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INTRODUCCION

El oftalmdlogo Australiano Ernst Fuchs, describié una distrofia corneal
bilateral, hereditaria en 1902, ahora conocida como Distrofia Corneal
Endotelial de Fuchs. (FECD). (1)

La enfermedad se caracteriza por la presencia de depdsitos extracelulares
llamados “guttata”, la apoptosis de las células endoteliales de la cérnea, la
disfuncién de la membrana de Descemet y edema de la cérnea. (2)

La Academia Americana de Oftalmologia, define a las distrofias corneales
como “un grupo de enfermedades corneales hereditarias que tipicamente
son bilaterales, simétricas y lentamente progresivas sin relacion para su
desarrollo con factores ambientales ni sistémicos. (3) Sin embargo Weiss et
al (4) encontré sus excepciones para esta definicién, como la falta de
componente hereditario para la mayoria de las distrofias de la membrana
basal epitelial.

En el estudio de Musch et al, (5) de casi 8millones de afiliados en una red de
atencion en EUA, quienes tenian revisiones oftalmoldgicas se les busco
distrofias corneales de enero del 2001 al 31 diciembre del 2007 se hizo
diagnostico a 27,372 individuos de dos o mas diagndsticos de cualquier tipo
de distrofia corneal, con un total de prevalencia de distrofias de 897 por
millén o 0.09%. Posteriormente reduciendo los requisitos para un
diagndstico, se agregaron otros 14,250 con distrofia corneal, por lo que
incremento la prevalencia estimada a 1 306 por millén o 0.13%. La distrofia
corneal endotelial es la mas comun en un 60.4%, la segunda distrofia corneal
en frecuencia es la anterior con 15.6% , mientras que la Distrofia corneal
granular fue la menos frecuente. Sin embargo el autor comenta que la
prevalencia reportada puede ser usada como una estimacidon del nimero
esperado de sujetos con Distrofia corneal en Estados Unidos, ya que aunque
se recolecto una base de todos los beneficiarios de los 50 estados del pais



mencionado, el porcentaje de la poblacion Asiatica y Latina habitante, debe
ser muy similar su prevalencia a la de Estado Unidos.

Krachmer reportd una incidencia en Estados Unidos de América de 4% en la
poblaciéon de 40 anos. (6)

La Asociacion de América de Banco de ojos, reportd que se llevaron a cabo
29,315 trasplantes, en 2008, en Estados Unidos. Siendo la Distrofia
endotelial de Fuchs, la cuarta causa de indicacion de trasplante corneal, en
ese ano.

En el 2007 el Registo Australiano de Injerto Corneal, reporto que la Distrofia
de Fuchs fue la principal indicacién de Trasplante corneal con un 84%, dentro
de las indicaciones de Distrofia Corneal.

Las diferencias geograficas en la frecuencia de indicacion de trasplante
corneal a causa de una Distrofia Corneal, puede deberse a la serie de casos
reportados. Un reporte de Japdn (6) indica que la Distrofia endotelial de
Fuchs, fue una indicacién de trasplante corneal, muy infrecuente, 18 de 3972
injertos o 0.5%. Esta baja frecuencia también concuerda con la encontrada
en el estudio de Kumejima et al (7) con apenas el, 4.1% de 3060
participantes. En el estudio de Reykjavik reporta una prevalencia de 4.1% en
poblacién residente mayor de 40 afios y un 9.2% en participantes mayores de
55 afios. Se estudiaron 573 voluntarios de raza caucdsica (1)

A diferencia de lo reportado en la Republica Checa, la Distrofia Corneal
Polimorfa fue una de las de mayor prevalencia de las Distrofias Corneales. (8)

Los datos obtenido por Musch et al. permiten estimar un porcentaje de los
pacientes que puedan llegar a necesitar un trasplante de cérnea o algun otro
procedimiento, asi como conocer la edad de presentacién de las Distrofias en
la que ocasionen una baja visual suficiente o sintomas intolerables para
requerir una intervencion quirdrgica.



En 1978, Krachmer describio 64 familias con distrofia corneal de Fuchs,
explorando 228 familiares y encontrando un patrdn consistente con herencia
autosémica dominante. (9)

El defecto primario es la alteracién de las células endoteliales de la cérnea,
qgue se corrobora con un estudio ultraestructural (10). El endotelio corneal
(CE) es una monocapa de células hexagonales de aproximadamente 400.000
células, de grosor 4-6 um, cubriendo la cara posterior de la cérnea. Las
células tienen una forma hexagonal y un tamano de unos 20 um que se
adhiere en su base a la membrana basal, llamada Membrana de Descemet,
mientras que su extremo apical esta en contacto con el humor acuoso. Una
de las principales funciones de CE es mantener la transparencia de la cérnea
debido a una barrera endotelial y la funcidon de bomba.

Las células endoteliales son incapaces de replicarse por mitosis en adultos.
Sin embargo, tienen la capacidad de extenderse y de mantener una fuerte
union con las células adyacentes para prevenir el paso de humor acuoso al
estroma corneal. Son células activamente involucradas en la produccion de
energia y procesos de sintesis molecular, tienen un citoplasma con
numerosas mitocondrias, un cuerpo de Golgi y un reticulo endoplasmatico
elaborado que son caracteristicos. (11)

Aunque el mecanismo de la regulacién de la hidratacidn corneal no esta del
todo claro, esta generalmente,aceptado que la funcién de la bomba de fluido
endotelial corneal es el transporte de iones desde la cornea hacia el humor
acuoso, esto resulta en un gradiente osmotico que aspira el fluido estromal
evitando el edema corneal. (12)

Al nacer, el ser humano, tiene una densidad celular endotelial que fluctua
entre 3500-4000 cé
adultos, la densidad es entre 1400-2500 células/mm?2. Las corneas

ulas por milimetro cuadrado (13), pero en corneas de los



transplantadas tienen menos de 1000 células/mm? (14), y mantienen su
transparencia.

Parece ser que mientras que dichas células pueden crecer para proporcionar
una monocapa a la cara posterior de la membrana de Descemet, la funcién
corneal normal puede mantenerse. Densidades menores de 400-700
células/mm?, pueden alterar la funcién endotelial y resultar en edema
corneal y pérdida de agudeza visual, sin embargo, dado el rango de
densidades celulares en corneas normales, existe poca correlacion entre la
funcidn y la densidad endoteliales. (15)

FECD se caracteriza por cambios morfolégicos del mosaico de hexagonalidad,
acelerado por la pérdida de células, simultdneamente cursando con un
incremento en los depdsitos de matriz extracelular a nivel de la membrana
de Descemet, por lo que se incrementa el edema corneal, disminuyendo la
agudeza visual. (16) Se considera que las distrofias corneales posteriores
representan un defecto de la diferenciacion terminal de la cresta neural.(17)

Aunque no es patognomonico, la figura caracteristica de FECD es el
desarrollo progresivo en el microscopio de excrecencias refractiles, llamadas
“guttata” en la lamina basal. Que son depdsitos de matriz extracelular,
secretados por las células endoteliales, por lo que estos depdsitos bloquean
el transporte y alteran las funciones de barrera del endotelio, ocasionando su
falla. Las Guttata son las primeras evidencias clinicas de la enfermedad.(18)

El aumento de la permeabilidad o la disminucidon del transporte de iones o
ambos pueden causar cambios en el tejido corneal. En casos leves, el
engrosamiento corneal ocurre con inicialmente poca afectacién visual. En
casos avanzados, se manifiesta el edema epitelial; la acumulacién de fluido
entre o dentro las células epiteliales causa dispersidon luminosa y distorsion



de las imagenes por pérdida del aspecto liso de la superficie ocular lo que
puede rapidamente disminuir la agudeza visual. En los estadios tardios, surge
la queratopatia bullosa con formacion de bullas dolorosas. Si el curso natural
no se interrumpe con queratoplastia, un pannus subepitelial eventualmente
crece causando desaparicion de las bullas y del dolor. La agudeza visual en
este estadio es normalmente reducida a movimiento de mano por la
cicatrizacioén epitelial y estromal (19).

Después de esto la enfermedad la enfermedad requiere 102 para el
desarrollo de sintomas visuales. Conforme la enfermedad progresa, la
perdida de células endoteliales y el edema corneal se puede observar.
Cursando con dolor por bullas y cicatrices subepiteliales, lo que ocasiona una
perdida visual importante. Debido a que las células endoteliales de la cornea
estan en arresto postmitotico no pueden dividirse in vivo, por lo que el Unico
método para su correccidon de la visidon en con un trasplante corneal. (20)

El término “cérnea guttata”, fue utilizado por primera vez por Vogt que se
referia a la afecciéon corneal de los pacientes con FECD. Su principal
caracteristica histoldgica son estas excrecencias del endotelio corneal. (21)Se
origina del aleman “como gota”, Latin “gota” de la apariencia del endotelio.

Ill

El término en singular es “gutta” y en plural “guttae”(22). Este es el signo mas

caracteristico de la enfermedad, las excrecencias guttae. (17).

Las guttae de la distrofia de Fuchs se pueden confundir con los corpusculos
de Hessel-Henle que tienen una estructura similar a las guttas pero existen
en la periferia de casi todas las corneas a partir de cierta edad y nunca
evolucionan hacia edema corneal. Las guttae segundarias o pseudoguttas
también se incluyen en el diagndstico diferencial y aparecen después de
inflamacion segundaria a trauma, toxinas o infecciones. Otras condiciones
que hay que tener en cuenta en el diagndstico diferencial: La queratitis
disciforme que se asocia con inflamacién, la Queratopatia bullosa
pseudofaquica después de una extraccion de catarata, la distrofia posterior
polimorfa y el edema corneal glaucomatoso. (23)



A pesar de las conclusiones acerca de la fisiopatologia de FECD, poco se sabe
acerca de las primeras etapas de la enfermedad. Una de las causas propuestas
es el estrés oxidativo. La mayor justificacion es que las células del endotelio
corneal son propensas al estrés oxidativo. En primer lugar, porque la cérnea se
expone a la luz, ya que esta, en la trayectoria de la luz directa hacia la retina.
En segundo lugar, las células endoteliales de la cdrnea, estan en arresto
postmitotico, y en tercer lugar, la bomba de iones Na+/K+ ATPasa, tiene una
alta demanda de oxigeno por su gran actividad metabolica.

En los pacientes de FECD tienen expresién de peroxirredoxinas y tiorredoxina
que se convierten en peréxido de hidrogeno. (24)

Su presentacion de FECD puede dividirse en una etapa de presentacion
temprana que se manifiesta en la tercera década de la vida y una
presentacion tardia que surge en la quinta década de la vida, como edad
promedio. Ambas presentaciones predominan en sexo femenino con una
proporcion de 2.5-3:1. (21)

Baratz propone que puede clasificarse como “clasica” (tardia) o como familiar
(de inicio precoz). (25). La variente de inicio precoz, se conoce se hereda de
forma autosdmica dominante, ya que es causada por una mutacion en el gen
COL8A2 que codifica el subtipo A2 para el colageno VIIl. Datos sugieren que
la mutacién en COL8A2 es responsable de la variente de presentacion tardia
de FECD, sin embargo no es concluyente. (26)

Lorenzetti et al. (27) encontrd guttatas en 70% de los ojos en personas con
edad promedio de 40a, mientras que Zoega et al. (1) en el 11% de las
mujeres de edad de 55 afios.

Santo et al. (28) encontré que es extremadamente raro la presentacion de
FECD en Japdn, al igual que en Arabia Saudita y en Singapore, China (29). La
prevalencia en Estados Unidos es de aproximadamente 4% de la poblacidn
con promedio de edad de 40 afios. (18)
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El curso silencioso de la enfermedad, permite que muchos pacientes con
FECD permanezcan no diagnosticados por lo que disminuye potencialmente
su estadistica. Musch et al.

La identificacion de factores de riesgo asociados con FCD seria beneficioso
tanto para pacientes portadores como para el clinico, para valorar la
progresion de la enfermedad.

La radiacién UV en la patogénesis o exacerbacion de la FECD, aun no esta
clara.

Las Guttae en FCD aparecen en una distribucién interpalpebral, sugiriendo
una exposicion al rayos UV, para su desarrollo. Por lo que la alta prevalencia
de Singapore sobre Japdén puede sugerir como factor de riesgo, al estar
proximo al ecuador. (30)

En el estudio Reykjavik, no encontraron diferencia significativa, por la
exposicion a la luz UV, durante la 3ra, 4ta y 5ta década dela vida.
Posteriormente este estudio encontré que un IMC y un alto peso corporal se
asociaban a un bajo riesgo para cornea guttata. Probablemente en relacién a
los niveles hormonales. (1)

En el estudio de Stehouwer et al. Se obtuvo resultados de que existe una
asociacion entre FECD y deterioro auditivo con un Odds Ratio de 1.97 (95% ClI
1.04-3.75) por lo que proponen, podria ser una co-patologia para FECD.

Se ha relacionado con riesgo de cierre de angulo de camara anterior, para
Glaucoma, ademas de una hipermetropia axial. Los pacientes de Distrofia de
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Fuchs suelen tener camara anterior de poca profundidad (31). En el estudio
de Fuchs no menciona ninguna asociacion sin embargo comenta la
refraccion de 13 pacientes. Pitts el cols. calculé el equivalente esférico de
dichos pacientes, que resulto, +2.45 D. En su propio estudio Pitts estudio a
24 pacientes, con Distrofia de Fuchs, de los cuales, 14 tenian edema
estromal, de estos;11 habian requerido Queratoplastia Penetrante. Obtuvo
un equivalente esférico de +2.48D con una diferencia del grupo control de -
0.31 D, una longitud axial de 22.1 mm comparado con 23.4 mm del grupo
control y una profundidad de camara anterior de 2.2 mm contra 2.7
respectivamente. Todas estas diferencias fueron estadisticamente
significativas, sin embargo no fue significativo para la indicacion de
Queratoplastia entre pacientes y controles, asi como en la medicion de
Queratometrias. Ademas se encontraron 3 complicaciones en relacién con la
Hipermetropia, en pacientes con Distrofia de Fuchs, con evidencia
estadistica: a) glaucoma de dangulo cerrado, 5 pacientes de 24 ( 21%)
tuvieron un problema clinico con una camara anterior estrecha. 3 de estos
(12% del total) tuvieron un ataque espontaneo de glaucoma de angulo
cerrado, que requirieron tratamiento quirurgico con iridectomia. Mientras
gue en el grupo control fue un criterio de exclusion glaucoma de angulo
cerrado. B) Ambliopia: 4 de los 24 pacientes (17%) tuvieron un ojo ampliope
comparada contra dos de los 72 del grupo control (3%). C)Presbicia
temprana: 9 de 24 (38%) con Distrofia de Fuchs, requirieron correccion
refractiva para leer en menores de 30 aflos en comparacion con 9 de 72
pacientes (12%) del grupo control. Por lo que Pitts el al, concluyen que los
pacientes con Distrofia de Fuchs, se asocian con una Hipermetropia axial y
una camara anterior poca profunda, lo cual vincula con un mayor riesgo de
glaucoma de dngulo cerrado. El autor comenta que es poco probable que la
enfermedad de Distrofia de Fuchs conduzca a la hipermetropia axial, mas
bien, debido a que esta se desarrolla en los primeros afos de vida, mientras
que la Distrofia de Fuchs tiende a ponerse de manifiesto sobre la 5ta década
de lavida. (32)
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El curso clinico de la distrofia de Fuchs se divide en 4 estadios que pueden
requerir dos a tres décadas para desarrollarse.

Estadio 1: El paciente es asintomatico, pero en la biomicroscopia se aprecian
guttas corneales centrales con pigmentacidon variable en la superficie
posterior de la cérnea y engrosamiento de la membrana de Descemet sin
edema de la cornea. Este estadio es indistinguible de las guttas benignas sin
edema corneal.

Estadio 2: Se caracteriza por disminucion indolora de la visidn y niebla
particularmente severa por la manana al despertarse. Estos sintomas son
segundarios a los grados variables de edema a nivel del estroma y epitelio. La
disminucion de la evaporacion de la lagrima durante el suefio disminuye su
osmolaridad y resulta en edema y disminucion de la agudeza visual al
despertarse. Con tincion fluoresceinica de la lagrima, las células epiteliales
hinchadas se ven como puntos negros en la superficie de la cornea. Las
guttas son abundantes y las células endoteliales tienen forma y tamafo
variables.

Estadio 3: Formacidon de bullas epiteliales y subepiteliales que se rompen
causando dolor. Se nota edema corneal difusa de la cérnea adoptando
aspecto de vidrio esmerilado. La membrana de Descemet, que es inelastica,
se empuja posteriormente por la hidratacion estromal formando estrias y
pliegues.

Estadio 4: La mayoria de los ojos se intervienen quirdrgicamente antes de
llegar a este estado. Se caracteriza por cicatrizacion subepitelial, las erosiones
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epiteliales son menos frecuentes y la neovascularizacidon superficial puede
ocurrir. La agudeza visual puede ser muy disminuida aunque el paciente no
nota episodios de dolor. El tejido fibroso disminuye la formacién de bullas
qgue pueden causar dolor al romperse pero afecta gravemente la vision. 23

Microscopia Especular (ME)

La valoracidon del endotelio corneal se hace con la medicién del grosor
corneal (paquimetria) y observacion de la capa endotelial por medio de la
microscopia especular (ME).

La paquimetria refleja indirectamente la funcion endotelial, ya que ésta
refleja el estado de disturgencia corneal. El grosor corneal central es en
promedio de 0.5 mm, el cual gradualmente aumenta hacia la periferia
llegando a medir 0.7 mm. La paquimetria puede medirse
ultrasonograficamente u dpticamente, ésta ultima es la que realiza la ME.
(33)

La microscopia especular endotelial consiste en observar la luz reflejada por
una superficie celular iluminada por un rayo de luz emitido por una fuente en
el microscopio. Para llegar al endotelio, el rayo incidente tiene que atravesar
multiples capas desde la pelicula lagrimal hasta la capa de células
endoteliales. Estas capas son transparentes en la corneas en estado normal.
La calidad de imagen por microscopia especular depende de la cantidad de
luz reflejada a nivel de las diferentes interfases del camino transcurrido.
Existen 3 interfases que tienen un papel dptico determinante: La interfase
entre el objetivo del microscopio y la pelicula lagrimal, la interfase entre el la
lagrima y el epitelio corneal y la tercera interfase entre el endotelio y el
humor acuoso. En cada una de las interfases, una parte de la luz esta

14



reflejada en modo especular (hacia el microscopio), la otra parte continua su
camino a través de la cornea. Cuando mas diferencia existe entre los indices
de refraccion de las diferentes capas, mas serd la refleccion luminosa.
Ademds de estas reflexiones, la luz dispersada por las opacidades o
irregularidades encontradas por el rayo incidente interviene en la formacion
de la imagen. Esta luz dispersa altera la imagen endotelial y en casos de
edema estromal corneal, puede mascarar totalmente la imagen. (23)

De acuerdo con el equipo utilizado, la imagen proyectada puede ser estatica,
en movimiento o en secuencias estaticas. Los cambios del indice de
refraccidon en la interfase endotelio-humor acuoso es de aproximadamente
0.022% del indice total de la luz reflejada; éste reflejo de luz es capturado por
el microscopio especular y forma la imagen endotelial. (34)

En el estado normal, el mosaico corneal endotelial tal como puede ser
observada en un paciente joven esta constituida de células perfectamente
hexagonales con limites bien definidas, relativamente finas y rectilineas. Con
la edad, el tamafio de las células aumenta y estas tienden a perder la forma
hexagonal. (23)

Las células endoteliales se pueden analizar de muchas formas y su densidad
(conteo de células epiteliales/mm?2) es el parametro mas conocido. También
se valoran de modo habitual el polimegatismo (variacién del tamano celular)
y el pleomorfismo (variacién de la forma celular). Cuanto mas bajo es el
conteo de células endoteliales, mayor es la variacion del tamano celular
(coeficiente de variacidn) y cuanto mas marcada es la variacion de la forma
de las células (poca hexagonalidad) menos sano serd el endotelio). (35)
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Cuando la densidad celular disminuye a menos de 1,000 o 500 células/mm?2,,
cuando hay un aumento en el pleomorfismo y en el polimegatismo, la
claridad corneal se altera por un estrés hipdxico, en comparacién con las
corneas de morfologia normal. (34)

La microscopia especular del endotelio de los pacientes con distrofia de
Fuchs es posible sélo cuando el engrosamiento estromal no es muy
significativo (36)

Las superficies irregulares a nivel del endotelio corneal reflejan la luz de
manera alterada. En casos de excrecencias, la luz reflejada en el vértice esta
recibida por el microscopio y da lugar a una imagen clara mientras que las
pendientes dispersan la luz fuera del campo del microscopio y no son visibles
en las fotografias obtenidas. Por lo tanto, las guttatas endoteliales aparecen
como zonas oscuras con centro blanco. Tienen una forma oval o redondeada
debido a la interrupcion del reflejo especular, sin que necesariamente falten
las células en su cara posterior (23)

Cualitativamente, los hallazgos en la cara posterior de la cérnea son
clasificados en 5 estadios:

Estadio 1: Guttas aisladas de tamario inferior a lo de una célula endotelial.
Estadio 2: Guttas aisladas de tamano cerca de una célula endotelial.

Estadio 3: Las guttas empiezan a coalescer, las células endoteliales alrededor
de las guttas son anormales mientras que las células localizadas a distancia
mantienen su forma normal.
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Estadio 4: Guttas confluentes dando una imagen multilobulada con multiples
reflejos claros.

Estadio 5: Ninguna célula y ningln contorno celular visible (37).
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JUSTIFICACION

No se tiene registro en la literatura de la prevalencia de la Distrofia Endotelial
de Fuchs en poblacion Mexicana. Siendo esta la Distrofia corneal mas
frecuente en un 60.4%. Con una prevalencia del 4% en Estados Unidos de
Ameérica.

Las diferencias geograficas en la frecuencia de indicacion de trasplante
corneal a causa de una Distrofia Corneal, es de relevancia ya que el
tratamiento definitivo por disminucion de agudeza visual severa sera un
trasplante de cornea.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

éCual es la prevalencia de la Distrofia endotelial de Fuchs, en una muestra de
poblacién del Hospital Juarez de México?

OBIJETIVO

Identificar la prevalencia de la Distrofia endotelial de Fuchs (FECD), en una
muestra de poblacidn del Hospital Juarez de México.
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DISENO DEL ESTUDIO

Estudio transversal, prospectivo, observacional, descriptivo.

MATERIAL Y METODOS

Se les realizé una microscopia especular para identificar la prevalencia de
FECD en pacientes > 35 afos, que acudieron a un Hospital General de la
ciudad de México entre diciembre 2013 y abril 2014, y que cumplieran los
criterios de seleccidn.

Se les realizd microscopia especular e interrogatorio a 602 ojos de 302
pacientes.

Criterios de entrada:

Inclusién: sexo femenino, masculino, 35 o0 mas anos de edad,

No inclusion: Diabetes Mellitus tipo 1 y 2, Hipertension Arterial, Cirugia de
segmento anterior, trauma ocular abierto o cerrado. Opacidad y edema
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corneal que no permita valoracién con microscopia especular. Queratocono,
Distrofia corneal, usuarios de lentes de contacto.

Criterios de salida:

Exclusidon: Consentimiento retirado

Eliminacion: falta de cooperacién para la medicion, mala calidad de la
imagen.
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RESULTADOS

Se estudiaron 602 ojos de 302 pacientes, 434 (72.1%) fueron mujeres, 168
(27.9%) fueron hombres. La edad media fue de 52.4 afios (51.6 - 53.2), la
densidad celular media fue de 2457.4 células endoteliales (2429.7 - 2485.2),
la media de coeficiente de variacién 51.0% (37.3 - 64.7), hexagonalidad
48.2% (47.3 - 49.0).

El 23.6% (142 pacientes) presentaron tabaquismo positivo,

Dentro de los parametros que evalua mejor la funcion del endotelio corneal
es el Coeficiente de variacidon, que se encontré alterado por el tabaquismo.
Ningun otro factor de riesgo que se reviso durante el estudio tuvo correlacion
con los parametros registrados durante la microscopia especular.

La diferencia entre los que fuman y no fuman, se le aplicé una prueba para
contraste de medias con T student en la que se encontrd una p <0.05.

El fumar tiene una relacién estadisticamente significativo con el coeficiente
de variacién, sin embargo al realizar el riesgo relativo no representa ser un
factor de riesgo. Por lo que el fumar no se correlaciona con un mayor riesgo
de presentar aumento en el coeficiente de variacion.

El 4.3% (26 ojos) presentaron gutatas, en uno o ambos ojos.
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CONCLUSIONES

La funcion del endotelio puede ser evaluada por microscopia especular la
cual cuantifica tres pardmetros: hexagonalidad, densidad celular y coeficiente
de variacién, este ultimo es el mas fiable para la funcionalidad endotelial. Sin
embargo el Unico factor de riesgo que se correlaciono con uno de los
parametros fue el tabaquismo.

En una muestra de poblacidon mestiza mexicana la incidencia de gutatas es de
43 en 1000 pacientes.
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