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Abreviaturas y Simbología 

 

ALA: Ácido α -lipoico  

ADN: Ácido Desoxirribonucleico 

AF: Angiografía con Fluoresceína 

AMIR: Anomalías Microvasculares Intrarretinianas 

BHR: Barrera Hematorretiniana  

DMAE: Degeneracion Macular Asociada con la Edad   

EMD: Edema Macular Diabético  

EPR: Epitelio pigmentado de Retina  

ERO: Especies reactivas de oxigeno  

FDA: Food Drugs Administration (por sus siglas en inglés) 

FR: Fotorreceptores  

GPx: Glutatión Peroxidasa 

GR: Glutatión Reductasa 

H2O2:  Peróxido de Hidrogeno  

NO: Óxido Nitroso  

NVC: Neovascularización coroidea  

O2 
−: Anión Superóxido  

RD: Retinopatía Diabética  

RI: Retinopatías Isquémicas  

RPO: Retinopatía del Prematuro  

SOD: Superóxido Dismutasa  

TCO: Tomografía de  Coherencia Óptica 

TNF: Tumor Necrosis Factor (por sus siglas en ingles)  

VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor (por sus siglas en ingles)  
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1. INTRODUCCIÓN  
 

La retina es un tejido que consume mucha energía, tiene abundantes mitocondrias 

para realizar activamente la fosforilación oxidativa (OXPHOS) y depende de la 

glucólisis aeróbica en un grado mucho mayor que el cerebro (Hurley, J., Lindsay K. 

& Du, J., 2015).  

Los estímulos de luz recibidos por los pigmentos visuales en los fotorreceptores se 

convierten en estímulos eléctricos a través de una serie de sistemas de 

fototransducción y, simultáneamente, los pigmentos visuales modificados 

conformacionalmente por los estímulos de luz se recuperan para reciclarlos en el 

epitelio pigmentario de la retina (EPR); estos procesos constituyen el ciclo visual y 

crean demandas de energía considerables (Marfany, G., 2020).  

La retina representa uno de los tejidos que más oxígeno consume en el cuerpo 

humano (Yu, D., Cringle, S., 2005). El metabolismo intensivo del oxígeno, la 

exposición continua a la luz, las altas concentraciones de ácidos grasos 

poliinsaturados y la presencia de fotosensibilizadores aumentan la producción de 

especies reactivas de oxígeno (ROS) en la retina (Beatty, S., et al., 

2000; Khandhadia, S., & Lotery, A., 2010).  

En consecuencia, la degeneración del EPR provocada por el estrés oxidativo u otros 

factores suele provocar la muerte secundaria de las células FR y dan lugar a 

enfermedades oculares como la degeneración macular asociada a la edad (DMAE), 

retinopatía diabética (RD) y el glaucoma (Sharma, R., et al., 2009) 

Varias investigaciones se han encargado de estudiar los diferentes efectos del 

estrés oxidativo en diversas funciones celulares, como la viabilidad celular, o las 

diferentes patologías que se generan. Se han centrado en estudiar el mecanismo 

de muerte celular del EPR inducida por estrés oxidativo como un método para 

descifrar el mecanismo de la patogénesis de la DMAE y RD (Ferrington. D., Sinha. 

D., & Kaarniranta, K., 2016). 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo principal  
 

 
• Realizar una investigación bibliográfica sobre el estrés oxidativo y los 

efectos que tiene en la retina, así como las patologías que se generan. 

 

 

2.2. Objetivo especifico  

 

• Determinar el impacto de las ERO en las funciones celulares y su 

afectación en las estructuras oculares afectadas.  

 

 

• Analizar las enfermedades retinianas producidas por el estrés 

oxidativo y sus principales características   
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3. DISCUSIÓN 

  

3.1. Estrés oxidativo 

  

El estrés oxidativo se define como un desequilibrio que favorece la generación sobre 

la eliminación de especies reactivas de oxígeno (ERO), como los radicales libres, el 

óxido nítrico (NO), el anión superóxido (O2 −) y el peróxido de hidrógeno (H2O2) 

(Jarrett S. & Boulton M., 2012). 

La producción de ERO depende principalmente de dos factores: (a) la fosforilación 

oxidativa mitocondrial y (b) el sistema de nicotinamida adenina dinucleótido fosfato- 

(NADPH-) oxidasa (Golden, T. & Melov, S., 2001). Las mitocondrias son la principal 

fuente endógena de ERO y pueden utilizar el 95% del oxígeno disponible para 

producir ATP (Figura 1). Normalmente, 2% del oxígeno ingresa a la cadena de 

transporte de electrones y posteriormente se oxida a superóxidos como O2− y 

peróxido de hidrógeno (Li, J. & Shah, A., 2003). 

               
Fig. 1. El transporte de electrones en la cadena respiratoria mitocondrial y la producción de ERO. 
Tomado de (Li, C., et al, 2017). 
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Dado que el estrés oxidativo representa un desequilibrio entre la formación excesiva 

y/o la eliminación deficiente de ERO, el sistema de defensa antioxidante de la célula 

es una parte crucial del estrés oxidativo.  

Para mantener el equilibrio en la proporción de especies oxidantes, los 

fotorreceptores tienen mecanismos de defensa antioxidantes eficientes como SOD1 

y SOD2 que transforman el superóxido (O2−) al peróxido de hidrógeno (H2O2) y 

superóxido (O2−), glutatión peroxidasa (GPx), glutatión reductasa (GR) y catalasa 

que convierten O2− en H2O y O2 (Jarrett, S. & Boulton, M., 2012).     

Además, el proceso de fagocitosis también puede generar un alto nivel de H2O2 a 

través de la actividad de la NADPH oxidasa y la oxidación peroxisomal, que expone 

a el EPR al riesgo de estrés oxidativo (Winkler, B., et al. 1999). Curiosamente, los 

fotorreceptores y las células EPR pueden modular el daño oxidativo inducido por 

componentes celulares oxidados con un proceso de autofagia que implica la 

activación de la vía p62/Nrf2 (Wang, L., et al, 2016).     

La producción de ERO induce importantes daños en el ADN mitocondrial que 

provocan defectos en la transcripción de las subunidades de la cadena de transporte 

de electrones y exacerban aún más la producción de ERO (Scarpulla, R., 2011). 

 

3.2. La retina y el estrés oxidativo 

 

En la retina, las células fotorreceptoras están constantemente expuestas a la luz y 

al oxígeno y, por lo tanto, son particularmente susceptibles al daño oxidativo. La 

retina tiene una alta tasa de captación de oxígeno y de oxidación de la glucosa y es 

susceptible al estrés oxidativo (Chan, R., 2007). La función de la retina es muy 

sensible a las fluctuaciones en la concentración de oxígeno de la hemoglobina. El 

metabolismo del oxígeno produce especies reactivas de oxígeno que se forman en 

condiciones fisiológicas normales y pueden ser beneficiosas. Se requieren bajos 

niveles de producción de ERO, producidos principalmente por las mitocondrias, 

para mantener las funciones fisiológicas, incluida la proliferación, la defensa del 
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huésped, la transducción de señales y la expresión génica. Sin embargo, las ERO 

también pueden ser peligrosas (McMonnies, C., 2018). 

La sobreproducción de ERO por estrés oxidativo crónico puede exceder la 

capacidad antioxidante de la retina y conducir a la modificación y daño de 

carbohidratos, lípidos de membrana, proteínas y ácidos nucleicos lo que lleva a la 

apoptosis de las células fotorreceptoras (FR) (Campochiaro, J., 2005). 

El epitelio pigmentado de la retina (capa más externa de la retina), es una monocapa 

polarizada de células epiteliales altamente diferenciadas, realiza funciones 

cruciales, controla el movimiento de los nutrientes y los metabolitos. Además, está 

en contacto con otras dos capas, la coroides mediante su zona basal y con los 

fotorreceptores mediante su zona apical (Figura 2.). Su nombre viene dado por su 

aspecto macroscópico de color negro, el cual es debido al gran número de gránulos 

de pigmento, localizados predominantemente en el citoplasma apical (Boulton, M., 

1998). Es esencial para mantener la integridad de la retina y la supervivencia de los 

fotorreceptores (Thebault, S., 2011). 

 

                                                                      

Fig. 2. Localización del epitelio pigmentario de la retina entre fotorreceptores y membrana de Brüch. 

Tomado de (Boulton M., 2012). 
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Entre otras funciones importantes, las células del EPR son necesarias para la 

fagocitosis de la membrana del segmento externo de los FR y, por lo tanto, son 

críticas para la supervivencia, la función y la renovación de los FR. En 

consecuencia, la degeneración del EPR causada por el estrés oxidativo suele 

causar la muerte secundaria de las células FR. (Hollyfield, J., et al, 2008) (Suzuki, 

M., et al, 2007). 

Las células EPR aseguran el correcto funcionamiento de la retina externa, por 

ejemplo, manteniendo la estructura de la barrera externa sangre-retina, secretando 

factores de crecimiento, absorbiendo el exceso de luz, participando en la fagocitosis 

del segmento externo fotorreceptor y el ciclo de los retinoides. (Hanus, J., Anderson, 

C. & Wang, S., 2015). 

 

3.3. Patologías asociadas al estrés oxidativo 

 

El estrés oxidativo está involucrado en varias enfermedades neurodegenerativas de 

la retina. Las retinopatías isquémicas (RI), como la retinopatía diabética (RD) y la 

Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE), que son las principales causas 

de discapacidad visual grave y pérdida de visión en niños, adultos (con diabetes) y 

población anciana, respectivamente (Kempen, J., et al, 2004). 

 

3.3.1. Retinopatía diabética (RD) 

 

La RD es una enfermedad progresiva que se desarrolla en etapas, desde la RD no 

proliferativa leve, hasta la RD no proliferativa moderadamente grave y, finalmente, 

hasta la etapa final de la RD proliferativa, que se caracteriza por el crecimiento de 

vasos sanguíneos retinianos anormales con fugas y, en consecuencia, por el 

desprendimiento de la retina (Stitt, A., et al, 2016).  
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Se ha informado que los niveles de transcripción de NADH deshidrogenasa 1 y 6 

del complejo I codificada por ADN mitocondrial y del citocromo b del complejo III son 

subnormales en las retinas de pacientes diabéticos que contribuye al desarrollo de 

RD (Mishra M. & Kowluru R., 2015). 

En la patogenia de la RD, se han encontrado altos niveles de ERO en pacientes con 

RD (Roy, S., et al, 2017). Otras fuentes de generación de ERO son la NAD(P)H 

oxidasa (NOX), el citocromo p450 y la óxido nítrico sintasa (Figura 3.) (Droge, W., 

2002).  

Figura 3. Dismentabolismo mediados por estrés oxidativo en la retinopatía diabética. Tomado de 

(Kowluru, R. & Chan, P., 2007). 

 

En la diabetes, el desacoplamiento de transporte de electrones mitocondriales 

conduce a una producción excesiva de superóxido, lo que puede estimular varias 
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vías metabólicas bioquímicas anormales (Du Y., Miller C. & Kern T., 2003)..Estos 

incluyen la vía del poliol, la vía del producto final de glicación avanzada (AGE), la 

vía de la proteína quinasa C (PKC), la vía de biosíntesis de hexosamina, la 

alteración en las expresiones del Factor de Crecimiento Endotelial Vascular (VEGF) 

y el factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF-1) y la elevación en la 

sobreproducción mitocondrial de superóxido y disfunciones mitocondriales 

(Kowluru, R. & Chan, P., 2007). 

       

3.3.1.1. Ruta de los polioles  

 

En esta ruta intervienen dos enzimas, la aldosa reductasa y la sorbitol 

deshidrogenasa. Se realiza básicamente en dos pasos: primero, la aldosa reductasa 

cataliza la conversión de glucosa en sorbitol usando NADPH como cofactor; 

segundo, la sorbitol deshidrogenasa cataliza la conversión de sorbitol en fructosa 

usando como cofactor NAD+ (Lorenzi, M., 2007). (Lorenzi, M., & Oates, P., 2008). 

   

3.3.1.2. La ruta de la proteína quinasa C (PKC) 

 

PKC es una proteína quinasa relacionada con serina/treonina; tiene principalmente 

tres isoformas que están involucradas en la diabetes: PKC- β, PKC-δ y PKC-ζ 

(Figura 4). La hiperglucemia activa principalmente la PKC-β, que se asocia con la 

neovascularización. PKC-β puede aumentar la expresión de VEGF (Clarke, M. & 

Dodson, P., 2007). La isquemia retinal induce la sobreexpresión de PKC -β en 

ratones transgénicos, mientras que la falta de PKC-β reduce la angiogénesis 

(Suzuma, K., et al, 2002). PKC-δ puede ser activado por la aldosa reductasa y la 

PKC-δ /p38 α. La vía MAPK puede inhibir la actividad de supervivencia mediada por 

el factor de crecimiento derivado de plaquetas, lo que da como resultado la 

apoptosis de los pericitos y la formación de capilares acelulares. La PKC-ζ se puede 

detectar en las células endoteliales y está involucrada en la proliferación mediada 
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por VEGF y la hiperpermeabilidad inducida por el factor de necrosis 

tumoral- α (TNF- α ) y la trombina (Geraldes. P., et al, 2009). 

Figura 4. La activación de las tres principales isoformas de la proteína quinasa C (PKC) inducida por la 
hiperglucemia.  Tomado de (Li, C., et al, 2017). 

   

3.3.1.3.  Productos de glicación avanzada (AGEs)  

 

Los AGEs se forman mediante reacciones no enzimáticas (reacciones de Maillard) 

de la glucosa con amino ácidos, proteínas y lípidos formando una base de Schift y 

los productos de Amadori (Madsen-Bouterse S., & Kowluru, R., 2008). 

El rol de los AGEs en la RD son básicamente dos, la pérdida de pericitos que es 

una de las principales características de la RD y la inflamación vascular y 

angiogénesis (Stitt, A., 2008).  
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3.3.1.4. Factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF)  

 

El VEGF es una proteína homodimérica y es un factor de angiogénesis y 

vasopermeabilidad.                                                                                                              

VEGF, un inductor de angiogénesis, desempeña un papel fundamental en la 

retinopatía diabética y está implicado como mediador e iniciador de las retinopatías 

diabéticas no proliferativas y proliferativas, respectivamente (Aiello, L. & Wong, J., 

2000).     

Varios estudios han demostrado que el factor de crecimiento del endotelio vascular 

(VEGF) tiene un papel primordial en la degradación de la BHR. Los niveles de VEGF 

aumentan en pacientes con RD proliferativa y contribuyen a la permeabilidad 

vascular de la retina (Aiello, L., et al, 1994) 

 

3.3.1.5. Manifestaciones de la RD  

 

Durante la progresión de la RD, se pueden reconocer diferentes etapas de la RD: 

leve, moderada, grave no proliferativa y proliferativa. En la RD no proliferativa, se 

pueden observar microaneurismas, junto con alguna hemorragia intrarretiniana y 

hemorragia en forma de llama, Anomalías Microvasculares Intrarretinianas (AMIR) 

y cambios de calibre venoso, mientras que la DR proliferativa se caracteriza por la 

presencia de neovascularización patológica (Figura 5.) (Wilkinson, C., 2003).   
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Figura 5. Característica clínica de la RD, incluyendo microaneurisma, microhemorragia, 
manchas de algodón, neovascularización y exudados duros. Tomado de (Wu, M., et al, 

20018). 

 

Los pacientes con RD pueden desarrollar Edema Macular Diabético (EMD) que se 

debe a la ruptura de la barrera hematorretiniana (BHR) que conduce a una fuga 

vascular de líquido y componentes plasmáticos en la retina (Zhang, X., et al, 2014).  

El aumento del estrés oxidativo durante la hiperglucemia daña la estructura y 

función de las mitocondrias (Madsen-Bouterse, S., et al, 2010). Las principales 

alteraciones en los niveles de expresión y actividad se asocian a estas moléculas: 

superóxido dismutasa mitocondrial (MnSOD), catalasa (CAT), MDA, proteínas 

desacoplantes (UCPs), aldosa reductasa, AGEs, glutatión peroxidasa, nitrotirosina 

(NT) y 8-hidroxiguanosina (8-OHG y 8-O HdG) (Kowluru R., 2005). 

Estos procesos inducen la producción mitocondrial de ERO, la apoptosis de células 

endoteliales y pericitos y, en última instancia, la patogénesis de RD.  

 

3.3.1.6. Estrategias terapéuticas 

  

La pérdida de visión es la consecuencia más grave de la RD, y se puede manejar 

utilizando diferentes enfoques, incluidos los agentes intraoculares anti-VEGF y los 
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esteroides para el tratamiento del EMD, la fotocoagulación con láser panretiniano 

dirigida al tratamiento proliferativo de la RD y la cirugía para la hemorragia vítrea y 

el desprendimiento de retina por tracción (Wu, M., et al, 20018). 

Las consecuencias del estrés oxidativo crónico incluyen el daño a macromoléculas 

biológicas como el ADN, los lípidos, las proteínas y los carbohidratos, la 

interrupción de la homeostasis celular y la generación de otras ERO que crean un 

daño adicional que resulta en muchos procesos de enfermedad de interés clínico 

(Cutler, R., 2005). 

Dado que sigue habiendo una fuerte comprensión de que el estrés oxidativo puede 

ser el instigador de todos los demás dismetabolismos implicados en la patogénesis 

de la retinopatía diabética (RD) y la Degeneracion Macular Asociada a la Edad, el 

uso de antioxidantes apropiados puede tener potencial en las anomalías 

metabólicas y funcionales. Los antioxidantes pueden actuar a diferentes niveles; 

pueden inhibir la formación de ERO o eliminar los radicales libres, o aumentar las 

capacidades enzimáticas de defensa antioxidante (Kowluru, R. & Chan, P., 2007). 

Una mejor comprensión de los mecanismos implicados en etapas tempranas 

debería identificar nuevas dianas que permitan el desarrollo de nuevos enfoques 

terapéuticos. En este sentido, se requiere una aclaración más profunda de la 

compleja interacción del estrés. Aunque varios estudios epidemiológicos y en 

animales han revelado los efectos beneficiosos de los antioxidantes, los resultados 

de los ensayos clínicos han sido, en el mejor de los casos, insuficientes, 

posiblemente debido a la complejidad de identificar oxidantes.  

 

3.3.2. Degeneración Macular Asociada a la edad (DMAE)  

 

La degeneración macular Asociada a la Edad (DMAE) es la causa más común de 

pérdida de visión en la población anciana y representa el 8,7 % de todas las 

cegueras en todo el mundo (Wong, W., et al, 2014).  
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En la Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE), el estrés oxidativo trabaja 

en conjunto con otros factores de riesgo como: envejecimiento, tabaquismo, 

fototoxicidad y factores genéticos, lo que conduce a depósitos de drusas sub-EPR, 

muerte de células EPR/FR y las respuestas inflamatorias e inmunes 

resultantes. Estos procesos pueden agravar el estrés oxidativo y la inflamación, 

formando un círculo vicioso que conduce a la patogénesis de la DMAE. (Hollyfield, 

J., et al, 2008) (Suzuki, M., et al, 2007). 

Se reconocen clínicamente dos tipos de DMAE: DMAE seca, que se caracteriza por 

la formación de depósitos extracelulares llamados drusas, seguida de muerte del 

EPR y de los fotorreceptores, y atrofia geográfica (GA) y DMAE húmeda, que se 

caracteriza por neovascularización coroidea (Nowak, J., 2006) (Gehrs, K., 2006). 

Ambas formas de DMRE resultan en la pérdida de la visión central.  

 

Figura 6. Esquema que resume los factores de riesgo de la DMAE, el vínculo entre el estrés oxidativo y 

los factores inflamatorios implicados en la patogénesis de la DMAE seca y los ensayos y 

recomendaciones terapéuticas antioxidantes/ antinflamatorias actuales. Tomado de (Church, D. & Pryor, 

W., 1985). 

 

Los estudios clínicos también han demostrado que la DMAE seca puede convertirse 

en DMAE húmeda, por lo que es importante desarrollar intervenciones terapéuticas 
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en la etapa inicial de la DMRE seca para evitar la progresión a la forma húmeda 

más agresiva de la enfermedad (Juel, H., et al, 2013).  

 

3.3.2.1. Manifestaciones de la DMAE 

 

En la DMAE La formación de drusas señala la disfunción del EPR, que promueve la 

pérdida de EPR con una progresión adicional que resulta en la muerte de los 

fotorreceptores (Bressler, N., 1994). La degeneración de EPR conduce en 

consecuencia a la disfunción de la membrana de Bruch. El daño progresivo a la 

membrana de Bruch con la regulación ascendente del factor de crecimiento 

endotelial vascular (VEGF) promueve el crecimiento de vasos coroideos anormales 

debajo del EPR y, posteriormente, debajo de la retina. Inicialmente, estos vasos 

anormales se presentan con extravasaciones subretinianas que pueden sangrar 

antes de que retrocedan y formen una cicatriz disciforme. Por lo tanto, el resultado 

visual de la DMAE húmeda en etapa terminal es la pérdida permanente de la visión 

central (Biesemeier, A., 2014). 

Clínicamente, las drusas típicas aparecen como excrecencias focales de color 

amarillo blanquecino profundas en la retina. Los depósitos típicos de drusas se 

encuentran debajo del epitelio pigmentario de la retina y la membrana de Bruch y 

varían ampliamente en número, tamaño de forma y distribución. La mayoría de las 

drusas son de 20-100 μm y se caracterizan por ser duras o blandas. (Martin, D., et 

al, 2011) (Klein, R., et al, 2007).  

Aunque las drusas son el denominador común de la degeneración macular 

relacionada con la edad, la enfermedad se ha subdividido en tres categorías según 

el riesgo de desarrollar pérdida de visión. (Figura 7, Figura 8, Figura 9). 
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Figura 7. Ojo izquierdo de un paciente con DMAE intermedia con drusas grandes. Tomado de (Coleman, 
H., et al, 2008).  

 

 

Figura 8.  Atrofia geográfica que afecta el centro de la fóvea, con pérdida claramente delimitada de 
células epiteliales pigmentarias normales de la retina y evidencia de vasos coroideos más grandes y 
profundos. Tomado de (Coleman, H., et al, 2008). 
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Figura 9. Degeneración macular relacionada con la edad neovascular, con hemorragia retiniana, lípidos o 
exudado retiniano duro y líquido subretiniano. Tomado de (Coleman, H., et al, 2008). 

 

 

Diferentes estudios y ensayos han indicado que las drusas grandes, blandas y 

confluentes están relacionadas con la edad y se asocian con un mayor riesgo de 

desarrollo de DMAE avanzada con neovascularización (NV) (Martin, D., et al, 2011) 

(Klein, R., et al, 2007). 

 

3.3.2.2. La NVC en la DMAE  

 

La neovascularización coroidea (NVC) puede ocurrir en las regiones macular, 

peripapilar y periférica. La neovascularización coroidea temprana ocurre debajo del 

epitelio pigmentario de la retina, eventualmente se abre paso para desarrollar DMAE 

exudativa, hemorrágica o disciforme (Sarks, J., Sarks, S., Killingsworth, M., 1997). 

DMAE neovascular, se acumula líquido rico en lípidos debajo del epitelio 

pigmentario de la retina o neurorretina. En la DMAE hemorrágica, la sangre 

atraviesa el epitelio pigmentario de la retina hacia el espacio subretiniano y, a veces, 

a través de la retina y hacia el vítreo. En la DMAE disciforme prolifera tejido fibroso 

con neovascularización y alteración del epitelio pigmentario de la retina que puede 

sustituir parcial o totalmente a la neurorretina. La capa nuclear externa puede 

atenuarse severamente, con una reducción de casi el 70% de la longitud del 
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fotorreceptor que se muestra en un estudio (Kim, S., et al. 2002).  Los hallazgos 

patológicos adicionales incluyen desgarro del epitelio pigmentario de la retina, 

exudación serosa, hemorragia, gliosis y calcificación. Los macrófagos se han 

documentado tanto morfológica como funcionalmente en la DMAE neovascular. Los 

macrófagos y la microglía activados pueden secretar quimiocinas y citocinas, lo que 

provoca más daño celular, degradación de la membrana de Bruch y angiogénesis 

(Anderson D., et al, 2002). 

 

3.3.2.3.   Diagnósticos para la DMAE 

 

El examen clínico suele ser suficiente para establecer un diagnóstico de DMAE, 

aunque las anomalías maculares sutiles se detectan mejor con la ayuda de pruebas 

auxiliares como la autofluorescencia del fondo de ojo, la tomografía de coherencia 

óptica, la angiografía con fluoresceína y la angiografía verde con indocianina 

(Gheorghe, A., Mahdi, L., & Musat, O., 2015). 

La angiografía con fluoresceína generalmente se realiza para confirmar la presencia 

de neovascularización e identifica las características de la lesión, incluida la 

ubicación y composición de la neovascularización. La lesión neovascular puede 

clasificarse como clásica u oculta. La NVC clásica se caracteriza por una 

hiperfluorescencia brillante (Figura 10.), uniforme y temprana que exhibe fugas en 

la fase tardía y oscurecimiento de los límites de la lesión (Gregori, G., et al, 2011). 
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Figura 10. Neovascularización coroidea clásica. Tomada de (Gheorghe, A., Mahdi, L., & Musat, O., 2015). 

 

La angiografía con verde de indocianina se utilizó para diagnosticar y guiar el 

tratamiento en pacientes con DMAE (Figura 11). Las características del tinte 

permitieron que este modo de angiografía delineara la circulación coroidea mejor 

que la angiografía con fluoresceína. En pacientes con DMAE seca, la angiografía 

con verde de indocianina podría ayudar a identificar placas representativas de 

neovascularización coroidea asintomática, que pueden representar áreas de NVC 

oculta o zonas divisorias de aguas que pueden predecir una futura transformación 

exudativa. (Gregori, G., et al, 2011). 

La angiografía con verde de indocianina tiene un valor particular en las siguientes 

circunstancias: 

• NVC oculta o mal definida 

• NVC asociada con líquido de hemorragia suprayacente o exudado 

• Distinguir las porciones serosas de las vascularizadas de un DEP fibrovascular. 

(Gregori, G., et al, 2011). 
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Figura 11. Neovascularización coroidea clásica. Angiografía con verde de indocianina en fase 
temprana. Tomada de (Gheorghe, A., Mahdi, L., & Musat, O., 2015). 
 

 

3.3.2.4. Estrategias terapéuticas  

 

Profundizar en los mecanismos de acción de los fármacos anti-VEGF actualmente 

utilizados podría contribuir al diseño de estrategias terapéuticas más eficaces para 

la DMAE provocada por efecto del estrés oxidativo (Sobrin, L., 2014).   

Básicamente, los regímenes de dosificación de tratamiento anti-VEGF en la DMAE 

neovascular están en uso clínico.  

Actualmente, los tres agentes anti-VEGF intravítreos ampliamente utilizados, 

ranibizumab, bevacizumab y aflibercept, han demostrado ser tratamientos 

altamente efectivos que pueden prevenir eficazmente la ceguera en pacientes con 

DMAE húmeda (Ba, J., et al, 2015) (Park, D., Sun, H. & Lee, S., 2016).   

Dado que no existe una cura para la degeneración macular relacionada con la edad, 

la prevención es el primer enfoque para reducir la pérdida de la visión. El control de 

los factores de riesgo modificables como el tabaquismo, la hipertensión y el índice 

de masa corporal podría reducir a la mitad el riesgo de desarrollar degeneración 

macular relacionada con la edad. 
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4. CONCLUSIÓN 

 

La integridad estructural y funcional de la retina, así como del epitelio pigmentado 

de la retina, son esencial para la visión, ya que dan soporte para el funcionamiento 

normal de los fotorreceptores y los capilares de la coroides.  

Una vez llevada a cabo la revisión de la naturaleza de la retina en respuesta al 

estrés oxidativo, así como en los estudios e investigaciones consultadas de 

pacientes con DMAE y RD, se considera que el estrés oxidativo es el factor principal 

de la muerte de las células del EPR. En general, el estrés oxidativo causa daño en 

la retina al inducir la disfunción de las células endoteliales, la apoptosis de los 

pericitos y la angiogénesis. Esto, a su vez, puede activar otras vías metabólicas 

anormales para producir más ERO, creando así un círculo vicioso.  

La muerte celular del EPR, sobre todo en las patologías de DMAE y RD, se puede 

prevenir parcialmente mediante el tratamiento de fármacos anti-VEGF que son 

hasta ahora los mayormente utilizados en terapias sobre alguna patología ocular. 

Estos agentes pueden ser herramientas farmacológicas útiles en el futuro capaces 

de prevenir la muerte celular del EPR inducida por estrés oxidativo en enfermedades 

oculares.  

En la actualidad, la mayor parte de la evidencia ha sido proporcionada por 

experimentos con animales, y los efectos terapéuticos clínicos aún no están muy 

claros. Por lo tanto, se necesita más trabajo en el futuro.  
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