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Resumen

Objetivo: Identificar si la presencia de fondo coroideo
sin miopía modifica la proporción de retinopatía en
pacientes diabéticos.

Material y métodos: Se realizó una revisión retrospectiva
de los pacientes diabéticos valorados oftalmoscópicamente
por primera vez, de septiembre de 1998 a noviembre de
1999 y se comparó la proporción de retinopatía diabética
en pacientes con fondo coroideo (grupo 1) y sin él (grupo
2). Se evaluó el tiempo de evolución de la diabetes y la
presencia de retinopatía diabética. Las diferencias
encontradas se analizaron mediante x2.

Resultados: se evaluaron 621 pacientes, de los cuales
138 (22%) presentaban fondo coroideo. La proporción de
pacientes con retinopatía diabética fue significativamente
menor (p = 0.00) en el grupo 1 que en el 2, diferencia que
se mantuvo al ajustar los grupos por tiempo de evolución
de la diabetes en forma acumulada.

Discusión: La presencia de fondo coroideo se asoció
a una menor proporción de pacientes con retinopatía
diabética y a aparición más tardía. En los pacientes con
fondo coroideo las manifestaciones de retinopatía
diabética podrían tener una expresión diferente, y no ser
representativas del estado sistémico de afección
microvascular.
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Summary

Objective: To identify whether tessellated fundus
unrelated to myopia modifies the rate of diabetic patients
with retinopathy.

Method: Diabetic patients evaluated ophthalmo-
scopically for the first time from September 1998 to
December 1999 were retrospectively reviewed, and the
presence of diabetic retinopathy was compared with
those with tessellated fundus (group 1) and without (group
2). Duration of diabetes and presence of retinopathy were
evaluated. Differences were analysed with x2.

Results: 621 patients were evaluated, 138 of whom
(22%) had tessellated fundus. The rate of patients with
diabetic retinopathy was statistically lower in group 1
than in group 2 (p = 0.00); this difference was maintained
after correction for cumulated diabetes duration.

Discussion: The presence of tessellated fundus was
associated with a lower rate of patients with diabetic
retinopathy and with delayed onset. Manifestations of
diabetic retinopathy in patients with tessellated fundus
might have a different expression, and this expression
might not necessarily reflect the microvascular status of
the patient.
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Introducción

El tiempo de evolución de la diabetes, el control
inadecuado de la glucemia (valorado con hemog-
lobina glucosilada) y la hipertensión arterial se han
determinado como los principales factores de ries-

go para progresión de retinopatía diabética y pér-
dida visual en estudios prospectivos.1,2

Existen reportes sobre los factores que prote-
gen del desarrollo de retinopatía diabética. Becker
en 1967 sugirió que el glaucoma disminuía la pre-
valencia y severidad de la retinopatía diabética en

Recepción versión modificada 06 de diciembre del 2000; aceptación  13  de diciembre del 2000.



Gac Méd Méx Vol. 137 No. 5, 2001414

Fondo coroideo en retinopatía diabética

los ojos afectados, pero esto nunca ha sido de-
mostrado en un estudio controlado; sin embargo,
con base en observaciones clínicas, su propuesta
parece ser correcta pues cuando la presión
intraocular está elevada, pero no daña las células
ganglionares de la retina o la capa de fibras ner-
viosas, puede relacionarse con la pérdida de la ac-
tividad metabólica de la retina con degeneración
de las células ganglionares. Si el efecto simple-
mente está relacionado con la presión intraocular
elevada, entonces puede deberse a una pérdida
de la perfusión de la retina vascular, como ocurre
en la enfermedad oclusiva de la retina.3

Se ha mencionado que la presencia de cicatri-
ces coriorretinianas por trauma y enfermedades
inflamatorias reduce la prevalencia y severidad de
la retinopatía diabética. Tal efecto no ha sido ex-
plicado del todo, se sugiere que es consecuencia
de la disminución del metabolismo de la retina en
particular por la reducción de la necesidad de oxí-
geno, que da como resultado una elevación del
umbral de isquemia, por lo que retrasa la apari-
ción de lesiones y neovascularización.4

Jain en 1967, en un estudio de retinopatía dia-
bética y su relación con los errores de refracción,5

encontró a la miopía como un factor protector que
reduce la prevalencia y severidad de la retinopatía
diabética. Esto fue confirmado en 1985 por Rand,6

quien demostró que la miopía afecta la prevalen-
cia de retinopatía diabética, al estudiar los facto-
res múltiples en la predicción de riesgo de
retinopatía diabética proliferativa. Diversos estu-
dios han relacionado diferentes grados de miopía
con una prevalencia menor de retinopatía diabéti-
ca,7-10 incluso en pacientes con susceptibilidad por
HLA para afección microvascular11 Un reporte re-
ciente no encontró mayor proporción de retinopatía
en pacientes con error refractivo menor a -2.00
dioptrías.12

La miopía axial (degenerativa, progresiva o pa-
tológica) se caracteriza por un adelgazamiento de
la retina sensorial asociado a una atrofia coroidea
secundaria y a cambios degenerativos que afec-
tan inicialmente a la coriocapilaris, la membrana
de Bruch y el epitelio pigmentario de la retina
(EPR).13 Ultramicroscópicamente se observa un
adelgazamiento pronunciado de la coriocapilaris y
las células del EPR se observan más planas de lo
normal.14 Los hallazgos tempranos de la miopía

patológica son: un patrón coroideo difuso con pa-
lidez del fondo y adelgazamiento del EPR; tam-
bién pueden existir cambios en el grosor del EPR,
que oftalmoscópicamente se observan como fon-
do coroideo pero no están relacionados con la mio-
pía.13 Clínicamente se manifiesta por un error re-
fractivo mayor a -8.00 dioptrías y alteraciones
como: estafiloma posterior de la mácula, hemo-
rragias subretinianas no relacionadas con neovas-
cu-larización, atrofia del epitelio pigmentario y
coroides, cuarteaduras del epitelio pigmentario,
manchas de Fuch’s y membranas neovasculares
subretinianas.15

 El fondo coroideo se define como un adelga-
zamiento del EPR que permite ver los vasos
coroideos. Puede presentarse sin asociación a
miopía, y sin la atrofia coriorretiniana que acom-
paña a ésta. Las múltiples variables que determi-
nan su presentación podrían ser de tipo genético,
como en la miopía patológica, pero aún no han
sido estudiadas.

Con los antecedentes previos, nos propusimos
investigar si el fondo coroideo no asociado a mio-
pía puede estar relacionado con un menor desa-
rrollo de la retinopatía diabética. Se requiere co-
nocer la presentación de la retinopatía en pacien-
tes con fondo coroideo para identificar si repre-
senta una variable contaminante en la evolución
general de la retinopatía diabética.

Se realizó un estudio con la finalidad de cono-
cer si existe una menor proporción de retinopatía
diabética en pacientes con fondo coroideo que
en los que no lo tienen y si existe diferencia entre
el tiempo de aparición de la retinopatía en pa-
cientes con o sin fondo coroideo no asociado a
miopía, lo cual sugeriría que el fondo coroideo
está asociado a un desarrollo más tardío de
retinopatía diabética.

Material y métodos

Se incluyeron a todos los pacientes diabéticos
que acudieron a la consulta de primera vez del
Servicio de Oftalmología del Hospital Juárez de
México, de septiembre de 1998 a noviembre de
1999, además de los pacientes valorados en el día
panamericano de la retinopatía diabética; se ex-
cluyeron a todos los pacientes en quienes no pudo
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valorarse el fondo de ojo (por opacidad de me-
dios) y se eliminaron los pacientes cuyo expedien-
te tenía datos insuficientes. Se trabajó con el total
de los pacientes. Se eliminaron los pacientes con
miopía degenerativa, identificados por las carac-
terísticas previamente referidas.

Se revisaron las cédulas de identificación del
protocolo de Evolución de la retinopatía diabética
en el Hospital Juárez de México, registrados entre
septiembre de 1998 a noviembre de 1999, más los
instrumentos de recolección de los pacientes valo-
rados durante el día panamericano de retinopatía
diabética.16 Se registraron: presencia de fondo
coroideo, tiempo de evolución de diabetes y pre-
sencia de retinopatía diabética.

Las variables independientes fueron el fondo
coroideo, que se calificó como presente o ausen-
te, y tiempo de evolución de la diabetes mellitus
en años. El tiempo de evolución de la diabetes se
registró por grupos: 0 a 4 años, 5 a 9 años, 10 a 14
años, 15 a 19 años, 20 a 24 años, 25 años o más.
La variable dependiente fue retinopatía diabética
clínica, que se calificó para cada paciente de acuer-
do con los criterios de la Academia Americana de
Oftalmología17 y que para los fines del estudio se
registró como presente o ausente.

Se formaron dos grupos: al primero (grupo 1) se
asignaron los pacientes con fondo coroideo y al
segundo (grupo 2) se asignaron los pacientes sin
fondo coroideo. Se comparó la proporción de pa-
cientes con retinopatía diabética en ambos gru-
pos y el tiempo de evolución de la diabetes. Ade-
más, se comparó la presencia de pacientes con
retinopatía para cada período correspondiente de
evolución de diabetes y el porcentaje acumulado
para cada período.

El análisis estadístico se realizó mediante me-
didas de tendencia central y Chi cuadrada.

Resultados

Se valoraron 621 pacientes, de los cuales 138
(22%) se asignaron al grupo 1 y 483 (78%) al gru-
po 2. El tiempo de evolución para el grupo 1 tuvo
una moda de 5 a 9 años, y de 0 a 4 años en el
grupo 2, con una mediana en el grupo de 5 a 9
años, tanto en general como para cada uno de los
grupos (Cuadro I).

En el grupo 1, 120 pacientes (87%) no tuvieron
retinopatía y 18 sí (13%), (Cuadro II); en el grupo 2,
282 (58%) pacientes no tuvieron retinopatía y 201
(42%) sí la presentaron (Cuadro III); la proporción
de retinopatía fue significativamente menor en el gru-
po 1 que en el grupo 2 (p< 0.00). Esta diferencia se
presentó tanto en la valoración del total de ambos
grupos como al valorar pacientes con tiempo de evo-
lución de diabetes similar, a excepción de los grupos
de 10 a 14 años y de 20 a 24 años de evolución, en
que la diferencia no fue estadísticamente significati-
va (Cuadro IV). Sin embargo, al comparar las pro-
porciones acumuladas de pacientes con retinopatía,
se encontró una diferencia significativa en todas las
etapas de evolución (Cuadro V).

Cuadro I. Distribución del número de pacientes con
respecto al tiempo de evolución de la diabetes

Tiempo de Grupo 1 Grupo 2 Número total
evolución (número de (número de de pacientes

(años)  pacientes) pacientes)

0-4 46 154 200
5-9 53 116 169
10-14 15 95 110
15-19 14 60 74
20-24 4 35 39
25 o más 6 23 29
Total 138 483 621

Cuadro II. Pacientes con y sin retinopatía diabética en el
grupo con fondo coroideo (Grupo 1)

Tiempo de Sin RD RD Total
evolución (años) n (%) n (%)

0-4 45 (37.5) 1 (5.6) 46
5-9 50 (41.7) 3 (16.6) 53
10-14 10 (8.3) 5 (27.8) 15
15-19 8 (6.7) 6 (33.3) 14
20-24 3 (2.5) 1 (5.6) 4
> 25 4 (3.3) 2 (11.1) 6
Total 120 (87) 18 (13) 138

RD = retinopatía diabética

Cuadro III. Pacientes con y sin retinopatía Diabética en el
grupo sin fondo coroideo (Grupo 2)

Tiempo de Sin RD RD Total
evolución (años) n (%) n (%)

0-4 128 (45.4) 26 (12.9) 154
5-9 85 (30.1) 31 (15.4) 116
10-14 41 (14.6) 54 (26.9) 95
15-19 16 (5.7) 44 (21.9) 60
20-24 9 (3.2) 26 (12.9) 35
> 25 3 (1.0) 20 (10) 23
Total 282 (58) 201 (42) 483

RD = retinopatía diabética
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En el grupo 1 el porcentaje de pacientes con
retinopatía no alcanzó un valor de 50% para ningún
tiempo de evolución, mientras que en el grupo 2,
superó este valor a partir de los 10 a 14 años de
evolución de diabetes. Esta diferencia sugiere que

Cuadro IV. Valores de Chi cuadrada para pacientes sin
retinopatía diabética en ambos grupos

Tiempo de Grupo 1 Grupo 2 p
evolución n pacientes sin RD/ n pacientes sin RD/
(años) n total de pacientes n total de pacientes

0-4 45/46 128/154 0.02
5-9 50/53 85/116 0.003
10-14 10/15 41/95 0.08
15-19 8/14 16/60 0.03
20-24 3/4 9/35 0.07
> 25 4/6 3/23 0.01
Total 120/138 282/483 0.000

RD = Retinopatía diabética

Cuadro V. Valores de Chi cuadrada para la proporción de
pacientes con retinopatía diabética. Tiempo de evolución

acumulado.

Tiempo de
evolución Grupo 1 Grupo 2 p
(años) Sin RD RD Sin RD RD

< 5 45 1 128 26 0.002
< 10 95 4 213 57 0.000
< 15 105 9 254 111 0.000
< 20 113 15 270 155 0.000
< 25 116 16 279 181 0.000
>25 120 18 282 201 0.000
Total 120 18 282 201 0.000

RD = retinopatía diabética

Figura 1. Relación entre el porcentaje de pacientes con retinopatía
diabética y el tiempo de evolución de la diabetes.

la aparición de retinopatía requiere un tiempo ma-
yor en los pacientes del grupo 1, lo cual se observa
al evaluar el porcentaje acumulado de pacientes con
retinopatía para ambos grupos (Figura 1).

No se encontró retinopatía proliferativa en el
grupo de fondo coroideo.

Discusión

Se encontró una menor proporción de pacien-
tes con retinopatía diabética de aparición más tar-
día en el grupo con fondo coroideo que en el que
no lo tenía. Se considera que la presencia de fon-
do coroideo sin miopía puede estar asociado a una
aparición tardía y a una expresión menor  de la
retinopatía diabética.

Los criterios de diagnóstico de la diabetes, modi-
ficados en 1997, toman como punto de corte cifras
de glucemia en ayuno y postprandial a partir de las
cuales se desarrollan complicaciones específicas:
nefropatía y retinopatía.18 En la actualidad, el manejo
de la diabetes se dirige hacia la búsqueda de marca-
dores genéticos y moleculares que permitan una iden-
tificación temprana de factores de riesgo. 19

Los cambios más tempranos en la retinopatía
diabética son los cierres de los plexos capilares
que producen zonas sin perfusión estableciendo
una base para la hipoxia que posteriormente pue-
de conducir a proliferación. El cierre capilar agre-
gado al engrosamiento de la membrana basal y la
pérdida de pericitos conduce a la formación de
microaneurismas.20 La hemorreología del pacien-
te diabético puede verse afectada por alteraciones
en la adhesividad plaquetaria, la deformabilidad de
los eritrocitos y los niveles altos de fibrinógeno, que
conducen a oclusión microvascular.21 A diferencia
de otros sitios del organismo, la retina cuenta con
una vía adicional de aporte de oxígeno que puede
ser alcanzada en forma artificial: la coriocapilaris.
El fundamento actual del tratamiento con láser en
la retinopatía proliferativa no es la destrucción de
la retina isquémica, sino la creación de cicatrices
en el epitelio pigmentario que permitan la difusión
de oxígeno a partir de la coriocapilaris.14

En condiciones normales, la difusión de oxígeno
a partir de la coriocapilaris alcanza a los foto-
rreceptores y sus núcleos. Cuando el epitelio
pigmentario es más delgado, (como en los pacien-
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tes con fondo coroideo) el oxígeno proveniente de la
coriocapilaris puede llegar a las capas más internas
y reducir la hipoxia. Probablemente en esta forma el
fondo coroideo podría elevar el umbral para la apari-
ción de isquemia y, por consiguiente, de las lesiones
de retinopatía diabética. En el paciente diabético, este
aporte adicional de oxígeno no se ve modificado por
condiciones sistémicas concomitantes (hipertensión
arterial, dislipidemia, hiperfibrinogenemia).

Tradicionalmente se ha considerado como fac-
tor protector a la miopía, pero no al fondo coroideo
sin miopía. Existen casos en que la retinopatía no
se desarrolla a la par de otras complicaciones
microvasculares; este retraso podría explicarse por
la presencia del fondo coroideo. Si se utiliza a la
retinopatía como indicador de daño sistémico,22 el
fondo coroideo podría representar un sesgo en la
evaluación y el manejo del paciente. A pesar de
que no se conoce con precisión su prevalencia en
nuestra población, es necesario identificarlo en los
pacientes diabéticos, con la finalidad de establecer
un ritmo de progresión diferente para su retinopatía.
En los pacientes con fondo coroideo el estado de la
retina podría no ser una representación del estado
sistémico, por el retraso en la aparición del daño
microvascular ocular y porque las manifestaciones
podrían tener una menor expresión.

La diferencia entre la presentación de retinopatía
diabética fue significativa para todos los grupos de
evolución de diabetes en forma acumulada. Si la
asociación entre fondo coroideo y menor propor-
ción de pacientes con retinopatía puede validarse,
deberían descartarse factores de deterioro en pa-
cientes con fondo coroideo y retinopatía proliferativa.

La retinopatía diabética es una complicación
tardía, por lo que se pueden prevenir sus secuelas
si se hace una valoración temprana de fondo de
ojo. El fondo coroideo es un factor puramente ocu-
lar, que no se ve modificado por hipertensión
arterial, daño endotelial, dislipidemia ni otros com-
ponentes del síndrome metabólico. El mecanismo
propuesto de la elevación del umbral de isquemia
requiere estudiarse por otros medios, y la asocia-
ción del fondo coroideo con una menor proporción
de pacientes con retinopatía validarse mediante
estudios prospectivos. También es conveniente
buscar datos de microangiopatía en otros sitios del
organismo de estos pacientes, lo cual permitiría
sugerir si la asociación es por un efecto local.

Quedan por resolverse nuevos problemas de
estudio sobre el fondo coroideo. Con los resulta-
dos obtenidos podrían definirse nuevos criterios
de vigilancia para el paciente diabético con afec-
ción microvascular, ya que la presencia de fondo
coroideo en la valoración del fondo de ojo no ne-
cesariamente la representaría.
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