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Introduccion

En 1988 el Dr. Peter Agre aislo una nueva proteina de membrana en eritrocitos,
en 1991, demostro la propiedad de esta de transportar aguay la llamé CHIP 28, que
posteriormente seria conocida como acuaporina 1 (AQP-1), este descubrimiento le
valié el premio Nobel de quimica en el 2003, con esto se explico la manera en la
que el agua se transporta a través de las membranas celulares. “Las acuaporinas

son la tuberia de las células”(1)

Las acuaporinas (AQPSs), son proteinas, tetrameros, cada monoémero tiene un
peso molecular de 28 KDa y esta formado por seis dominios alfa hélices
transmembrana, cinco asas, dos motivos de asparagina-prolina-alanina (NPA) y un
grupo N- y C- terminal intracelular. (2) Son canales transmembrana celular y su
principal funcién es el trasporte de agua, en respuesta a cambios de gradientes

osmoticos (3-5).

La familia de AQP se puede dividir en tres, las clasicas (AQP- 0, AQP-1, AQP-2,
AQP-4, AQP-5, AQP-6, AQP-8), que son primariamente selectivas al agua, las
acuagliceroporinas, (AQP-3, AQP-7, AQP-9, AQP-10), que también trasportan
glicerol, agua, amonio y urea y las AQP poco ortodoxas (AQP-11, AQP-12), cuya
funcién no se encuentra bien establecida. (2,4,6)

En el humano las podemos encontrar en diferentes érganos, tales como el ojo,
cerebro, vasos, rifién, eritrocitos, piel, tracto gastrointestinal, placenta, tejido

adiposo, corazon, higado, testiculos, pancreas. (7)

Se han descrito 13 AQP en el ojo de los mamiferos (8).



La localizacion de las AQP en el ojo es la siguiente (8):
e Cornea: AQP 1, 3,4,5

e Glandula lagrimal: AQP 3, 4,5

e Epitelio ciliar y malla trabecular: AQP 1, 4

e Cristalino: AQP0,1,5y7

e Retina: AQP 0 - 12

El cristalino es un tejido avascular compuesto de capas concéntricas de células
epiteliales en diferentes etapas de diferenciacion (9). El cristalino contiene una alta
concentracion de proteinas y bajo contenido de agua para mantener un indice de
refraccion elevado y su transparencia (10). Esto es posible gracias a la remocion de
agua a través de canales para esta (11). Para preservar su estructura celular, el
cristalino posee un sistema de microcirculacion interno Unico, que, en ausencia de
suministro de sangre, brinda nutrientes, elimina los desechos metabdlicos y
controla la homeostasis i6nica de las células del cristalino. Dado que esta
microcirculacién implica la creaciéon de un flujo de agua que circule por todo el
cristalino, se ha propuesto que la expresion de los diferentes miembros de la familia
de AQP, en las diferentes regiones del cristalino juegan un papel importante en la

generacion de esta microcirculacion.(12)

La AQPO (proteina mayor intrinseca, MIP) se encuentra en el polo posterior y en
las fibras nucleares del cristalino; es la proteina integral de membrana mas
abundante de las fibras de este, comprendiendo aproximadamente el 50% de su
total.(12)

AQPO es una acuaporina Unica, ya gque tiene la funcién de canal de agua,
propiedades adhesivas, ademas de una funcion en la organizacion de la membrana
celular y estructura celular; se ha demostrado que interactia con las gamma-
cristalinas del cristalino, siendo esto relevante para la organizacion de estas Ultimas

(13).Tiene interaccidn con proteinas de unidon como la ezrina, radixina y moesina



(14), con proteinas del citoesqueleto especificas del cristalino como filensina y

pakinina (15,16) y con proteinas de union estrechas (gap junction). (17)

La cristalografia de electrones sugiere que las AQP-0 no solo forman poros agua,
sino que también forma uniones delgadas en el cristalino de 11-13nm,

proporcionando evidencia de su participacion en la adhesién fibra-fibra (18,19).

Aunque es muy abundante, AQP-0 es un canal de agua débil, con una
permeabilidad al agua 30 veces menor que AQP-1 y aproximadamente 20 veces
menor que AQP-5. A diferencia de AQP-1 y AQP-5, AQP-0 no es sensible a los
compuestos de mercurio (12); su funciébn es regulada por el pH, calcio y
fosforilacion. (20-22).

Mutaciones en la AQP-0 producen catarata congénita en humanos (23,24). Las
mutaciones de AQP-0 productoras de cataratas, provocan retencion del reticulo
endoplasmatico y una AQPO no funcional (25,26). Otros mecanismos propuestos
para la génesis de la catarata, es la perdida de la adherencia fibra a fibra (23) y dafio

fibrilar por deshidratacion celular. (27)

La AQP-1 se expresa en el epitelio anterior del cristalino, es un canal de agua
ubicuo y constitutivamente abierto, que en el cristalino humano y de roedores, se

expresa en las membranas apical y basolateral de las células epiteliales.(12)

La expresion de AQP-1 aumenta progresivamente durante el desarrollo posnatal,

gue coincide con el aumento en el tamafio del cristalino.(12)

Estudios en ratones knock-out para AQP-1, han demostrado que la delecion de
AQP-1 en el epitelio del cristalino, da como resultado una reduccién de
aproximadamente el triple de la permeabilidad al agua, ademas del rapido desarrollo
de opacidades en cristalinos expuestos a soluciones de glucosa alta y en

condiciones in vivo después del tratamiento con acetaminofén, lo que sugiere, que



se requiere AQP-1 para mantener la transparencia del cristalino, especialmente
después de la exposicion a condiciones de estrés como la hiperglucemia y el
desequilibrio osmatico. (12,28)

AQP-5 se expresa tanto en células epiteliales, como en las células de las fibras
del cristalino, su expresion en estas ultimas es significativamente menor (<5%) que
AQP-0; sin embargo, AQP-5 tiene una permeabilidad al agua significativamente

mayor en comparacion con AQP-0 (~ 20 veces).(12)

AQP-5 se expresa dentro del citoplasma en las células de fibras epiteliales y de

diferenciacion mas jovenes de la corteza externa del cristalino.(12)

Se ha descubierto recientemente que esta AQP-5 localizada dentro del
citoplasma, se trasloca a las membranas de las células epiteliales del cristalino, en
pacientes con catarata, o que los autores sugieren que puede servir como un
mecanismo compensatorio para reducir la gravedad de la catarata. A medida que
las células de las fibras envejecen desde la corteza externa hasta el nacleo, AQP-5
se traslada abruptamente a la membrana plasméatica. En las células de fibras
maduras del ndcleo interno del cristalino, predomina la inmunotincién con AQP-5 en

la membrana plasmaética y se vuelve indetectable en el citoplasma. (12,29,30)

La expresion de AQP-5, es mediada por la via de la fosfofructoquinasa A (PKA),

dependiente de amp-C, interacciones proteina- proteina y lipidacion.(12)

Este tipo de AQP esta asociado a catarata en ratones con delecion del gen de

AQP-5y con hiperglucemia(31).

La catarata es la principal causa de ceguera reversible y se estima que afecta a
mas de 18 millones de personas a nivel mundial (32,33). La catarata consiste en

una pérdida progresiva de transparencia en el cristalino, de etiologia multifactorial



(34) . Entender su compleja fisiopatologia, puede abrir nuevos blancos terapéuticos

diferentes al tratamiento quirurgico.

PROTOCOLO DE INVESTIGACION

JUSTIFICACION

La fisiopatologia de la formacion de catarata es multifactorial y no se conoce con

certeza todos los mecanismos que intervienen en su formacion.

Para poder desarrollar nuevas alternativas al tratamiento quirargico de la
catarata, ya sea para prevenir o retrasar el desarrollo de esta, es necesario

comprender los mecanismos patologicos involucrados.
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Una de las probables causas etiolégicas en él desarrollo de los distintos tipos de
catarata, puede ser la variacion en la expresion de acuaporinas, que son proteinas
indispensables en el flujo de agua y estructura del cristalino, en las diferentes
regiones de este. Actualmente no se encuentran descritos los cambios de estas
acuaporinas en los distintos tipos de cataratas
PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢ Existe diferencia en los niveles de acuaporinas en los distintos tipos de catarata?

HIPOTESIS

La expresiéon de las acuaporinas 0, 1 y 5 es diferente en las cataratas seniles,

diabéticas, congénitas y traumaticas.
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OBJETIVOS

Objetivos generales

e Conocer si existen diferencias en la expresién de acuaporina 0, 1y 5 en los

distintos tipos de catarata.

Objetivos especificos

e Medir los niveles de acuaporinas 0,1 y 5 en cataratas congénitas, seniles,
diabéticas y traumaticas mediante técnica de ELISA.

e Medir los niveles de acuaporinas 0,1 y 5 en los nucleos claros de pacientes
sometidos a cirugia facorrefractiva.

e Comparar los niveles de acuaporinas en los distintos tipos de catarata con

grupo control.

METODOLOGIA

Métodos

Se realiz6 un estudio observacional, transversal, analitico y prospectivo.

Se incluyeron pacientes de la Fundacién Hospital Nuestra Sefiora de la Luz |.A.P,
con diagnostico de catarata senil, diabética, traumatica y congénita, a los que se
realizé cirugia de extraccion de catarata, con técnica extracapsular, intracapsular o
facoemulsificacion y pacientes con cristalino transparente, a los que se les realizo
cirugia facorrefractiva. La recoleccion de la muestra se realizé de Mayo del 2017 a
Noviembre 2018.

11



Previo consentimiento informado, se tomo6 una muestra de nucleo cristalineano,
durante procedimiento quirdrgico de tres formas distintas:

- En cataratas total hidratadas o con un componente nuclear mayor o igual a
5 en la clasificacion de LOCS lll, programadas para cirugia extracapsular o
intracapsular, se tomo y almaceno él nucleo posterior a realizar su extraccion
por el surco escleral.

- En cataratas congénitas posterior a realizar capsulotomia, se aspir6 el
nacleo con una canula de 23 G.

- Enlafacoemulsificacion, previo a realizar la aspiracion del nucleo, se extrajo

un fragmento entre 1- 1.5 mm del mismo, a través de la incision principal.

Las muestras obtenidas se almacenaron en un tubo Eppendor y se congelaron
a -80 °C, posteriormente se disgregaron mecanicamente, se centrifugaron a una
velocidad de 10000 rpm, por 20 minutos y se realizd extraccion y cuantificacion de
proteinas; a seguir, se sometieron a analisis molecular con método de ELISA segun
las instrucciones del fabricante (MY BIO SOURCE y AVIVA SYSTEMS BIOLOGY),
para medir las concentraciones de acuaporinas 0, 1y 5, de igual manera se realizé

dicho proceso en el grupo control, que correspondié a pacientes con cristalino claro.

Los resultados se registraron en una base de datos fisica y electrénica.

Se realizé un muestreo por conveniencia.
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Criterios de inclusion

e Pacientes con diagndstico de catarata senil, traumatica, diabética y
congénita.
e Pacientes sanos, con cristalino claro, a los que se realizd cirugia

facorrefractiva.

Criterios de exclusion.

e Pacientes que tuvieran como comorbilidad ocular uveitis 0 a quienes ya se
les hubiera realizado algun otro procedimiento quirdrgico oftalmolégico, en el
0jo a estudiar.

e Pacientes con enfermedades reumatologicas.

e Pacientes que administraran corticosteroides tdpicos o sistémicos, como
tratamiento.

e Pacientes que no autoricen firmar consentimiento informado.

e Pacientes menores de edad, cuyo tutor no autorice procedimiento.
Criterios de eliminacion
e Pacientes que ya no deseen patrticipar en el estudio, en cuyo caso la muestra
obtenida seria desechada.

e Pacientes en los que la muestra fuera dafiada, almacenada de manera

incorrecta o fuera insuficiente para realizar analisis.
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Procedimientos

Técnica de ELISA

Los kits de ELISA (Ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas) para
acuaporina 0, 1 y 5 se basan en la técnica de sandwich. Un anticuerpo especifico
para cada AQP se ha recubierto previamente en una placa de 96 pocillos (12 x 8
tiras de pocillos). Se afiaden estandares o muestras de prueba a los pocillos, se
incuban y se extraen. Se agrega un anticuerpo detector biotinilado especifico para
AQP, se incuba y luego se lava. Luego se agrega el conjugado de avidina-
peroxidasa, se incuba y el conjugado no unido se elimina por lavado. Una reaccion
enzimatica se produce a través de la adicibon de sustrato TMB (3,3',5,5'-
tetramethylbenzidine), catalizado por HRP (horseradish peroxidase) que genera un
producto de color azul que cambia a amarillo. Después de agregar la solucion de
parada acida. La densidad de la coloracion amarilla leida por absorbancia a 450 nm
es cuantitativamente proporcional a la cantidad de muestra AQP capturada en el

poZo.
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Variables

cristalino, medida por ELISA
en pg/ mly ng/ml.

Variable Definicion Tipo

Opacidad del cristalino L.
- . ~ Categorica

Catarata congénita presente desde el primer afio N
. Dicotomica

de vida.
Opacidad de cristalino,
Catarata diabética. presente en pacientes con Cgtegorllca
diagndstico de diabetes Dicotémica
mellitus tipo 1 o 2.

Opacidad del cristalino L.
- : . Categodrica

Catarata traumatica secundaria a traumatismo A
Dicotomica

ocular.

Opacidad del cristalino L
: : . Categorica

Catarata senil secundario a cambios N
: . Dicotomica

degenerativos del mismo.
Proteina celular

Acuaporinas 0,1,5 TERETEMIEFETE [EMESEmis £ Cuantitativa
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Analisis estadistico

Se realizo estadistica descriptiva para el analisis demografico, presentando

los resultados en rangos y porcentajes. Las caracteristicas a evaluar fueron: sexo,
edad y diagnostico.

El analisis estadistico se analizé mediante una prueba de D’Agostino & Pearson
para conocer la distribucion de los datos, posteriormente se usé la prueba de
Kruskall-Wallis para la realizar la comparacién de los niveles de acuaporinas en los
distintos grupos y para la comparacion entre dos grupos, se utilizé la prueba U de

Mann Whitney, se considero estadisticamente significativo un valor de p<0.05.
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RESULTADOS

Se analizaron un total de 74 nucleos, 43 (58%) del sexo femenino y 31 para el

sexo masculino (42%). En la tabla 1 se muestra las caracteristicas demograficas de

la muestra estudiada.

Nucleo n (%) Edad Rango de
edad
Total 24 (100) 76.8+10.6 57-101
Senil Femenino 15 (62.5) 74.13 +7.64 64-87
Masculino 9(37.5) 81.3+13.6 57-101
Total 35 (100) 66.9+11.3 19- 84
Diabética Femenino 22 (62.8) 66.3+13.05 19-84
Masculino 13(37.14) 68.07+8.12 53-79
Total 8(100) 8.8+12.8 1-40-
Congeénita Femenino 4(50) 13.5£17.8 1-40-
Masculino 4(50) 4.25%3.2 1-7-
Total 5(100) 52.4+15.4 40-78
Traumatica Femenino 1(20) 54
Masculino 4(80) 52+17.7 40-78
Nucleo claro Total 2(100) 34+8.4 28-40
Femenino 1(50) 28
Masculino 1(50) 40
Tabla 1
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En la grafica 1 se muestra el porcentaje y numero de nucleos que correspondieron

a cada grupo.

35

24

5

) .-

SENILES DIABETICAS TRAUMATICAS CONGENITAS NUCLEO CLARO

Gréfica 1

Los niveles de AQP obtenidos para cada tipo de nucleo, se muestran en la tabla
2 y gréfica 2. Los niveles de AQP mas altos fueron para AQP-5 (463.5 + 95.33
ng/ml), seguidos de AQP-1 (146.1+142.3 ng/ml) y AQP-0 (41.19+ 14.67 pg/ml), cabe
resaltar que tanto en el grupo de AQP-5 y AQP-1 los niveles mas bajos fueron para
el nucleo claro (305.8+45.83 ng/ml y 33.50+33.50 ng/ml respectivamente) y los mas
altos para el grupo de la catarata senil (463.5 + 95.33 ng/ml y 146.1+142.3 ng/ml
respectivamente), estas diferencias no se repitieron en el grupo de AQP-0, en
donde los niveles mas bajos fueron para la catarata traumatica (7.84 + 6.69 pg/ml)
y los mas altos para la catarata senil (41.19+ 14.67 pg/ml), seguido del nucleo claro
(40.38+8.84 pg/ml) .
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Tipo de catarata AQP 0 pg/ml AQP1 ng/ml AQP 5 ng/ml
Cemire] (Relee 40.38+8.84 33.50+33.50 305.8+45.83
claro)
Senil 41.19+ 14.67 146.1+142.3 463.5 + 95.33
Diabética 32.84+ 16.34 90.09+127.8 394.5+145.7
Traumatica 7.84 + 6.69 65.25+95.70 423.3+133.4
Congeénita 25.29+7.42 80.25+55.52 387.1+186.9
Tabla 2
500+
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Grafica 2
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Al realizar la comparacion entre grupos, para los niveles de acuaporina0, 1y 5
las diferencias estadisticamente significativas observadas (p<0.05) fueron las
siguientes. Para acuaporina 0 observamos niveles més altos en el grupo de nucleo
claro (40.38+8.84 pg/ml) versus el grupo de catarata traumatica (7.84 = 6.69 pg/ml)
y congeénita (25.29+7.42 pg/ml). La catarata senil presento niveles mas altos (41.19+
14.67 pg/ml), al ser comparada con la catarata diabética (32.84+ 16.34 pg/ml),
traumética (7.84 + 6.69 pg/ml) y congénita (25.29+7.42 pg/ml). Los niveles de AQP-
0 fueron mas altos en la catarata diabética (32.84+ 16.34 pg/ml) versus la trauméatica
(7.84 £ 6.69 pg/ml). Los niveles de AQP-0 fueron menores en el grupo de la catarata

traumatica (7.84 + 6.69 pg/ml) versus la congénita (25.29+7.42 pg/ml). (Gréafica 3)

* p<0.05
** p<0.01

AQPO *** p<0.001
*
80‘ ! 3 ; %
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> 2 X
&é 2 60()0 "f>'°° 'ef&
,\)o\e’o 3 «(b\)& 0009
Q
Gréfica 3

Para AQP-1 la unica diferencia estadisticamente significativa se observé al
comparar la catarata senil (146.1+142.3 ng/ml) versus la diabética (90.09+127.8

ng/ml), siendo los niveles mas bajos para esta ultima. (Gréfica 4).
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Con respecto a la AQP-5 se observaron niveles mas bajos en el grupo de nucleo

claro (305.8+45.83 ng/ml), al compararlo con la catarata senil (463.5 + 95.33 ng/ml)

y diabética (394.5+145.7 ng/ml). Se presentaron niveles mas altos en la catarata

senil versus la catarata diabética y congénita (387.1+186.9 ng/ml). (Gréfica 5).
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DISCUSION

Al analizar los resultados obtenidos, podemos resaltar, que la AQP que mostré
los niveles mas altos fue AQP-5, seguidos de AQP-1, estos hallazgos soportan lo
descrito por Baradinka y cols. (35), quienes encontraron un incremento en la
expresion de estas AQP en las membranas de células epiteliales de los nucleos,
de pacientes con catarata de predominio nuclear, lo que soporta la teoria de un
incremento en la expresion de estas acuaporinas, como mecanismo compensatorio

en los pacientes con catarata.

Esta descrito que AQP-0 es la proteina integral de membrana mas abundante
(12), esto no concuerda con los hallazgos reportados en nuestro estudio, ya que
esta AQP, mostré tener los niveles méas bajos en todos los tipos de catarata, lo que
apoya los descrito por Varadaraj y cols. (36), quienes observaron que la expresion
de AQP-1 en ratones con delecion para AQP-0, no restaura la transparencia o
arquitectura del cristalino, esto proporciona evidencia de que AQP-0, tiene una

funcién importante y Unica para mantener un cristalino claro.

Es importante mencionar que tanto en el grupo de AQP- 5, como AQP-1, los
niveles mas altos fueron para el grupo de catarata senil y los mas bajos para el
grupo control, esto lo podemos explicar por lo descrito por Schey y cols. (12) y
Baradinka y cols. (35), quienes mencionan que estas AQP tienen una mayor
permeabilidad al agua y que para mantener la transparencia del cristalino en
pacientes con catarata, AQP-5 se traslada del citoplasma a la membrana celular de
las fibras del cristalino, como mecanismo compensatorio, para incrementar el flujo
de agua y con esto tratar de mantener la transparencia del cristalino; ademas, esta
descrito que la expresion de AQP-1 va incrementandose en el periodo postnatal y
coincide con el tamafo del cristalino, es decir que a mayor tamafo de cristalino,
mayor cantidad de AQP-1.(37)
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En cuanto AQP-0 encontramos niveles altos en el grupo control y alin mas altos
en la catarata senil, esto puede justificarse por el hecho de que esta AQP tiene
multiples funciones, tales como la de formar un canal de agua y una funcion
estructural y de adhesion, siendo esta ultima de mayor importancia en fibras de
cristalino mas antiguas. (8,38). Se observaron niveles mas altos en el grupo control
versus catarata congénita, que soporta lo reportado en la literatura, mutaciones en
esta AQP, causan catarata congénita. (3,8,39). Otro de nuestros hallazgos fue el de
cuantificar niveles mas altos de AQP en la catarata senil versus catarata diabética,
traumatica y congénita, como tal, no se encontraron en la literatura descritos estas
diferencias, pero sabemos que todas estas cataratas tienen una fisiopatologia,
tiempo de evolucién y niveles de inflamacion, tanto intraocular como sistémico
diferentes, por lo que creemos que esto pudiera impactar en la expresion de las
distintas AQP.

Para AQP-1 encontramos una diferencia estadisticamente significativa al
comparar el grupo de la catarata senil versus catarata diabética, siendo los niveles
mas bajos para este Ultimo grupo, estos resultados apoyan lo ya descrito por otros
autores, en donde el knock-out para esta proteina causa catarata en soluciones
hiperosmolares, por lo que se requiere para mantener la transparencia en

situaciones de hiperglucemia y desequilibrio osmatico.(12,40)

Para AQP-5 encontramos niveles elevados en todos los tipos de catarata, esto
lo podemos justificar porque esta proteina es un canal muy permeable al agua,
ademas de que se expresa en la membrana de las fibras mas antiguas del cristalino
(12,41). Nuestro grupo control mostro los niveles mas bajos de AQP, en
comparacion con el grupo de catarata senil y diabética, que soporta el mecanismo
compensatorio que tiene esta AQP, ya mencionado en parrafos anteriores. Por
altimo, los niveles mas elevados se observaron en el grupo de catarata senil, versus
la catarata diabética y congénita, que concuerda con lo ya reportado por Sindhu y
cols. (31) que el knock out para esta AQP, causa catarata secundaria a

hiperglucemia.
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La principal fortaleza de nuestro estudio, es que a nuestro conocimiento, no
existe otra publicacién que describa y compare los niveles de las AQP estudiadas,
en los diferentes tipos de catarata, lo que abre la puerta para futuras
investigaciones, tales como el comparar los niveles de AQP con el grado de dureza
de la catarata, el tiempo de evolucion y los niveles de glucemia séricos de los

pacientes.

La principal limitante es que nuestro grupo control es pequefio y los valores
obtenidos principalmente para AQP-1, presentan una desviacion estandar amplia,
lo que pudiera sesgar los resultados obtenidos, por lo que se pretende ampliar esta

muestra, para corroborar lo observado en esta investigacion.

CONCLUSION

Con lo expuesto anteriormente comprobamos nuestra hipotesis, los niveles de
acuaporinas 0, 1 y 5 son diferentes en las cataratas seniles, diabéticas, congénitas

y traumaticas.
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APENDICE

ASPECTOS ETICOS

A todos los pacientes que decidieron participar en el estudio se les proporciond un
consentimiento informado, los cuales debieron ser firmados para poder ser parte del
mismo. Este protocolo se basa en la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012,
gue establece los criterios para la ejecucion de proyectos de investigacion para la
salud en seres humanos, los principios éticos de la Declaracion de Helsinki y

declaraciones de la International Conference of Harmonization.

ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD

La Ley General del Equilibrio Ecoldgico y la Proteccion al Ambiente, define como
residuos peligrosos a todos aquellos residuos que, por sus caracteristicas
corrosivas, reactivas, explosivas, toxicas, inflamables y biologico-infecciosas
representan un peligro para el equilibrio ecologico o el ambiente; los residuos que
se deriven seran manejados en términos de la propia ley, su reglamento y normas
oficiales mexicanas que expida la Secretaria del Medio Ambiente y Recursos
Naturales, previa opinion de diversas dependencias que tengan alguna injerencia
en la materia correspondiéndole a la citada SEMARNAT su regulacion y control. Los
residuos peligrosos biolégico-infecciosos (RPBI) seran manejados de acuerdo a la

Norma Oficial Mexicana NOM-087ECOL-SSA1-2002.

25



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

sometidos a cirugia de catarata y facorefractiva. Analisis de
las muestras mediante ELISA.

Actividad Fechas
o . L. Marzo - Abril
Investigacion documental y elaboracion de marco teorico. 2017
Revisién de marco tedrico por Departamento de Segmento :
. - Abril 2017
anterior y Ensefianza.
Obtencion de muestras de nucleos de cristalino de pacientes Mayo 2017-

Diciembre 2018

Analizar base de datos. Enero 2019
Redactar reporte de resultados y graficos. Enero 2019
Entrega de resultados Enero 2019
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HOSPITAL CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO

‘ dela LUZ |\roRMACION PARA PARTICIPAR EN
FUNDACION HOSPITAL NUESTRA SENORA DE LA LUZ, IAP B
INSTITUCION DE ASISTENCIA, DOCENCIA E INVESTIGACION PROTOCOLO DE |NVEST|GAC|ON

DESDE 1876

En esta institucion se desarrollan investigaciones que forman parte de nuestro
quehacer cientifico. Las caracteristicas de su padecimiento son consideradas de

interés para participar en este estudio de acuerdo a las especificaciones siguientes:

Datos generales

_ Nombre:
Datos del paciente o
Fecha de nacimiento:

Expediente clinico
No.

Médico informante
(investigador Firma:

principal):

Diagnastico

Datos de lainvestigacion

Nombre del | MEDICION DE ACUAPORINAS EN DISTINTOS TIPOS DE
protocolo CATARATAS
_ Norma Elizabeth Sanchez Ayala. MC. Claudia Palacio
Investigadores
Pastrana. MC. Atzin Robles Contreras
o La catarata es la principal causa de ceguera reversible en el
Justificacion y o _ _ _
o mundo. El objetivo del estudio es medir los niveles de
objetivos

Acuaporinas en los distintos tipos de catarata.

Periodo de estudio
y Julio 2017- Enero 2019
o duracion

27



Cantidad

sujetos

de
que

participaran

Descripcion de los
métodos a emplear

y Su proposito

Se analizara y mediran concentraciones de acuaporinas
0,1,5 por medio de ELISA de un fragmento de nucleo de

cristalino

Beneficios Determinar si existen diferencias en los niveles de
esperados: acuaporinas en los distintos tipos de catarata
Alternativas: Ninguno
Riesgos o|
) Ninguno
molestias:

Grupo de control

En caso de que la presente investigacion incluya un grupo
de control, la seleccién de los participantes se sujetara a un
proceso estrictamente aleatorio e imparcial, privilegiando la

prevencion de cualquier riesgo o dafio para sus integrantes.

Gastos

Los gastos de la investigacion seran cubiertos por la

institucion.

Confidencialidad

Su identidad y la informacion que proporcione como parte
de esta investigacion seran tratadas bajo criterios de
confidencialidad. En caso de que los resultados exijan su
identificacion, previamente se le solicitara la autorizacion

correspondiente.

Dudas,
aclaraciones y

actualizacion

El participante tendr4 derecho a recibir respuesta a
cualquier pregunta y aclaracién a cualquier duda acerca de
los procedimientos, riesgos, beneficios y otros asuntos
relacionados con la investigacion y su tratamiento.

Asimismo, durante el presente estudio le proporcionaremos
informacion actualizada sobre su estado de salud para que

esté en posibilidad de decidir si continua participando.
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Es importante que sepa que retirar su participacion no

afectara su atencion en el hospital.

Consentimiento

Por este medio manifiesto mi satisfaccibn con la informacion recibida v,
consciente de las especificaciones y en qué consiste la investigacion descrita en
este documento, sus beneficios, riesgos y consecuencias, otorgo mi
consentimiento para incorporarme a ella, asumiendo el compromiso de (1)
asistir puntualmente a las citas que se me indiquen y (2) proporcionar
verazmente la informacion de mi evolucion en la forma y periodicidad que

se requiera.

Asimismo, entiendo que puedo retirarme de esta investigacion voluntariamente
en cualquier momento sin mayor requisito que la manifestacion al investigador

principal o a la Direccién Médica de este hospital.

México D.F. a de de

Firma del paciente

Testigos
Nombre y firma Nombre y firma
Domicilio: Domicilio:
Relacion con el paciente: Relacion con el paciente:
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