distintos grupos de investigación 

El grupo de investigación de Araszkiewicz 

y colaboradores tuvo como objetivo del estudio la 

comparación del grosor retiniano, el grosor de la 

capa de fibras nerviosas de la retina (GFNR) y el 

espesor de la capa de células ganglionares (ECG) 

medido con tomografía de coherencia óptica (OCT) 

en pacientes diabéticos tipo 1 con y sin retinopatía. 

Además, se evaluaron las relaciones potenciales 

entre el grosor retiniano y los parámetros 

metabólicos, así como la duración de la 

enfermedad. 

 

En el estudio hubo 2 patrones de 

exploración diferenciados en dos grupos de 

pacientes diabéticos tipo 1, un grupo con 

retinopatía y otro sin retinopatía diabética. 

Los resultados de la comparación entre estos 

subgrupos fueron que, los sujetos con RD tenían 

retina parafoveal más delgada (P = 0,05). Los 

sujetos sin retinopatía tuvieron retina parafoveal 

más gruesa (P = 0,048). (Araszkiewicz et al., 2012) 
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El grupo de investigación de Picconi y 

colaboradores realizó un estudio para explorar la 

relación entre el control glucémico y las 

características neurorretinianas, para ello 37 

personas con DM tipo 1 se dividieron en dos 

grupos (sin signos (noRD) y con retinopatía 

diabética no proliferativa leve (RDNP)) y se 

compararon con 13 

participantes sanos del grupo control (C). Como 

resultados obtuvieron una reducción similar en el 

espesor de GFNR-N (nasal) de los dos grupos de 

DM frente a C (-3,9 para noRD y -4,9 para RDNP). 

La capa nuclear interna (CNI) se incrementó en 

todos los cuadrantes de los dos grupos de DM tipo 

1 en comparación con C. Encontrando una 

correlación negativa entre el GFNR-N y el bajo 

índice de glucosa en sangre (r = -0.382, p = 0.034) 

y una correlación positiva entre el CNI y la acción 

glucémica neta global continua (r = 0.40, p = 

0.025) en pacientes con DM tipo 1. (Picconi et al., 

2017) 
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El grupo de investigación de Chen y 

colaboradores obtuvo como resultados que la 

apoptosis neuronal y la pérdida de los cuerpos de 

las células ganglionares y la reactividad gliales se 

consideran ahora como los principales factores 

desencadenantes de la RD. En este estudio, 

observamos disminuciones significativas en el 

espesor retiniano de las zonas A2 a A9 y el grosor 

de todos los sectores del complejo de la capa 

plexiforme interna de células ganglionares (CPI-

CG) en las zonas maculares de los pacientes 

diabéticos tipo 1, como podemos apreciar en la 

figura 5. 
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FIGURA 5. A: Mapa de grosor retiniano macular 

de nueve zonas de los ojos izquierdos basado en 

OCT. B: Célula ganglionar y capa plexiforme 

interna. Mapas de grosor complejo de nueve zonas 

de los ojos izquierdos basados en OCT. C: Mapa de 

desviación de la capa de fibra nerviosa de la retina 

y posiciones de reloj alrededor de los discos ópticos 

de los ojos izquierdos basados en OCT. (Chen et 

al., 2016) 

 

 

Además, se encontró que el GFNR 

alrededor del disco óptico era más delgada en los 

pacientes diabéticos que en los controles sólo en la 

posición de las 9, lo que puede demostrar que la 

degeneración GFNR ocurre en el inicio de la RD; 

Sin embargo, es difícil determinar qué área es la 

primera afectada. En la capa nuclear interna (CNI) 

, los 

espesores maculares pericentral y periférico 

disminuyeron en los pacientes diabéticos tipo 1 en 

comparación con los controles, como se aprecia en 

la figura 6. En la capa nuclear externa de los 
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pacientes con DM tipo 1 fueron más delgados en 

algunos de los puntos testados en la periferia y 

áreas pericentrales (p <0,05) y ligeramente más 

gruesos en la fóvea, como se aprecia en la figura 7. 

 

 

 

 

 

 

En este estudio, el espesor de la coroides 

subfoveal (ECSF) de pacientes diabéticos tipo 1 
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medidos en seis puntos diferentes fueron similares 

a los de los controles, lo que puede sugerir que el 

tejido coroideo se ve afectado más tarde que la 

capa neuroretinal en la retinopatía diabética (tabla 

2). 

 

 

 

 

 
 
 

 

Supranasal 82.96±5.95 86.71±6.98 0.049* 
 

Tabla 2. Grosor de la coroides en seis zonas 

en pacientes con DM tipo 1 y el grupo control. * 

Significativos estadísticamente (Chen et al., 2016). 

 

La investigación llevada a cabo por Somfai 

sugiere que una mejora potencial en la aplicación 

clínica de la OCT a las enfermedades oculares es la 

cuantificación de los cambios anatómicos junto con 

la disfunción de las capas celulares de la retina 

neurosensorial. Sus resultados preliminares 

sugieren que la dimensión fractal de las capas 
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intrarretinianas podrían proporcionar información 

útil para diferenciar los ojos con retinopatía 

diabética, que se caracterizan por la 

neurodegeneración en las primeras etapas, de ojos 

sanos. Además, de la información estructural, como 

se aprecia en la figura 8. Particularmente, la 

diferenciación entre tejido normal y anormal de la 

retina puede mejorar la comprensión de la 

secuencia de eventos involucrados en los defectos 

del campo visual. 
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A continuación se presenta de forma 

resumida en la taba 3 los resultados más relevantes 

del estudio de los diferentes grupos de 

investigación. 

 

 



Nuevos avances en la patogenia de la retinopatía diabética en diabetes tipo I 

Irene Enrile Pavón 

 

41 
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Factores de Riesgo de retinopatía diabética 

Los factores de riesgo que aumentan 

la probabilidad de padecer retinopatía 

diabética son: 

1. Duración de la diabetes 

Éste es el factor más importante. En la 

diabetes tipo 1 con menos de dos años de evolución 

la incidencia es de 2% mientras que la diabetes con 

quince o más años de evolución, alcanza el 98%. 

En la diabetes tipo 2 tratada con o sin insulina, la 

incidencia con 5 años de evolución es del 20% 

mientras que con 15 años de evolución alcanza el 

80% (Moreno et al., 2013). 

2. Control metabólico deficiente 

Retrasar e incluso prevenir el desarrollo de 

la retinopatía diabética es posible mediante un buen 
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control glucémico en pacientes diabéticos. Los 

altos niveles de hemoglobina glicosilada se asocian 

con un mayor riesgo de desarrollar esta patología 

secundaria a la diabetes (Moreno et al., 2013). 

3. El embarazo 

Una progresión rápida de la retinopatía 

diabética se asocia con este factor (Moreno et al., 

2013). 

4. Pubertad 

El riesgo de retinopatía diabética antes de la 

pubertad independientemente de la duración de la 

diabetes es muy bajo y después de los 13 años , 

probablemente por los cambios hormonales, 

aumenta la frecuencia y la gravedad (Moreno et al., 

2013). 

Las mujeres adolescentes con diabetes tipo 

1 reportan tener mayor riesgo de complicaciones 

microvasculares tempranas que los hombres. La 

hipótesis es que existen diferencias en la geometría 

vascular retiniana entre sexos; a través de la 

pubertad se asocian con complicaciones 

microvasculares con una velocidad de crecimiento 

más rápida y un inicio de la retinopatía diabética 
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más temprano. (Nguyen et al., 2016). 

5. Alta presión sanguínea. 

 

Directamente relacionada con la retinopatía, 

aunque no está claro si la hipertensión afecta de 

manera secundaria ya que ésta puede deberse a la 

nefropatía y en este caso, ambas serían El principal 

hallazgo del estudio del grupo de investigación de 

Araszkiewicz es la medición del ER por OCT. Éste 

es similar en pacientes diabéticos de tipo 1 en 

comparación con los controles. Sin embargo, la 

retina se vuelve más delgada si hay retinopatía 

diabética (Araszkiewicz et al., 2012; Lopes de 

Faria et al.,2016; Van Dijk et al., 2009). Otros 

grupos de investigación proponen una reducción 

modesta y selectiva de la CNI en personas con DM 

tipo 1 con noRD o leve, así como en el área 

pericentral de la mácula de pacientes con RD 

mínima (Picconi et al., 2017). 

Las diferencias son significativas en las 

medidas de grosor de la retina o el complejo CPI-

CG en los pacientes con DM tipo 1 respecto a C. 
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Estos resultados son similares a otros que han 

detectado ya sea espesamiento o adelgazamiento de 

las diferentes capas de la retina. La mayoría de 

estos informes concluyen que la retina se vuelve 

más delgada cuando RD está presente. En conjunto, 

todos los hallazgos antes mencionados llevan a la 

conclusión de que los espesores de la capa de 

células retinianas y ganglionares están 

correlacionados con la duración de DM. En los 

primeros años de diabetes, el grosor macular 

disminuye debido a la pérdida de tejido neural, 

pero a medida que avanza la diabetes, estos 

espesores aumentan gradualmente debido a la 

permeabilidad vascular en la retina (Chen at al., 

2016). 

Las diferencias sutiles en el grosor macular 

descrito en estos estudios pueden explicarse por el 

hecho de que el fenómeno progresivo de la 

neurodegeneración retiniana fue "fotografiado" en 

fases de tiempo ligeramente diferentes y con 

hallazgos significativamente diferentes. En 

particular, CNI incluye principalmente los núcleos 

de las células bipolares y de Müller. El aumento 
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observado en esta capa específica puede representar 

un signo clínico de activación de las células de 

Müller. (Picconi et al., 2017) No obstante, 

encontramos discrepancias en la literatura, algunos 

autores se decantan por el adelgazamiento de la 

CNI (Chen at al., 2016; Somfai, 2014) y otros por 

su engrosamiento (Picconi et al., 2017). 

Además, observamos correlaciones 

negativas entre todos los parámetros OCT 

estudiados (ER, ECG, GFNR) y la duración de la 

enfermedad (Biallosterski et al., 2007). Por tanto, 

la medición de GFNR, ECG y ER podría servir 

como el signo temprano de neurodegeneración en 

la retina diabética. 

A medida que la diabetes se desarrolla, la 

neurodegeneración puede causar permeabilidad 

vascular, lo que provoca el desarrollo de 

vasculopatías; por tanto, la pérdida de tejido 

neuroglial puede ocurrir en las primeras etapas de 

la retinopatía diabética y preceden a las 

vasculopatías (Araszkiewicz et al., 2012; Chen at 

al., 2016). 
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Estos equipos de investigación postulan que la 

degeneración de las neuronas y las células 

ganglionares es un proceso gradual, que se 

desarrolla con el tiempo. 

Algunos estudios recientes han informado 

que las células Müller responden mucho antes a las 

altas condiciones de glucosa que la vasculatura 

retiniana. La glicolisis reactiva representa la 

respuesta de las células de Müller a la 

hiperglucemia, un proceso caracterizado por un 

mecanismo fisiopatológico específico: hipertrofia, 

proliferación celular y aumento de las proteínas de 

filamentos intermedios nestin, vimentina y proteína 

ácida fibrilar glial (PAFG) (Picconi et al., 2017). 

Estos resultados apoyan el concepto de que 

las variaciones glucémicas tienen un efecto 

neurodegenerativo temprano en la retina, que se 

produce a pesar de que el componente vascular de 

RD es mínimo. Estos hallazgos podrían cambiar 

nuestro punto de vista sobre la RD, 

tradicionalmente considerada como una 

complicación microvascular de la diabetes, lo que 

sugieren las nuevas investigaciones es que RD 
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podría ser una neuropatía sensorial que afecta al 

tejido neuroretiniano. Sin embargo, todavía no se 

dispone de pruebas considerables de una posible 

relación entre la neuropatía de la retina y el daño 

periférico o del sistema nervioso central (Picconi et 

al., 2017). Existe un artículo que explica de 

reciente publicación que relaciona el primer indicio 

de daño neurovascular entre neuronas y capilares al 

cual no hemos podido acceder (Scarinci et al., 

2017). 

Los factores de riesgo para el 

adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas 

fueron el grado de retinopatía diabética, la alta 

presión arterial sistólica y la edad del paciente, pero 

no los niveles de HbA1c (Araszkiewicz et al., 

2012). No obstante, este equipo de investigación no 

encuentra ninguna correlación entre ER, GFNR, y 

ECG con el control glucémico de la diabetes, es 

posible que la HbA1c refleje solamente los valores 

medios de la glucemia de los últimos 3 meses sin 

mostrar las fluctuaciones de la glucemia, y no sea 

el determinante perfecto del buen control 

metabólico. No obstante si se encuentran 
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correlaciones significativas entre la duración de la 

diabetes y GFNR-N (r 

= -0,32, P = 0,004) y ER parafoveal (r = -0,47, P 

<0,001). Los resultados sugieren la pérdida de 

tejido neural intrarretiniano en pacientes diabéticos 

tipo 1 con retinopatía. La neurodegeneración en la 

retinopatía diabética está fuertemente asociada con 

la duración de la enfermedad (Araszkiewicz at al., 

2012). 

 

5.CONCLUSIONES 

 

En la presente revisión, de carácter 

bibliográfico, se ha realizado una revisión sobre 

nuevos avances en la patogenia de la retinopatía 

diabética en diabéticos tipo I, obteniéndose las 

siguientes conclusiones, expuestas de manera 

esquemática: 

 

1. El mecanismo de la diabetes de tipo 1 es 

posiblemente autoinmune, actuando frente a 

las células β, entre otros, los linfocitos T 

CD8+ citotóxicos y autoanticuerpos. 
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2. La retinopatía diabética a día de hoy sigue 

siendo la principal causa de ceguera en la 

población activa de los países desarrollados. 

 

3. La diabetes tiene un efecto 

neurodegenerativo temprano en la retina, 

que se produce a pesar de que el 

componente vascular de retinopatía 

diabética sea mínimo. A medida que la 

neurodegeneración se desarrolla puede 

causar permeabilidad vascular, lo que 

provoca el desarrollo de las vasculopatías. 

 

4. La apoptosis neuronal y la pérdida de los 

cuerpos de las células ganglionares y la 

reactividad gliales se consideran ahora 

como los principales desencadenantes en 

retinopatía diabética. 

 

5. Existen diferencias significativas en las 

medidas de grosor de la retina y en la capa 

plexiforme interna de células ganglionares 
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en los pacientes con retinopatía diabética 

tipo 1 con respecto a los grupos controles. 

No obstante, las células de Müller 

responden mucho antes a las altas 

condiciones de glucosa, que la vasculatura 

retiniana. 

 

6. En la práctica clínica el análisis fractal de la 

OCT es la técnica más sensible y objetiva, 

debido a que permite realizar mediciones 

cuantitativas y cualitativas del espesor de la 

retina y del volumen con la identificación 

de las capas de la retina del individuo, 

ofreciendo un posible predictor de 

diagnóstico para detectar la 

neurodegeneración temprana en la retina. 

 

7. Un diagnostico precoz es un factor 

importante para retrasar las complicaciones 

que pueden llevar a la pérdida de visión. 

 

8. Los factores de riesgo para el 
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adelgazamiento de la capa de fibras 

nerviosas fueron el grado de retinopatía 

diabética, la alta presión arterial sistólica y 

la edad del paciente (duración de la DM), 

pero no los niveles de HbA1c3. Siendo la 

duración de la enfermedad el factor más 

fuertemente asociado a la 

neurodegeneración. 
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