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L- TITULO

CORRELACION CLINICO PATOLOGICA
DE CELULAS CALICIFORMES Y

EL GRADO DE RETINOPATIA DIABETICA.




II-. MARCO TEORICO



1.- DEFINICION DEL PROBLEMA.

LA QUERATOPATIA.EN LOS PACIENTES DIABETICOS ES
CAUSADA POR LA ALTERACION EN LA PELICULA
LAGRIMAL, ESTANDO INTIMAMENTE RELACIONADA

CON LA SECRECION LAGRIMAL Y LA INERVACION

CORNEAL



2.-ANTECEDENTES CIENTIFICOS
La diabetes mellitus es una patologia (1), que se presenta en pacientes de cualquier
B “Edad y sexo; se caracteriza por la falta de insulina y por factores que antagonizan su accion,

dando como consecuencia un incremento en la concentracién de glucosa en la sangre. Se

clasifica en dos tipos: insulino dependientes y no insulino dependientes.

a) Insulino dependientes (2). Existe una lesion en las células beta de los islotes de

langerhans pancreaticos, asociados al tipo HLA.

b) No insulino dependientes (1). Es de etiologia desconocida y su componente

genético no esta relacionado con HLA; se presenta entre 50 y 70 afios.

Clinicamente se manifiesta: Por presentar polidipsia, poliuria, debilidad, fatiga,
pérdida de peso, vision borrosa recurrente, vulvovaginitis por candida en mujeres y enuresis

nocturna.

Las complicaciones tardias son (1). Alteraciones de la macrocirculacion y
microcirculacién, retinopatia diabética, insuficiencia renal, necrobiosis diabética y

neuropatia.

Las alteraciones de microcirculacién (3), tiene su origen en la alta adhesividad
plaquetaria con la que cursan estos pacientes, desencadenindose la formacion de émbolos,

los cuales se forman en la gran circulacion y favorecen zonas de isquemia e infarto.



~La microcirculacién (1), afecta arteriolas precapilares, capilares y vénulas.
) 'P‘roduciendo engrosamiento el de la membrana basal capilar, proliferacion de células
“endoteliales capilares, alteracion de la forma de los hematies (4), asi como un transporte de

_oxigeno. anémalo y agregacion plaquetaria (3), ocasionando isquemia por falta de

. oxigenacion adecuada (5).

La neuropatia diabética se presenta en etapa avanzada, observandose en
extremidades distales, clinicamente es manifestada como disminucién de la sensibilidad,
hipoéstesias y parestesias. A nivel ocular hay disminucion de la sensibilidad corneal (6), ya
que afecta al nervio trigémino y este inerva dos tercios corneales y el tercio restante es

inervado por el facial (1,2).

La retinopatia diabética (9), afecta el 40% de los diabéticos, el 10 % de pacientes
con diabetes mellitus juvenil presenta retinopatia a los 5 afios, el 25 % de estos presenta

retinopatia a los 10 afios, el 50% a los 5 afios y el 90% a los 25 afos.

La retinopatia de fondo o no proliferativa (10), se caracteriza por: microaneurismas,
exudados algodonosos y duros, edema intrarretiniano, isquemia, oclusion de vasos retinianos

y anormalidades microvasculares intrarretinianas.

La retinopatia proliferativa (10), presenta los cambios de la retinopatia no

proliferativa mas la presencia de neovascularizacion (11), hemorragias vitreas y



‘prerretinianas asi como tracciones vitreorretenianas, gliosis y desprendimientos de retina

traccionales (12).

El segmento anterior es afectado encontrando disminucion de la sensibilidad
corneal (13, 14, 15), por disfuncion de las células de schwann secundario a una alteracion
del mionositol, dando como consecuencia atrofia (6) y degeneracién trigeminal dependiendo

- del grado de neuropatia y de alteracion en la pelicula lagrimal.

Las glandulas lagrimales aportan el 95% del componente acuoso dado por la
gléndula principal que consta de dos porciones: una orbitaria y una palpebral, localizadas en .
la fosa del hueso frontal. Las glandulas estdn constituidos por lobulillos y sus secreciones

pasan a conductos secretores finales que se habren a los fondos de saco.

El 5% del componente acuoso esta dado por las glindulas lagrimales accesorias de
Krause y Wolfring; 40 glandulas de Krause se localizan en la porcion lateral del fondo de
saco superior y de 6 a 8 en el saco inferior. Las glandulas de Wolfring se encuentrande 2a 5

en la superficie tarsal superior y dos en la superficie tarsal inferior (16).

La pelicula lagrimal precorneal juega un papel importante en la lubricacion del

globo ocular. Esta constituida por 3 capas: lipida, acuosa y mucinica.
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bLa capa lipidica o externa es elaborada por las glandulas de meibomio cuyas
»iﬁmciones son: retrasar la evaporacion del la capa acuosa de la pelicula lagrimal, aumentar la
-'ténsiéti superﬁciz;l y la estabilidad vertical impidiendo que la lagrima salga del borde
. palpeﬁral inferior lubricando los parpados. La acuosa o media es secretada por las gléndulas
principal y accesoria, proporcionando una atmosfera oxigenada al epitelio corneal, ademas
de ser bacteriostatica por la lactoferrina y lisozima; aumentando la superficie optica lisa y

eliminando sustancias de desecho de conjuntiva y cornea.

La capa mucinica o interna es la mas delgada y es secretada por las células
caliciformes de fondos de saco inferior de conjuntiva; la mucina es una glicoproteina que se
adhieré a las células de epitelio corneal anclandose a las microvellosidades y convirtiendo al
epitelio hidrofobo a hidrofilo; cuando no existe este paso el resto de los componentes
acuoso y lipidico no realiza sus funciones adecuadas y se inicia la desecacion corneal
pioduciéhdose queratitis (17). Por otro lado el reflejo del parpadeo normal, hace que la
mucina se extienda por todo el epitelio corneal por lo que la integridad de los parpados con

respecto a la cornea y conjuntiva aseguran la extension uniforme de la pelicula precorneal.

Se ha observado en pacientes diabéticos de ambos sexos: disminucién de la
sensibilidad corneal, ulceras neurotroficas secundarias y queratitis puntacta superficial
(7,13); hallazgos que se han asociado a la neuropatia diabética existentes en estadios

avanzados de la enfermedad (17). Sin embargo no hay reportes en la literatura que
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. relacionen estos cambios en la calidad de lagrima con las alteraciones en el nimero de
’ c_élulais caliciformes; estas son responsables de la cantidad de mucina y de la estabilidad de Ia

_ pélik:ula lagrimal.

Es por lo que al ser elevado el nimero de pacientes diabéticos, que presentan estas
alteraciones en la clinica, indepeﬂdientemente del sexo, del control metabolico y del grado
de afeccion ocular (18, 19), decidimos llevar a cabo este estudio; donde pretendemos ver la
r_ela#:ién existente entre los cambios de retinopatia diabética con alteraciones a nivel

conjuntival (células globet o calicifofmeé).

Examenes diagnésticos:

Se puede decir que no hay ningin test diagndstico de la diferencia lagrimal que sea
suficientemente exacto, reproducible y discriminativo, cuyos resultados nos den una
confianza elevada. Un componente de ia lagrima puede estar alterado en relacion con otro,
afectando el equilibrio global de la capa de lagrimas. Se producen asi signos y sintomas de

deficiencia incluso con un volumen normal de lagrimas.

Al realizar el diagnostico, es importante prestar atencion a los sintomas del
paciente, la historia clinica general y los resultados de los test diagndsticos, intentando
establecer a qué nivel se produce la alteracion de la pelicula lagrimal, pues esto nos ayuda a

explicar la sintomatologia; sensacion cuerpo extrafio, sequedad ocular, fotofobia, escases
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lagrimal e irritacién ocular recurrente (20).

_Las pruebas utilizadas para valorar cantidad y cantidad de la estabilidady de la

Biomicroscopia.- Aspecto macroscopico del examen ocular y suele ser normal en la
mayoria de los pacientes. Es necesario hacer una buena y detallada exploracién con lampara
“de ﬁendidura en busca de signos caracteristicos. Mediante esta exploracion apreciamos el

estado de menisco lagrimal apoyado en el borde palpebral la presencia de queratitis puntacta

la cual afecta el epitelio corneal (20).

Test de tinciones.-
1.- Rosa de Bengala (tifie las células epiteliales Devitalizadas).
2.-Fluoresceina (se observa captacion del colorante cuando el epitelio esta dafiado y

las zonas donde la pelicula lagrimal se fragmenta (20).

Prueba que valora la cantidad de lagrima.
Schirmer I: Nos permite valorar la secrecion basal y refleja donde ésta dltima es

responsable la glandula lagrimal principal (20).

Tiempo de ruptura lagrimal.

Se realiza para demostrar la inestabilidad de la pelicula lagrimal principalmente

13



“uando existe un déficit de mucina (20).

Estudio Histologico.
El nimero de células caliciformes no esta establecido en la literatura, solo es

manejado como aumento y disminucion.
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" 3.- JUSTIFICACION.

CONOCER SI EXISTE O NO REDUCCION DE LAS CELULAS
‘CALICIFORMES EN LOS PACIENTES DIABETICOS POR

CLINICA Y BIOPSIA DE ACUERDO A UN GRUPO CONTROL.

18



4.- HIPOTESIS.
COMPROBAR  LOS CAMBIOS DE  CELULAS
CALICIFORMES EN CONJUNTIVA TARSAL EN

PACIENTES DIABETICOS Y NORMALES CON LOS

" 'HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS DE PACIENTES

SANOS Y DIABETICOS DE ACUERDO AL GRADO DE

RETIOPATIA DIABETICA.

16



' 5.- OBJETIVOS.

a) GENERALES
CONOCER EL NUMERO Y CAMBIOS DE EN LAS CELULAS
CALICIFORMES EN PACIENTES CON RETINOPATIA

- DIABETICA Y SANOS.

b) ESPECIFICOS
DE ACUERDO A LA LITERATURA CONOCER LA
EXISTENCIA O AUSENCIA DE CELULAS CALICIFORMES
EN PACIENTES CON RETINOPATIA DIABETICA Y
COMPARARLO CON UN GRUPO CONTROL SANO PARA

NORMAR CRITERIO.

17




-Ill.- MATERIAL Y METODOS

18



1.- DISENO
Se realizo estudio prospectivo con un grupo de pacientes originario del Hospital

Regional “Gral. I. Zaragoza” de esta ciudad de México D. F., en el servicio de retina.

Los pacientes estudiados tenian diagnostico de retinopatia diabética no
proliferativa, pfoliferativa y un grupo control sano de edades similares, ambos sexos,
exentos de otras patologias y todos provenientes de la consulta de oftalmologia, en un

periodo comprendido entre julio de 1994 a septiembre del mismo afio.

Se estudiaron 14 ojos con retinopatia diabética no proliferativa, 43 con proliferativa

y 16 sanos que fueron sometidos a criterios de inclusion y exclusion.

MATERIAL UTILIZADO

a) Humano (conjuntiva de fondos de saco)

b) Técnico:
Lﬁmpara de hendidura.
Tiras reactivas de fluoresceina.
Tiras reactivas de rosa de bengala.
Tiras reactivas de papel filtro.
Regla milimétrica.
Xilocaina al 2%.

19



Proparacaina topica conjuntival.
Tijeras mayo curvas.

Pinzas de conjuntiva sin dientes.
Formol.

Frascos de vidrio.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Pruebas que valoran la cantidad de lagrima (Schirmer I).
Tiempo de ruptura lagrimal.
Test con tiniciones (rosa de bengela y fluoresceina).

Biopsia conjuntival de fondos de saco.

Prueba de Schirmer
Esta prueba valora la cantidad de la lagrima, ésta puede dividirse en basal y refleja.
La basal esta dada por las glindulas accesorias de Wolfn'tig y Krause y la refleja por la

glandula lagrimal principal.

El test de Schirmer I, nos permite medir la secrecion total lagrimal, es decir el

componente reflejo y basal. Nos enfocaremos al reflejo (20),

20



El p’acieme debe ser revisado en una habitacion débilmente ilumiﬁada para reducir
_'.el reﬂejo lagrimal y se pro-cede a introducir tiras de papel doblandolas 5 mm por su ehrmo
re;iondeado. .La muesca de la tira dirigida al borde externo palpebral tercio externo de la
conjuntiva dei parpado inferior. Los 25 mm restantes del papel quedan fuera del parpado

. inferior. En esta prueba el paciente mantiene los ojos abiertos.

Considerandose normal de 10 a 25 mm en 5 minutos, de 5 a 10 mm limitrofe y

alterada menor de 5 mm; puede disminuir con la edad a partir de los 60 afios (20).

Tiempo de ruptura lagrimal
Este test es utilizado para ver la inestabilidad de la pelicula lagrimal en primer

término cuando hay déficit de mucina,

La revision de nuestro paciente debe ser frente a una lampara de hendidura con
filtro azul de cobalto después de haber insﬁlado fluoresceina en el fondo del saco inferior',v se
le pide parpadear midiéndose en ségundos la zona donde la pelicula lagrimal se fragmenta.
En general cuando es entre 10 y 25 segs. nos ht;bla de una buena estabilidad de la pelicula

lagrimal y anormal cuando es menor de 10.

21



Test con tinciones
La tincion de fluoresceina; tifie las areas erosionadas y denudadas del epitelio
corneal asi como las concreciones mucosas y fragmentacion de la pelicula lagrimal. Es

-factible visualizar el menisco lagrimal.

La tincion de rosa de bengala al 1%: tifie la células epiteliales desvitalizadas o

muertas de cornea, conjuntiva y la mucosidad (el cual contiene mucina precipitada).

Se hace contactar Ia tira de rosa de bengala al 1% con la conjuntiva bulbar de‘
nuestro paciente y se observa con luz blanca de lampara de hendidura. Negativa cuando no
se presenta sensibilidad al colorante; falsamente positiva en padecimientos como:
conjuntivitis cronica, quimica; queratitis por exposicion y puntacta superficial por fenémenos
toxicos o idiopaticos; cuerpos extrafios, residuos mucosos y epiteliales. Y claramente
positiva cugndb la sensibilidad es alta al colorante delimitando zonas de desvitalizacion

franca (20).

Biopsia conjuntival de fondos de saco.
Se coloco proparacaina conjuntival a nuestro paciente en fondos de saco
conjuntival de ambos ojos seguido de una inyeccion sﬁbconjuntiva] de xilocaina al 2%,

tomandose biopsia para estudio histopatoldgico en un frasco con formol.

22



- Estudio histolégico
Las biopsias fueron sometidas a tinciones de hematoxilina y eosina, tifiiéndose los
: ‘niicleos de morado con su lipido al lado. Fue realizado el conteo celular por 0.1 cm de tejido

- conjuntival de fondo de saco.

Ademas se realizo la prﬁeba de PAS (Acido Peryddico de Schiff) con diastasa y sin
diastasa, para identificar si existia 0 no moco, el cual es producido por las células

caliciformes de conjuntiva de fondos de saco.
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2.- DEFINICION DEL UNIVERSO,

BIOPSIA DE PACIENTES DETECTADOS EN EL HOSPITAL
.REGIONAL “GRAL. IGNACIO ZARAGOZA” CON
RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERA\&TIVA,
PROLIFERATIVA Y UN GRUPO CONTROL Y SU
CORRELACION CLINICO PATOLOGICA DE CELULAS

CALICIFORMES.



3.- CRITERIOS.

a) INCLUSION
Pacientes de 40 a 60 afios
Ambos sexos
No insulino dependientes
Retinopatia no proliferativa y proliferativa

Patologia tnica

b) EXCLUSION
Pacientes menores de 40 afios o mayores de 60 ailos
Insulino dependientes
Alteraciones de la colagena
Pacientes con ingesta de medicamentos que alteran la calidad de la lagrima y
disminuyen su secrecion
Padecimientos infecciosos conjuntivales

Padecimientos con inmunosupresion

28



4.- ANALISIS ESTADISTICO.

Se utiliz6 la prueba X2, en nuestro universo de pacientes.

Tipo de estudio

Prospectivo
Descriptivo
Tabulado

26



- 5.- RESULTADOS

Se estudiaron 38 pacientes que cumplieron los criterios establecidos. De los cuales
' 21 son femeninos (55.26 %) y 17 masculinos (47.73 %), siendo un total de 73 ojos que se
agruparon en: 14 con retinopatia diabética no proliferativa (19.17 %), 43 con proliferativa

" (58.90 %) y 16 del grupo control al 21.91%.

Tiempo de ruptura lagrimal.

Fué realizada esta prueba en 73 ojos; 41 ojos femeninos de los cuales fueron 21
ojos derechos y 20 ojos izquierdos en donde: 12 ojos fueron normales (29.27%) y en 29
ojos anormal (70.73%), el tiempo de ruptura lagrimal. Asi mismo 32 ojos masculinos de los
cuales fueron 16 ojos derechos y 16 ojos izquierdos, en donde: 12 ojos fueron normales

(37.5%) y en 20 ojos (62.5%) alterado el tiempo de ruptura lagrimal. Ver tabla I.

Prueba de Schirmer I _

Se estudio en 73 ojos; 41 ojos femeninos de los cuales: 21 ojos derechos y 20 ojés
izquierdos; 40 ojos se encontraron dentro de los limites normales (97.57%) y en uno resulto
alterada la cantidad de lagrima (2.43%). Y se les realiz6 a 32 ojos masculinos de los cuales
fueron 16 gjos derechos y 16 ojos izquierdos: donde a 31 ojos (96.88%) fue normal y solo

en uno (3.12%) fué anormal la cantidad de lagrima. Ver tabla II.

27



Tincion con rosa de bengala
Se sometieron a esta prueba 73 ojos, 36 ojos derechos (49.31%) y 37 ojos

, izquierdos (50.69%). Reportandose la pruebe en todos negativa. Ver tabla III.

Resultado histologico
Nos muestra la tabla IV, que el nimero de células caliciformes en pacientes sanos
~ de ambos sexos, es mayor que los que presentan retinopatia diabética no proliferativa y

proliferativa,

En pacientes femeninos fueron estudiados 15 ojos derechos: 8 con retinopatia
diabética proliferativa (53.33%), 2 con no proliferativa (13.33%) y 5 sanos (33.33%). 17
ojos izquierdos: 10 con retinopatia diabética proliferativa (58.83%), 3 no proliferativa

(17.65%), y 4 ojos sanos (23.52%).

En pacientes masculinos, 13 ojos derechos: 7 presentaban retinopatia diabética
proliferativa (53.84%), 3 no proliferativa (23.07%) y 3 ojos sanos (23.07%). Y 12 ojos
izquierdos: de los cuales 8 presentaban retinopatia diabética proliferativa (66.66%), 2 ojos

con retinopatia no proliferativa (16.66%) y 2 ojos sanos (16.66%).

De un total de 73 ojos, fueron excluidos 16 en el estudio histolégico, por ser

insuficiente la muestra para conteo celular en microscopio.



Fue reportado el materiat de biopsia: niimero de células caliciformes por 0.1 cm. de
. tejido conjuntival observado bajo microscopia electronica, sin alteraciones morfologicas en
‘ninguna de las muestras. La coloracion del tejido vari6 de nacarado a café no mostrando

relacion con el numero de células.

A todos los pacientes se les realizaron los estudios propuestos y en base a los

- resultados se llega a la conclusion que si existe diferencia estadistica significativa entre el
valor de la prueba obtenida y lo obtenido para la poblacion en general, con un nivel de

significancia del 0.05%, expresando‘como P < 0.05 esto es a, van'aéiones aleatorias de los-

datos; de tal manera que el valor D 31, 157 es confiable en un 95%, por lo tanto

X2=3aP <0.05.
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"~ UNIVERSO DE PACIENTES

95.27%

Mujeres = 21
Hombres= 17
Total = 38pac.

MUJERES [L1HOMBRES | GRAFICAN®1

UNIVERSO DE OJOS ESTUDIADOS

%0,91%

RDP = 43 ojos
RDNP= 14 ofjos
Sanos=16 ojos
Total = 730jos

19,17%

Zlrop [1rone KsaNOS

GRAFICA N°2
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Tabla I

TIEMPO DE RUPTURA DE LA PELICULA LAGRIMAL.

En Mujeres
RPL RDP (23) RDNP (8) SANOS (10)
8 segs. 7 3 2
5-7 segs. 9 5 7
5 segs. 7 0 1
En Hombres
RPL RDP (20) RDNP (6) SANOS (6)
8 segs. 7 2 3
5-7 segs. 6 2 2
5 segs. 7 2 1

RPL= Tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal
RPD= Retinopatia diabética proliferativa

RDNP= Retinopatia diabética no proliferativa.
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Tabla Il

PRUEBA CLINICA DIAGNOSTICA DE SCHIRMER L

En Mujeres
SCHIRMER RDP (23) RDNP (8) SANOS (10)
NL
10a25 mm 5 5 0
Limitrofe
5210 mm 17 3 10
Alt, Sec. 1 0 0
5 mm
En Hombres
SCHIRMER RDP (20) RDNP (6) SANOS ()
NL
10225 mm 3 3 2
Limitrofe .
5al0mm 14 3 4
Alt. Sec. 1 0 0
5 mm

RPD= Retinopatia diabética proliferativa

RDNP= Retinopatia diabética no proliferativa.

NL= Normal

Alt. Sec.= Alteracion en la secrecion.
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' Tabla Il
PRUEBA DIAGNOSTICA CON ROSA DE BENGALA.

En Mujeres
? RB g RB
RDP 23 -) 20 (-)
RDNP 8 (-) 6 (-)
SANOS 10 ) 6 (-)
Q= Mujeres
C= Hombres

. RB= Rosa de bengala-

RDP= Retinopatia diabética proliferativa

RDNP= Retinopatia diabética no proliferativa
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" Tablalv

'REPORTE HISTOPATOLOGICO
| En Mujeres
oD ’ or
Ro? 0y e
RDNP (225;2:5) 3(33.3 03J ::)ls
SANOS ‘ (452032?) 3(745(3::)13
En Hombres
oD ‘ oI
o
l-{DNP (1300(.;25 (:3250?:)]:)
o

RDP= Retinopatia diabética proliferativa
RDNP= Retinopatia diabética no proliferativa
Cels= Células

OD= Ojo derecho

OI= Ojos izquierdo



IV- DISCUSION

| Es de todos conocida la funcion de la pelicula lagrimal y de la inervacién corneal en
‘ 1a estabilidad de la cornea (13), siendo ésta la mas notoria en los pacientes diabéticos, donde
han sido reportadas tlceras neurotrdficas asociadas a una variante de neuropatia diabética
" (7), asi como tiempo lagrimal acortado; siendo ambos cambios estudiados en 1a literatura.
Sin embargo no hay reportes del niimero ni cambios en células caliciformes en los pacientes
diabéticos. Sabiéndose que la pglicula lagrimal y su estabilidad estin intimamente

relacionadas con la mucina, producida por las células de globet conjuntivales.

Por lo que al observar estos cambios de tiempo de ruptura lagrimal acortado y
‘ sensacion de sequedad ocular reportado por los pacientes diabéticos (8), decidimos realizar
la cuantificacion de células caliciformes en estos 3 grupos de estudio para normar criterios y
ver si existen variantes anatomicas celulares en los pacientes sanos entre la 4* y 6* décadas
de 1a vida, haciendo al mismo tiempo diferenciacién por sexos ya que se menciona el efecto
de los estrogenos como factor en la calidad de lagrima en el sexo femenino. En nuestro
estudio encontramos que los paéientes femeninos presentaban tiempo de ruptura lagrimal
menor que los hombres, tanto en los grupos de estudio como el control. Esto pudiéra
explicarse por las cifras de estradiol presentes en pacientes mayores de 40 afios, siendo esto
una condicionante de la disminuci6n de la vitalidad celular y atrofia (9), produciendo una

inadecuada secrecion mucinica y por ende un probable acortamiento de la ruptura de la
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" pelicula lagrimal. Ver tabla I. Quedando descartado en nuestros pacientes problemas de ojo
seco enmascarado, por la tincion de rosa de bengala, ya que tifie especificamente células

. muertas. Encontrando en los tres grupos de pacientes hallazgos negativos.

En cuanto a los hallazgos histologicos de las células caliciformes encontramos
menor nimero de células tanto en la retinopatia diabética proliferativa como en la no
prol{ferativa, que en los pacientes sanos;, siendo notorio en ambos sexos, dato
estadisticamente significativo para nuestro estudio, tabla IV. Hallazgo que pudiera estar
relacionado con el factor hormonal y que condicionaria la disminucion del tiempo de ruptura
lagrimal y de la estabilidad de la lagrima. Resultado que consideramos importante por ser

tinico en la literatura.

Otro dato que pudiera apoyar el hecho que esta disminuido el nimero de células
caliciformes, es el que la prueba de Schirmer es normal en los dos grupos de estudio
(retinopatia diabética proliferativa y no proliferativa) lo que indicaria alteracién en la calidad

de lagrima y no en la cantidad.

En cuanto al grado de relacion de retinopatia diabética el tiempo de ruptura
lagrimal con el mimero de células caliciformes; encontramos que el mimero de células esta
disminuido en el grupo de retinopatia diabética proliferativa del sexo femenino habiendo al

mismo tiempo mayor acortamiento del tiempo de ruptura de pelicula lagrimal datos que
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' abogarién por la influencia del factor hormonal sobre las mujeres agregado a cambios

I diabéticos que pudieran estar presentes en los hombres.
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V- CONCLUSIONES

1.-Menor niimero de .células caliciformes en pacientes diabéticos que en sanos de ambos

S€X08. |

2.-Tiempo de ruptura lagrimal acortado en ambos sexos en pacientes diabéticos, mas evidente

en femeninos.

3.-En pacientes diabéticos hay disminucion en la calidad de lagrima y no en la cantidad.
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