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CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS DE MACROANEURISMAS CAPILARES POR MEDIO 
DE TOMOGRAFIA ANGIOGRÁFICA DE COHERENCIA ÓPTICA EN EDEMA MACULAR 
DIABÉTICO. 
 
 
 
 
1.- INTRODUCCION. 
 

La Diabetes Mellitus se describe como un desorden metabólico de etiología múltiple, 

caracterizado por hiperglucemia crónica con alteraciones del metabolismo de hidratos de 

carbono, grasas y proteínas, como resultado de defectos de la secreción y /o  acción de la 

insulina1.  

El número de personas con Diabetes Mellitus (DM) se ha incrementado a través de los años, 

este  incremento es ocasionado por la aparición de dicha enfermedad en diferentes grupos 

etareos incluyendo niños y jóvenes.  La Diabetes Mellitus ha pasado a ser un problema de 

salud pública a nivel internacional y uno de los mayores retos de salud pública en el siglo 21 2. 

Reportes de la Federación Internacional de Diabetes (FID) que indican que para el 2040 

existirán 642 millones de personas con diabetes a nivel mundial 3, sin embargo los datos 

mencionados no son exactos y podrían ser mayores, ya que los países en vías de desarrollo 

no cuentan con datos epidemiológicos al respecto. 

Tomando en cuenta lo antes mencionado la retinopatía diabética (RD), una complicación 

microvascular de la DM, es considerada la principal causa de disminución de agudeza visual 

prevenible en personas de edad media y por tanto económicamente activas4. De acuerdo a la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) la RD ocupa el 4.8% (37 millones) de los casos de 

ceguera a nivel mundial 5. Se ha estimado que la RD que amenaza la visión ( retinopatía 

diabética proliferativa y el edema macular) tendrá un incremento de 191 millones y 53.6 

millones respectivamente 6 .La retinopatía diabética proliferativa (RDP) es la causa mas 

común de disminución de agudeza visual en personas con DM tipo 1 y el edema macular (EM) 

la principal causa de disminución de agudeza visual moderada en pacientes con diabetes tipo 
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2 7 . Además de los efectos en la visión la RD y el EMD son marcadores de complicaciones 

concomitantes en otros órganos. 

Pocos estudios poblacionales han reportado la incidencia y progresión de la RD y EMD.  En el 

Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) en Estados Unidos la 

incidencia de RD a 10 años fue del 74%, y aquellos con retinopatía al inicio desarrollaron 

retinopatía con mayor grado de severidad en 64%. Aproximadamente el 20% de aquellos con 

diabetes tipo 1 y 14%-25% con diabetes tipo 2 desarrollaron EMD en un periodo de 10 años 

de seguimiento 8 . 

La prevalencia del edema macular diabético ha demostrado estar relacionado con la duración 

de la enfermedad. En el WESDR de los pacientes  con diabetes mellitus con menos de 5 años 

de evolución demostraron 0% de  datos de EMD comparado con el 29% después de 20 años 

de duración. De forma similar los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con 5 años de 

evolución solo 3% presentaron EMD, comparado con 28% a los 20 años 9 . 

El Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) define el edema macular diabético 

como la presencia de engrosamiento retiniano  o presencia de exudados duros dentro de 1 

diámetro de disco del centro de la macula3. Este se considera como la principal causa de 

disminución de agudeza visual en pacientes con retinopatía diabética (RD)10.  Su fisiopatología 

es multifactorial ocasionando como resultado la acumulación de líquido intra o subretiniano. 

La hiperglucemia crónica, la hipertensión así como la hiperlipidemia contribuyen a la 

patogénesis de la retinopatía diabética, lo que ocasiona disrupción vascular, considerándose 

dicha disrupción la principal marca en el daño inicial de la RD, ocasionando aumento de la 

permeabilidad vascular y acúmulo de líquido extracelular  en la macula secundario a daño de 

la  barrera hematoretinianiana11.  El aumento de la permeabilidad de la  barrera 

hematorretiniana interna y externa se puede ver afectada en pacientes con Diabetes, lo cual 

se ha comprobado en modelos animales tras la inducción de la enfermedad 12 , sin embargo 

se considera que la berrera hematorretiniana interna es el principal sitio de fuga en la 

fisiopatología del edema macular diabético 13 . El mecanismo por el cual ocurre esta 

disrupción es multifactorial, la pérdida de pericitos es uno de los prinicipales factores, ya que 

son los elementos celulares encargdos de la regulación de la perfusión capilar. Su pérdida 

ocasiona alteración hemodinámica, regulación anómala de la autorregulación del flujo 

retiniano, producción de factor endotelial vascular, dilatación vascular  y formación de 

microaneurismas capilares (MA) 14. El mecanismo por el cual existe pérdida de pericitos no es 



	 5	

claro, pero podría estar relacionado de forma indirecta a la adhesión leucositaria y 

acumulación de productos terminales de glucosilación avanzada, ya que estos presentan 

dichos receptores 15 . Los productos terminales de glucosilación avanzada se forman por la 

hiperglicemia crónica ocasionando microvasculopatía  y modficiación de la estructura y 

función de las proteínas al unirse a ellas. Otro de los mecanismos observados es el 

engrosamiento de la membrana basal capilar, este contribuye alterando la autorregulación de 

flujo retiniano 16 . También existe evidencia de que la leucostasis juega un papel importante en 

la fisiopatología del edema macular diabético, al inducir la formación de radicales superóxidos 

tóxicos y enzimas proteolíticas las cuales ocasionan alteración de la función endotelial 

retiniana, angiogénesis y no perfusión capilar17.  

 

Dichos microaneurismas capilares contribuyen de manera importante en el desarrollo del 

edema macular diabético al ocasionar fuga , estos generalmente tienen un diámetro de 30µm 

a 90µm, se localizan en  la capa nuclear interna y tienen morfología sacular y menos frecuente 

fusiforme18-19. Se ha establecido una relación positiva entre el número de microaneurismas y 

el riesgo de progresión de retinopatía diabética a 4 años, independientemente de los niveles 

de glucosa séricos 20. Así también se ha reportado que  la formación de MA es un factor 

predictivo para el desarrollo de edema macular clínicamente significativo en pacientes con 

retinopatía diabética no proliferativa 21 .Considerandose estos elementos clave en la génesis 

del edema macular diabético.  

 

Dentro de la descripción clínica y clasificación del edema macular  se utiliza el término edema 

macular clínicamente significativo (EMCS) para  guías de tratamiento y se define como uno de 

los siguientes: 

 

1.-  Engrosamiento retiniano dentro de las 500 µm del centro de la macula; 

2.-  Exudados duros dentro de las 500 µm del centro de la macula, asociado a engrosamiento 

subyacente, y/o 

3.- Zona o zonas de engrosamiento retiniano de 1 área de disco en tamaño, los cuales de 

encuentren al menos a un diámetro de disco del centro de la mácula1. 

 

Por dicho motivo la aplicación focal  de laser ha sido una herramienta útil en el tratamiento del 

edema macular clínicamente significativo (EMCS),  con la finalidad de obliterar o cerrar los 
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puntos de filtración secundario a la presencia de microaneurismas. El tratamiento focal está 

asociado con la reducción del edema macular que involucra el centro de la fovea. 

 

En el ensayo clínico multicéntrico aleatroizado con 3 años de seguimiento para el edema 

macular diabético tratado con laser argón del ETDRS (Early Treatment Retinopathy Study), se 

demostró que a 3 años de seguimiento 12% de los sujetos sometidos a tratamiento con laser 

sufrieron perdida visual severa, en comparacón con el 24% de los que no recibieron 

tratamiento 22. 

 

La forma de detectar la presencia de microaneurismas es por medio de una angiografía con 

fluoresceína (AGF), sin embargo al tratarse de puntos de ruptura de la barrera hemato-

retiniana, la presencia de líquido y exudación adyacentes, puede dificultar su observación por 

este medio. Los microaneurismas se han relacionado con el riesgo de progresión de 

retinopatía, sugiriéndose que incluso un microanuerisma podría tener valor predictivo 23 . En 

ocasiones pueden evolucionar a macroaneurismas al mostrar cambios en su estructura como 

aumento de tamaño y grosor de pared. De acuerdo a su tamaño se han clasificado en chicos, 

100 a 149 µm, medianos 150 a 249 µm y grandes ≥250 µm24 o de fomra empírica se 

denomina así a las dilataciones vasculares saculares mayores a 150 µm . Al presentar 

cambios de volumen y estructura de la pared (engrosamiento) presentan un llenado parcial de 

colorante al ser analizados con angiografía con fluoresceína, lo que dificulta su 

identificación25,  pudiendo contribuir al edema macular crónico.  

 

Por tanto existen reportes en donde el uso de angiografía con verde de indocianina (AGVI) y 

la tomografía de coherencia óptica de alta resolución mejoran su identificación en 

comparación con la angiografía con fluoresceína26. 

La tomografía angiográfica de coherencia óptica (A-TCO) es un método no invasivo, el cual se 

basa en un algoritmo de decorrelación de reflectividades el cual detecta el movimiento de los 

elementos formes contenidos en los vasos sanguíneos formando imágenes tridimensionales, 

por tanto podría ser una herramienta útil para la identificación de macroaneurismas capilares. 

Por tanto, el siguiente estudio describe la características anatómicas de los macroaneurismas 

capilares en sujetos con edema macular diabético identificados por angio-tomografía de 

coherencia óptica. 
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Determinar las características con tomografía angiográfica de coherencia óptica en 

macroaneurismas de pacientes diabéticos con edema macular. 

 

 

Objetivos específicos.  
 

1. Determinar la ubicación de los macroaneurismas con respecto a la fóvea. 

2. Determinar la distancia en µm de los macroaneurismas con respecto a la fóvea. 

3. Descripción de las características de  los exudados duros adyacentes. 

4. Determinar el tamaño de los macroaneurismas.  

5. Determinar reflectividad interna y de la pared de los macroaneurimas por medio de 

tomografía de coherenia óptica dominio espectral. 

 

4.- METODOS. 
 
Se realizó un estudio prospectivo, observacional y transversal. Se revisaron historias clínicas 

de sujetos con antecedente de retinopatía diabética de 5 años de evolución y diagnóstico de 

edema macular asociado a exudación lipídica en el departamento de Retina y Vítreo del 

Hospital Fundación Conde de Valenciana de Febrero a Abril del 2017. Se realizó exploración 

oftalmológica completa  de 23 sujetos incluyendo agudeza visual mejor corregida, exploración 

del segmento anterior con lámpara de hendidura y fundoscopía bajo dilatación en todos los 

pacientes. Se realizó toma de fotografías de fondo, angiografía con verde de Indocianina, 

Tomografía de Coherencia Óptica Dominio Espectral (OCT-SD) y Tomografía Angiográfica de 

Coherencia óptica (Topcon, DRI OCT Triton; SS-OCT Angio. Corporation, Tokyo, Japan). Al 

realizar la angiografía con verde de indocianina se definió a los macroaneurismas como las 

zonas hiperfluorescentes en etapas tempranas que mantienen la hiperfluorescencia en etapas 

tardías del estudio. Las regiones hiperfluorescentes detectadas con verde de indocianina se 

confirmaron con la tomografía de coherencia óptica de dominio espectral (OCT-

SD, Heidelberg Engineering, Alemania) y se definió a los macroaneurismas como lesiones 

redondeadas con paredes hiperreflécticas mayor de 150 micras.  Posterior a la localización 

topográfica de los macroaneurismas por medio de verde de indocianina y tomografía de 

coherencia óptica dominio espectral, se realizó tomografía angiográfica de coherencia óptica 

con longitud de onda central de 1050 nm  con una velocidad de 100, 000 A- Scans por 

segundo. Los escaners se tomaron en cuadros de 3 x 3 mm centrados en la fóvea y 6 x 6 mm 
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si era necesario. Se realizó segmentación manual sobre la zona del macroaneurisma para el 

análisis de la angiografía con tomografía de coherencia óptica. 

La señal de flujo del macroaneurisma se interpretó posterior a la segmentacion manual  en el 

escan B, con el limite superior e inferior coincidiendo con las lineas superiores e inferiores de 

segmentación respectivamente. 

Al analizar los macroaneurismas por medio de Tomografía de Coherencia Óptica se determinó  

la reflectividad de la pared y contenido como alta, intermedia o baja según las características 

de las imágenes obtenidas en el modo B, el contenido se asignaba como alta, intermedia o 

baja  si 2/3 partes del mismo presentaban reflectividad alta, intermedia o baja y combinada si 

presentaba alguna mezcla de las anteriores.  

 

5.- RESULTADOS. 
 
Las características demográficas  se representan en la tabla 1. Se analizaron 45 

macroaneurismas de 23 sujetos con retinopatía diabética de 5 años de diagnóstico, de los 

cuales 12 (52.17%) correspondieron al sexo masculino y 11(47.82%) al sexo femenino. La 

edad promedio fue de 63.5 (±9)  años. Todos los MA se localizaron en la mácula, a una 

distancia promedio de 2827.4µm (±1558µm)  de la fóvea. De estos 17 MA (73.91%) se 

asociaron a exudación lipídica circinada y en 35 (77.77%) dicha exudación se presento 

adyacente al MA, con involucro foveal en 29 (64.44%). El edema asociado fue en 35 

(77.77%), de los cuales la morfología quística fue la más observada en 25 (55.55%) en 

comparación con el difuso 10 (22.22%).  

También se determinó  su localización superior, superior temporal, temporal, temporal inferior, 

inferior, nasal inferior, nasal y nasal superior con respecto a la fóvea. Observándose 9 

superiores (20%),  8 superotemporales (17.77%), 3 temporales (6.66%), 16 inferotemporales 

(35.55%), 1 inferonasal (2.22%), 2 nasales (4.44%),  5 superonasales (11.11%). 

En todos los casos los microaneurismas se mostraron como una lesión hiperfluorescente 

homogénea en la angiografía con verde de indocianina.  

Se midió el tamaño de los macroaneurismas con un promedio de 406.44 micras(±100µm). En 

la tomografía de coherencia óptica los MA se observaron como una estructura vascular con 

una pared hiperreflectiva rodeando un lumen con material de reflectividad variable. Se 

determinó la reflectividad de la pared así como del contenido de los mismos en el modo B de 

la tomografía de coherencia óptica. La reflectividad interna clasificada como intermedia se 
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observó en 64.44% (29), baja en 24.44% (11)  y combinada en 11.11% (5).  La reflectividad de 

la pared se observó en su mayoría alta (84%) y el resto intermedia (15.55%).  

El tamaño promedio de los macroaneurismas por SS-OCT fue de 219µm (±63µm) de altura y  

260µm (±82µm) de ancho,  pero estas medidas incluyen el grosor de la pared con un 

promedio de 48µm (±7µm). 

La tomografía angiográfica de coherencia óptica detectó 39 de 45 Macroaneurismas (86.66%).  

Se documentó señal de flujo hiperrefléctica en 24 macroaneurismas ( 53.33%), hiporefléctica 

en 2 macroaneurismas (4.44%), combinada en 11 (24.44%) y en 6 no se logró determinar.  De 

los 11 macroaneurismas con reflectividad combinada 6 fueron hiporeflecticos en el modo B, 3 

mostraron reflectividad combinada y 2 hiperreflécticos. Aquellos macroaneurismas que por 

tomografía angiográfica de coherencia óptica mostraban reflectividad baja, en el modo B se 

mostraban ser hiperreflécticos sin edema adyacente. 
 

                     Tabla 1. 

Características demográficas de los sujetos   
Caso Edad  Sexo  No de MA Ojo Edema 

asociado 

1 57 F 2 OD No 

2 72 M 1 OI Si 

3 44 M 1 OD Si 

4 63 F 1 OI Si 

5 58 F 3 OD/OI Si 

6 71 F 1 OI Si 

7 51 M 1 OI Si 

8 69 F 1 OD No 

9 73 M 2 OD/OI Si  

10 49 M 1 OI Si 

11 80 M 1 OI Si 

12 48 M 1 OD Si  

13 77 M 5 OD Si 

14 76 M 1 OD Si  

15 65 F 1 OD Si 

16 70 F 2 OD/OI No/Si 

17 43 M 2 OD/OI Si  

18 60 F 2 OD/OI Si 

19 63 F 2 OD Si 
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20 63 F 8 OD/OI Si/No 

21 62 F 1 OI Si 

22 67 M 1 OD Si 

23 62 M 4 OD/OI Si  

 

 

 

6-. DISCUSION. 
 
Los macroaneurismas actúan como puntos de ruptura de la barrera hemato-retiniana 

favoreciendo la presencia de edema macular diabético crónico. En los sujetos analizados 

todos los macroaneurismas se localizaron en la macula. El 73% se relacionaron a exudación 

lipídica y el 77% a edema.  Actualmente la terapia anti-angiogénica se ha considerado como 

uno de los principales tratamientos para el manejo del edema macular diabético con involucro 

del centro se la fóvea, sin embargo es importante  tener presente  otras estrategias para el 

tratamiento del edema macular antes del involucro foveal y  edema macular persistente.  La 

tomografía angiográfica de coherencia óptica detectó 39 de 45 macroaneurismas, 

demostrando ser una herramienta útil para identificar esas zonas de fuga, que podrían ser un 

opción de tratamiento con láser focal para el edema macular crónico.  

 

Conclusión: La hiperreflectividad en los macroaneurimas  en la tomografía angiográfica de 

coherencia óptica demuestra la presencia de flujo activo, a diferencia de aquellos con 

hiporreflectividad que indica un macroaneurisma sin flujo y aquellos con reflectividad 

combinada la cual podría explicarse por un lumen parcialmente ocluido.	 Identificar los 

macroaneurismas y sus características para  guiar el tratamiento con laser focal parece ser 

una estrategia razonable para el manejo del edema macular diabético. La combinación de 

tomografía de coherencia óptica y tomografía angiográfica podría optimizar el manejo con 

laser focal.  
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