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La RD es la tercera causa de ceguera irreversible en 
el mundo, pero la primera en personas en edad laboral 
activa, lo que genera grandes pérdidas económicas. Sin 
embargo, hoy en día se sabe que esta ceguera puede pre-
venirse, con una detección precoz, en más del 80 % de los 
pacientes. Esto justifica la necesidad de desarrollar progra-
mas de cribado que permitan la detección temprana de 
dicha enfermedad.

La RDNP leve representa el estadio de menor gra-
vedad. Se caracteriza por la aparición en el fondo de ojo 
de al menos un microaneurisma (figura 1), y supone el 
comienzo de la lesión de la pared vascular1. Durante esta 
fase el paciente permanece asintomático, de ahí la necesi-
dad de realizar revisiones periódicas del fondo de ojo para 
poder detectarla. El riesgo de progresión hacia las formas 
proliferantes es realmente bajo, de aproximadamente un 
0,5 %2.

¿CÓMO SE DIAGNOSTICA?

El estándar para el diagnóstico de la RD ha sido la ex-
ploración del fondo de ojo bajo midriasis farmacológica 
realizada por un oftalmólogo. Sin embargo, la exploración 
periódica a toda la población diabética resulta imposible de-
bido a la gran sobrecarga asistencial que generaría. De ahí la 
necesidad de recurrir a otros métodos que permitan realizar 
el cribado de manera eficaz.

Se calcula que aproximadamente el 26 % de los diabé-
ticos tipo 1 y el 36 % de los diabéticos tipo 2 no han sido 
sometidos a una exploración de fondo de ojo3, y esto sucede 
sobre todo en pacientes mayores, con bajo nivel sociocultu-
ral, procedentes del área rural y de diagnóstico reciente. De 
hecho, en un estudio publicado por Sprafka et al.4, el 32 % de 
los pacientes diabéticos con alto riesgo de pérdida de visión 
nunca había sido visto por el oftalmólogo; al examinarlos, un 
61 % tenía RD, cataratas, glaucoma u otras manifestaciones 
oculares de la DM.

La Organización Mundial de la Salud fijó los 10 prin-
cipios para establecer un programa de cribado de cualquier 
enfermedad5. Los programas de cribado de la RD con CNM 
digitales se ajustan perfectamente a ellos. Respecto a la ce-
guera por RD, se trata de un problema de salud pública; se 
conoce la historia natural y su epidemiología; es una com-
plicación con un período de latencia de varios años; se dis-
pone de un tratamiento capaz de frenarlo y se sabe cuáles 
son las formas que precisan tratamiento, así como los costes 
asociados. 

Las CNM son fáciles de utilizar incluso por personal 
no técnico entrenado. Gracias a las nuevas tecnologías de 
las telecomunicaciones, pueden estar situadas en los cen-
tros de Atención Primaria, desde donde las imágenes de 
fondo de ojo se envían, a través de la red, a los servicios de 
Oftalmología de los hospitales de referencia. Esto permite 
que se establezca una estrecha colaboración entre la aten-
ción primaria y la especializada, lo que favorece el abordaje 
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Figura 1. Imagen de un fondo de ojo correspondiente a un paciente 
con RDNP leve.
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multidisciplinar. En el caso concreto de los pacientes con 
RDNP leve, la revisión del fondo de ojo debe realizarse 
una vez al año.

 

¿ES NECESARIO APLICAR ALGÚN 
TRATAMIENTO?

Durante esta fase el abordaje adecuado del paciente exi-
ge la realización de revisiones anuales del fondo de ojo, así 
como llevar a cabo un buen control metabólico y de los 
factores de riesgo (dislipemia, HTA, etc.).

No existe, a fecha de hoy, ningún tratamiento aproba-
do en nuestro país para frenar la progresión de la RDNP 
leve, aunque sí hay algún ensayo clínico en marcha. El más 
importante es el estudio EUROCONDOR, un ensayo 
clínico de investigación clínica independiente aprobado 
y financiado por la Unión Europea y que pretende eva-
luar la eficacia y seguridad de la somatostatina tópica en 
las fases iniciales de la enfermedad (no RD, RDNP leve). 
Existen numerosos estudios preclínicos y experimentales 
que sugieren que la RD no es solo la manifestación de la 
microangiopatía diabética que con el tiempo se desarrolla 
en los pacientes diabéticos, sino que además es, en realidad, 
una enfermedad neurodegenerativa. 

La neurodegeneración retiniana es un evento precoz en 
la cascada de la RD, y precede al daño microvascular6. Las 
alteraciones metabólicas que se producen en la DM son las 
responsables de la existencia de unos niveles elevados de 
glutamato intraoculares y de la sobreexpresión del sistema 
renina-angiotensina. Como consecuencia de ello se pro-
duce una apoptosis progresiva de las células ganglionares, 
de la nuclear externa y de los fotorreceptores con gliosis e 
inflamación que preceden al daño vascular. La administra-
ción de agentes neuroprotectores, factores como el pigment 
epithelium derived factor, la somatostatina y la eritropoyetina 
consiguen neutralizar este efecto. Sobre esta base, algunos 
autores han comprobado de manera experimental que la 
administración tópica de somatostatina es capaz de inhi-
bir la RD en un modelo de rata por estreptozotocina7. El 
estudio EUROCONDOR está actualmente en marcha y 
puede seguirse en www.clinicaltrial.gov.

 

¿CUÁL ES LA LABOR DEL MÉDICO DE 
ATENCIÓN PRIMARIA EN ESTE ESTADIO?

Además de ser la clave de los programas de cribado, el 
médico de Atención Primaria desempeña un papel funda-
mental en esta etapa de la enfermedad. Las medidas preven-

tivas más eficaces son, además de las revisiones periódicas del 
fondo de ojo, el establecimiento de un buen control meta-
bólico y de los distintos factores de riesgo.

Se sabe que un control metabólico estricto durante 
los primeros años de evolución de la enfermedad tiene un 
claro efecto beneficioso, en cuanto a las complicaciones 
oculares se refiere, tanto en pacientes con DM1 como con 
DM2. 

Los dos grandes estudios epidemiológicos que han per-
mitido establecer esta afirmación han sido el DCCT8 y 
el UKPDS9, que se publicaron en los años 1993 y 1998, 
respectivamente. 

De acuerdo con el DCCT, la incidencia de nuevos casos 
de RD cuando se lleva a cabo un tratamiento intensivo es 
del 12 %, frente al 54 % con el tratamiento convencional, 
aunque no encontraron un valor umbral de HbA

1c
.

En cuanto a la RD establecida, observaron que el tra-
tamiento intensivo con insulina enlentecía la tasa de pro-
gresión de la RD a largo plazo, ya que a corto plazo podía 
empeorar. La tasa de progresión observada durante el pri-
mer año fue del 3 % en el grupo de tratamiento intensivo 
frente al 7,4 % en el grupo de tratamiento convencional. 
A los nueve años de seguimiento esta diferencia se hizo 
aún más evidente (el 25 frente al 53 %). Posteriormente, y 
gracias al estudio EDIC10, se comprobó que la reducción 
del riesgo de RD con un estricto control glucémico per-
siste durante años (memoria metabólica), lo que, de alguna 
manera, refuerza la importancia de llevar a cabo un buen 
control metabólico.

Al margen de los ensayos clínicos, en la práctica clínica se 
ha observado también algo semejante. Yau et al.11 publicaron 
en el año 2012, en la revista Diabetes Care, los resultados de 
un análisis combinado de 25 estudios realizados entre 1980 
y 2008 sobre casi 23 000 pacientes diabéticos. Demostra-
ron que, cuanto peor es el control metabólico, mayor es la 
prevalencia de RD y mayor es el número de pacientes que 
desarrollan las formas graves de la enfermedad, que son las 
que ponen en peligro la función visual. Pero no solo es im-
portante el control metabólico, sino que es preciso controlar, 
además, otros factores de riesgo como la HTA y la dislipe-
mia. La influencia de la HTA en la progresión de la RD se ha 
estudiado en múltiples ensayos clínicos, tanto para la DM1 
como para la DM2.

En el estudio UKPDS, tras una media de seguimiento de 
8,4 años, los pacientes asignados al grupo de control estricto 
presentaron una disminución del 34 % en la progresión de 
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la RD y del 47 % del riesgo de pérdida de visión de más de 
tres líneas en asociación con la reducción de 10/5 mmHg 
de la presión arterial9. En el WESDR, la HTA se asoció con 
un aumento del 91 % del riesgo de desarrollar RDP y del 
40 % de aparición de EM a los 14 años del seguimiento12. 
También el estudio ADVANCE ha demostrado que las va-
riaciones entre visitas de los niveles de presión sistólica y los 
valores máximos de este parámetro son factores de riesgo 

independientes de las complicaciones micro y macrovascu-
lares de la DM13.

Otros factores de riesgo como el tabaquismo, la existen-
cia de anemia o el síndrome de apnea obstructiva también se 
deben controlar, de ahí la tremenda importancia del trabajo 
en equipo y el abordaje multidisciplinar desde los estadios 
iniciales de la enfermedad14.
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