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1.- Introducción. 

 

 

La pseudoexfoliación es una enfermedad relacionada con la edad caracterizada por 

la producción de material extracelular en el segmento anterior del ojo y otros tejidos del 

cuerpo (2-4,12-14). A nivel ocular este material se deposita en el epitelio del cristalino, 

borde pupilar, ángulo irido corneal, procesos ciliares y zónula (2-4,12-14). Éste se asocia 

con pérdida de pigmento a nivel pupilar, así como del esfínter del iris y la parte media del 

mismo causando transiluminación (15). Algunos casos puede pasar desapercibida debido a 

la falta de dilatación pupilar o la falta de exploración bajo dilatación (16). Este 

padecimiento por lo general es bilateral, siendo muy asimétrico. En los casos unilaterales la 

progresión a bilateral ocurre en un 15 a 50% en un periodo de 5 a 10 años (13, 17-19). 

 

 

 Lindberg fue el primero en describir la pseudoexfoliación en 1917(1). El síndrome 

de pseudoexfoliación tiene una distribución a nivel mundial, afectando a hombres y 

mujeres(2-4). Habiendo un estimado de 70 millones de personas a nivel mundial con 

síndrome de pseudoexfoliación, sin embargo hay una mayor frecuencia en países de 

Escandinavia y Europa Oriental, todo tipo de población y raza es afectada con excepción 

del los Esquimos (5-10). Habiendo un aumento de la prevalencia con la edad: del 0.6% en 

aquellos con edad entre 52 y 65 años y de un 5% en aquellos con edad entre 75 y 85 años 

(11).      

 

 Etiológicamente el síndrome de pseudoexfoliación se ha asociado con glaucoma, 

catarata, dilatación pupilar pobre, debilidad zónular y complicaciones post operatorias.(15, 

20-21), asociándose con un aumento de la presión intraocular (20). La debilidad zónular se 

manifiesta de forma clínica como iridodonesis, facodonesis, asimetría de la profundidad de 

la cámara anterior y hasta subluxación o dislocación del cristalino. (22-24) 
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Tabla 1. Síndrome de Pseudoexfoliación 

Afección Oftalmológica 

         

Tejido Involucrado 
Signos clínicos 
tempranos Complicaciones clínicas Complicaciones quirúrgicas 

Cristalino, cuerpo 
ciliar Capa precapsular difusa Catarata nuclear Ruptura zónula/diálisis 

 zónula 
 

Facodonesis Facodonesis Pérdida de vítreo 
 

  
Depósitos de PEX en Luxación de cristalino Ruptura de cápsula posterior 

  
zónula (UBM) 

     

    

Glaucoma de ángulo 
cerrado 

Descentración del lente 
intraocular 

    

secundario a bloqueo 
pupilar 

   

    
y ciliar 

 
Fibrosis de la cápsula anterior 

      
Catarata secundaria 

 

         

Iris   
Atrofia peripupilar y    
transiluminación Dispersión de pigmento Miosis     

  
en esfínter de  Midriasis pobre Hifema trans y postoperatorio 

  

iris. Dispersión de 
pigmento Iris rígido 

    

  

posterior a dilatación 
pupilar 

  
Inflamación en posoperatorio 

  
Midriasis pobre, pupilas Alteración de la barrera 

   

  
asimétricas 

 
hematoacuosa/Pseudo Ruptura prolongada de barrera 

    
uveitis 

 
hematoacuosa 

 

    

Hipoxia del segmento 
anterior 

   

      
Sinequias posteriores y bloqueo 

    
Sinequias posteriores pupilar 

  

         

Malla trabecular Depósitos de pigmento Hipertensión ocular 
Aumento de la PIO en 
postoperatorio 

         

  

Asimetría importante de 
PIO Glaucoma de ángulo  

   

    
abierto 

    

  

Aumento de la PIO 
posterior 

     

  
a dilatación pupilar 

     

         Córnea   Córnea guttata atípica Descompensación  Descompensación endotelial 

    
endotelial 

    

    
Migración y proliferación  

   

    
endotelial 

    

         Polo Posterior     Oclusión venosa de retina       
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 Los estudios histopatológicos muestran que el material de pseudoexfoliación 

consiste de un componente fibrilar central integrado en una substancia amorfa. La porción 

fibrilar está compuesta de amiloide, fibras elásticas, colágeno y membrana basal. Lo que 

puede representar una conformación de un desorden de fibrilina. (2, 17,25-29). En el caso 

de glaucoma, el material de pseudoexfoliación puede ser encontrado en el trabéculo y el 

tejido yuxtacanalicular. (29). 

 

 El material de pseudoexfoliación se ha encontrado también en corazón, pulmones, 

hígado, riñones, vaso, meninges, piel y vasos sanguíneos (2). Mostrando una similitud tanto 

ultraestructural como en la inmunohistoquímica de dicho material (34). Por lo que esta 

enfermedad se puede asociar con enfermedades sistémicas como sordera neurosensorial, 

hipertensión, enfermedades cardio/cerebrovasculares y Alzheimer.(30-32) 

  

 Se ha encontrado una asociación entre la pseudoexfoliación y una variante en la 

secuencia del DNA en el gen que codifica para LOXL1 (lisiloxidasa-like 1), una proteína 

responsable de la elastina. (33). Lo que sugiere que la etiología y patogénesis de la 

pseudoexfoliación puede ser multifactorial, envolviendo factores genéticos como 

ambientales.  Algunos factores ambientales asociados al síndrome de pseudoexfoliación es 

el estrés oxidativo(35), se ha reportado un aumento de la homocisteina (Hcy) sérica en 

pacientes con glaucoma secundario a pseudoexfoliación (36-40) y se ha demostrado que la 

Hcy induce sobreproducción de radicales oxidativos (41-43). Otros factores ambientales 

que se han encontrado son algunas citocinas pro inflamatorias y factores de crecimiento, los 

cuales pudieran regular la expresión del gen LOXL1 (35).  Una expresión irregular de 

citocinas pro inflamatorias, se han visto implicadas en la iniciación de varios desórdenes 

fibróticos y en la patofisiología del glaucoma (44). Hay estudios que han demostrado un 

aumento de IL-6 e IL-8 en humor acuoso en pacientes con síndrome de pseudoexfoliación 

(44). Sin embargo no se demostró ningún aumento de dichas citocinas a nivel sistémico.  
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2.- Justificación 

 

 Se sabe que hay citocinas pro-inflamatorias elevadas en el humor acuoso de 

pacientes con síndrome de pseudoexfoliación. Sin embargo no se ha analizado ningún 

aumento de la concentración de  citocinas a nivel sistémico en pacientes con síndrome de 

pseudoexfoliación, siendo esto importante para la mejor comprensión de la patología y 

fisiología de dicho síndrome, ya que se sabe que tiene manifestaciones tanto oculares como 

sistémicas. 

 

3.-Hipótesis 

 

 Los niveles séricos de citocinas en pacientes con síndrome de pseudoexfoliación 

presentan una expresión diferencial en comparación con los niveles séricos de los pacientes 

control. 

 

4.- Objetivo general: 

 

Determinar los niveles de citocinas en suero en pacientes con síndrome de 

pseudoexfoliación en comparación con pacientes control. 

 

5.- Objetivos específicos  

 

 Obtener las muestras de suero de los pacientes que cumplan los criterios de 

inclusión. 

 Determinar la expresión de las citocinas en suero mediante microarreglos de 

proteínas. 

 Realizar el análisis de la expresión diferencial de citocinas en pacientes con 

pseudoexfoliación comparado con pacientes control. 

 

6.- Diseño del estudio 

 

Es un estudio prolectivo, transversal, comparativo. 



7 

 

 

7.- Material y Métodos  

 

7.1 Selección de pacientes 

 

 Todos los pacientes tuvieron una revisión oftalmológica completa, incluyendo 

una exploración bajo dilatación en una lámpara de hendidura, en busca de 

material de pseudoexfoliación.  

 

 Criterios de inclusión:  

o Pacientes con síndrome de pseudoexfoliación sin ningún tipo de 

patología sistémica agregada. 

o Pacientes control: Pacientes sanos sin ningún tipo de patología sistémica 

ni ocular de tipo inflamatorio. 

o Todos los pacientes deberán tener una evaluación de Medicina Interna 

donde conste no tener enfermedades sistémicas crónicas como 

hipertensión, DM, enfermedades renales, así como ningún dato de daño 

cardíaco en el electrocardiograma, ya que en estas patologías puede 

haber alteraciones en la expresión de las citocinas séricas.  

 

 Criterios de exclusión:  

o Los pacientes con alguno de los datos de las patologías antes 

mencionadas.   

 

 Criterios de eliminación:  

o Aquellos pacientes en los que la muestra fue insuficiente. 

 

7.2  Se formaron dos grupos: un grupo control y un grupo de pacientes con síndrome de 

pseudoexfoliación. A todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión se les 

tomo una muestra sanguínea para determinar los niveles séricos de citocinas. La muestra se 

almaceno a -80 C  hasta su análisis.  
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7.3 Se realizó la determinación de la concentración de las citocinas en suero mediante la 

técnica de microarreglos de proteínas utilizando un kit de: R&D System, Proteome Profiler, 

Human Cytokines Array Panel A.  

 

Procedimiento de microarreglos de proteínas:     

Se colocaron las membranas de celulosa (cada membrana de celulosa contiene 36 

anticuerpos para citocinas impresas en duplicado) por separados en un recipiente, con el 

código hacia arriba. Se bloqueo la membrana con 2ml del buffer de amortiguación  4. Estas 

se incubaron a temperatura ambiente por una hora, con agitación constante.  

Las muestras de suero se prepararon realizando un pool del grupo control (9 pacientes 

control, 100 µl de cada uno) y uno del grupo de pacientes con pseudoexfoliación (9 

pacientes, 100µl de cada uno), a cada pool se le agrego 100µl de buffer 5 para tener un 

volumen final de 1ml en cada pool, posteriormente a cada pool se les agrego 0.5ml de 

buffer de amortiguación 4.  A cada muestra se le agrego 15 µl del coctel de anticuerpos de 

detección, el cual se reconstituyo previamente con 100µl de agua desionizada. Se 

mezclaron e incubaron a temperatura ambiente por una hora. 

Después del bloqueo, se aspiró el buffer de amortiguación 4 y se le agregaron las 

muestras preparadas, una en cada membrana. Se incubaron durante la noche a 4° C, los 

cuales se mantuvieron en agitación. 

Pasado el tiempo de incubación las membranas se lavaron durante 10 minutos en 

movimiento con 20ml de Buffer para lavado a 1X, realizando el procedimiento por 

triplicado.  

Se retiraron las membranas de los contenedores de lavado, drenándoles el exceso de 

líquido y recolocándolas en los contenedores, los cuales habían sido lavados previamente 

con agua desionizada y posteriormente a cada membrana se le agrego 2ml de 

estreptoavidina HRP diluido 1:2000. Se incubaron a temperatura ambiente en agitación por 

30 minutos; se realizó nuevamente tres lavados con 20ml de solución buffer a 1X por 10 

minutos cada uno. 

Se realizo la quimioluminiscencia colocando las membranas en un protector de papel de 

plástico, con el código hacia arriba, y agregando 1ml de preparado de reactivo para revelar, 

el cual se distribuyó de manera uniforme por toda la membrana. Dicho preparado se realizó 

al  momento de ser utilizado, mezclando el reactivo para revelar 1 y 2 en volúmenes 

iguales, protegiéndolos de la luz. Se cubrieron las membranas con la parte superior del 
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protector plástico, teniendo cuidado de no tener burbujas de aire e incubándose por un 

minuto a temperatura ambiente. Posteriormente se retiró el exceso de reactivo con papel y 

se volvieron a cubrir las membranas con el protector de papel. 

Finalmente los microarreglos se analizaran con quimioluminiscencia (GE Healdthcare, 

Uk), y los patrones fueron capturados por medio del fotodocumentador Dyversity System 

(Syngene, UK) y analizados con el software Gene Tools (Syngene, UK).  La densitometría 

del patrón fue normalizada con respecto al control interno.  

 

7.4  Los resultados obtenidos se analizaron estadísticamente mediante una prueba de T 

Student con el programa Excel. Se considero un valor de p<0.05 como estadísticamente 

significativo 

 

 

8.- Tamaño de Muestra 

 

 Se incluyeron un total de 9 pacientes de cada grupo. 

 

 

9.- Variables del estudio 

 

 Concentraciones de citocinas en suero en pacientes sanos 

 

 Concentraciones de citocinas en suero en los pacientes con síndrome de 

pseudoexfoliación. 

 

 

10.- Análisis estadístico 

 

Se realizó un análisis de t de Student entre los dos grupos  para comparar los 

resultados de concentración de citocinas. Se considero un valor de p <0.05 como 

estadísticamente significativo. 
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11.- Aspectos éticos. 

 

Los pacientes a los que se les tomaron las muestras sanguíneas, firmaron un 

consentimiento informado  (Apendice 1), de manera voluntaria, donde se les explico el 

motivo y uso de la muestra que se tome.   
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12.- Resultados 

 

Se incluyeron un total de 18 muestras, 9 de pacientes control (n=9) y 9 de pacientes 

con pseudoexfoliación (n=9). En el grupo de pacientes control se  incluyeron a un total de 4 

mujeres y 5 hombres, con un rango de edad de 71 a 80 años, con un promedio de 75 años. 

En el grupo de pacientes con pseudoexfoliación se incluyeron 6 mujeres y 3 hombres, con 

un rango de edad de 73 a 81 años, con un promedio de edad de 76.4 años. 

 

Se analizaron un total de 36 citocinas en las muestras de suero de los pacientes de 

los dos grupos. El análisis de proteínas se citocinas séricas se realizó mediante 

microarreglos de proteínas (Figura 1), los cuales contiene anticuerpos por duplicado para  

36 citocinas las que se muestran en la tabla 1.  

                                                                                 

 

A                                     B         

                     

 
Figura 1. Microarreglos de expresión de citocinas séricas. A) Perfil de expresión en 

pacientes control. B) Perfil de expresión en pacientes con pseudoexfoliación.  I) D5/D6: IP-

10, C5/C6: IL-12p70, B5/B6: IL-1β.  II) A7/A8: G-CSF, A9/A10: GM-CSF. III) E9/E10:  

Strem-1, D9/D10: MCP-1.  IV) C11/C12: IL-17, B11/B12: IL-4, D13/D14: MIP-1α, V) 

A13/A14: I-309. VI) B15/B16: IL-6, B17/B18: IL-8. VII) D15/D16: MIP-1β 
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Tabla 1. Lista de citocinas estudiadas 

 

Citocinas Coordinador Citocinas Coordinador 

C5/c5a A3, A4  IL-13 C7, C8  

CD40Ligand 

A5, A6  

IL-16 

C9, C10  

G-CSF A7, A8  IL-17 C11, C12  

GMCSF A9, A10  IL-17E C13, C14  

GROα A11, A12  IL-23 C15, C16  

I-309 A13, A14  IL-27 C17, C18  

sICAM-1 A15, A16  IL-32α D3, D4  

INF-γ A17, A18  IP-10 D5, D6  

IL-1α A19, A20  I-TAC D7, D8  

IL-1β B3, B4  MCP-1 D9, D10  

IL-1ra B5, B6  MIF D11, D12  

IL-2 B7, B8  MIP-1α D13, D14  

IL-4 B11, B12  MIP-1β D15, D16  

IL-5 B13, B14  Serpin E1 D17, D18  

IL-6 B15, B16  RANTES E1, E2  

IL-8 B17, B18  SDF-1 E3, E4  

IL-10 C3, C4  TNF-α E5, E6  

IL-12p70 C5, C6  sTREM-1 E7, E8  

 

 

 

Al analizar y comparar la expresión de estas citocinas en suero de los pacientes con 

pseudoexfoliación con los pacientes control se obtuvieron las expresiones relativas (Figura 

2), en la que se observa que la mayoría de ellas se encuentra con una expresión disminuida 

con respecto a los pacientes control, con excepción de la IL- 1α, IL-27 e IL 32α las cuales 

se encuentran elevadas. Sin embargo, de estas interleucinas elevadas, solo la IL-1α se 

encuentra con significancia estadística. El resto de las citocinas se encuentra con una 

expresión disminuida con respecto a los pacientes control, de las cuales es de llamar la 

atención la GMCSF, IP-10, MIP-1β, las que se encuentran una menor expresión 

significativa: la GMCSF 1.4 veces, las IP-10 1.15 y las MIP-1b 1.07, todas estas 

estadísticamente significativo. 
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Figura 2. Expresión diferencial de citocinas en pacientes con pseudoexfoliación respecto a 

los pacientes control divididas por función.  Con  las citocinas con una p>0.05. 
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13.- Discusión  

 

El objetivo de este estudio fue el analizar diversas citocinas en suero en pacientes 

con síndrome de pseudoexfoliación y compararlos con pacientes control, ya que se sabe que 

este síndrome no solo tiene manifestaciones oculares, sino también  algunas otras 

manifestaciones o enfermedades sistémicas (2-4,12-14). 

 En nuestro estudio se identificó una disminución generalizada de la expresión de 

citocinas en comparación con sujetos sanos. Se estudiaron seis principales grupos de 

citocinas: Th2 (IL-4, IL-5, IL-13), quimiocinas (GROa, I-309, IL-8, IP-10, I-TAC, MCP-1, 

MIP-1α, MIP-1β, Serpin, RANTES, SDF-1), Th1 (IFN-g, IL-1α, IL-1β, IL-16, IL-32α, 

TNF-α), Anti-inflamatorias (IL-1ra, IL-2, IL-10), inflamatorias y de diferenciación celular 

(c5/c5a, CD40L, G-CSF, GM-CSF, sICAM-1, MIF, sTREM-1) y familia IL-12, IL 17 (IL-

6, IL-12p70, IL-17, IL-17E, IL-23, IL-27), todos estos con algunas citocinas disminuidas 

de manera significativa (Tabla 1, Figura 2). 

  

 Dentro de las citocinas que se encontraron disminuidas con mayor importancia 

están a las MIP-1β (por sus siglas en ingles Macrophage Inflammatory Protein) y la IP-10 

que pertenecen al grupo de las quimiocinas, y la GMCSF (por sus suglas en ingles 

Granulocyte Macrophage-Colony Stimulating Factor) que pertenece al grupo de las 

citocinas inflamatorias y de diferenciación celular.  

 

La MIP-1β, también llamada CCL4,  pertenece a la familia de las citocinas de 

quimiocinas. Esta es producida por macrófagos después de ser estimulados con endotoxinas 

bacterianas. Esta citocina activa a los neutrófilos, eosinófilos y basófilos, conducen a una 

inflamación neutrofílica aguda. Además inducen la síntesis y liberación de otras citocinas 

pro- inflamatorias como la IL-6 y el TNF-α  que en este caso se encontraron disminuidos de 

manera significativa, además de  la IL-,1 la cual es la única de las citocinas estudiadas que 

se encontró elevada de manera significativa (46) 

 

Otra citocina que se encontró disminuida de manera importante y estadísticamente 

significativa fue la IP-10, la cual también pertenece al grupo de las quimiocinas, también 

nombrada CXCL10,  esta es secretada por diversos tipos celulares como monocitos, células 
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endoteliales y fibroblastos en respuesta a INF-γ esta citocina se encontró disminuida pero 

no fue estadísticamente significativa. A esta citocina se le han atribuido varias funciones, 

tales como la quimiotaxis de los monocitos y las células T, así como la angiogenesis.    

 

 La tercera citocina que se encontró disminuida en este estudio fue la GMCSF, esta 

es una citocina inflamatoria y de diferenciación celular (47-48). Esta se produce como una 

respuesta a estímulos inmunes o inflamatorios por células activadas del sistema 

hematopoyético como células T, células B, macrófagos, mastocitos, fibroblastos entre 

otros. GMCSF desempeña un papel en la regulación, proliferación, diferenciación, 

supervivencia y activación de células hematopoyéticas como granulocitos, monocitos, 

neutrófilos, basófilos y eosinófilos, así como células T (49-50) 

 

Por último, la única citocina que se encontró aumentada de manera significativa fue 

la IL-1α, perteneciente al grupo de las Th-1, está involucrada en la respuesta inflamatoria, 

estimulando la liberación de prostaglandinas y colagenasa, esta interleucina es producida 

por macrófagos activados al transformar la IL-β producida por los monocitos en IL-1α. 

Otros sitios de producción de esta interleucina son las células endoteliales y células 

epiteliales de timo y la córnea ambas pudiendo tener algún tipo de relación con el síndrome 

de pseudoexfoliación.  La IL- α 1 estimula la liberación de IL-2 la cual se encuentro con 

una expresión disminuida, sin embargo esta es una de las pocas que se encuentran 

disminuidas sin tener una significancia estadística (tabal 1), además inducir la maduración 

y proliferación de células B y la activación del factor de crecimiento fibroblastico. Otra 

forma de actuar de esta interleucina es por medio de la IL-6 y la IL-8 las cuales en nuestro 

estudio se encuentran disminuidas de manera estadísticamente significativa. Sin embargo 

hay estudios que han demostrado un aumento de estas dos interleucinas en el humor acuoso 

(44). En cuanto al uso clínico de esta interleucina tenemos que se ha encontrado que puede 

ser un factor patogénico en los procesos que conducen a la oclusión vascular y un 

importante indicador in situ de lesión vascular. Estando constantemente presente en los 

vasos con esclerosis de manera histopatológica en los pacientes a los que se les ha tenido 

que realizar un bypass coronario. 

 

Con lo resultados anteriores podría entenderse que el síndrome de 

pseudoexfoliación es un enfermedad de en la que se presenta una diminución generalizada 
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de las citocinas estudiadas lo que podría significar que en este síndrome no hay algún 

proceso infeccioso activo o es de carácter inflamatorio agudo, pudiendo ser una patologia 

de envejecimiento, sin embargo al encontrar exclusivamente la IL-1α elevada, podríamos 

estar hablando de un proceso inflamatorio crónico, en el que esta citocina podría estar 

siendo producida de manera local, crónica y muy elevada a nivel ocular, pudiendo pasar 

ciertos niveles de la misma a nivel sistémico, como ha sido propuesto y demostrado en 

otros estudios, de patologías que involucran daño ocular-sistémico (50), y de esta manera 

poder causar un mayor riesgo de enfermedades vasculares en estos pacientes, debido a su 

presencia sistémica de forma crónica. 

 

 

14.- Conclusión 

  

 Los niveles séricos de citocinas en pacientes con síndrome de pseudoexfoliación 

presentan una expresión diferencial en comparación con los niveles séricos de los pacientes 

control, mostrando una expresión diferencial disminuida de las citocinas encargadas de los 

procesos agudos e infecciosos, con una elevación única de la IL-1α lo que sugiere que se 

trata de un proceso inflamatorio crónico.  

 

 

15.- Perspectivas: 

 

 Realizar la determinación de citocinas a partir del humor acuoso de los pacientes 

con síndrome de pseudoexfoliación para correlacionarlo con los niveles de citocinas 

encontrados en suero y de esta manera establecer una asociación oculo-sistémica.  
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17.- Apéndices 

 

APENDICE 1: Consentimiento Informado 

  

 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

En el Instituto de Oftalmología se está llevando a cabo el protocolo de 

investigación denominado “ Determinación de citocinas pro-inflamatorias en 

suero, en pacientes con síndrome de pseudoexfoliación, comparado con un 

grupo control ”, en el cual se analizara la fisiología de diversas citocinas en el 

síndrome de pseudoexfoliación y su relación a nivel sistémico, el cual hasta el 

momento se desconocen, el protocolo consiste en analizar el suero de 

pacientes sanos y compáralos con pacientes que tiene síndrome de 

pseudoexfoliación, para de esta manera poder realizar una comparación entre 

estos dos tipos de pacientes.  

 

Se le invita a usted a participar donando una muestra de  sangre la cual será 

tomada al momento en que lo canalicen para realizarle su cirugía de catarata. 

Es importante recalcar que la toma de sangre no interferirá en el pronóstico ni 

resultado de su cirugía y el materia de sangre no utilizada se desechara de 

manera inmediata.  

 

El beneficio que se obtendrá es principalmente la contribución a la ciencia. 

 

No hay ningún riesgo asociado a dicha toma. 

 

Procedimiento: El día de la cirugía se tomará la muestra de sangre al momento 

en que lo canalicen, el cual será centrifugado, para la toma de suero, el cual se 
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congelarán para su posterior análisis. Le restante será desechado de manera 

inmediata. 

 

Su nombre se mantendrá en el total anonimato. 

 

Cualquier duda o aclaración puede comunicarse con los responsables del 

protocolo de investigación. 

 

 

Dr. Jorge Armando Córdova Cervantes 

Residente de 3er año de Oftalmología   Tel. (044) 55 23316023 

 

 

Dr. Víctor M. Bautista de Lucio  

Investigador titular     Tel. (044) 55 40723813 

 

Unidad de Investigación 

4° Piso 

Microbiología y Proteómica Ocular 

 

 

 

   ,         ,        ,       ,      ,     ,   , 

Nombre completo y 

Firma del Aceptante 

 

            Testigo 1              Testigo 2 

 

 

____________________     ____________________  

Nombre completo y Firma      Nombre completo y Firma  
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APENDICE 2 Hojas de recolección de datos. 

 

        

 

Control C037 

     

Nombre 

Numero 

control Edad Genero Diabetes HAS Dislipidemia EKG 

SUSANA NEIRA ROCHE c1 72 F No No No Normal 

LUCIA GALICIA SANCHEZ c2 72 F No No No Normal 

ERNESTO ROMERO JUAREZ c8 77 M No No No Normal 

AURORA CUELLAR CORDOVA c11 71 F No No No Normal 

LIBRADO GARCIA GARCIA c12 71 M No No No Normal 

EDELIO LUEGAS BARROSO c13 80 M No No No Normal 

ANTONIO GERVACIO CRUZ c18 79 M No No No Normal 

SARAHI CRUZ MORALES c20 73 F No No No Normal 

JOSE SERRANO GLORIA c23 80 M No No No Normal 

        

          PEX C038 

     

Nombre 

Numero 

control Edad Genero Diabetes HAS Dislipidemia EKG 

MAXIMILIANA VILLEGAS MARTINEZ c3 81 F No No No Normal 

TERESA MIGUEL c6 73 F No No No Normal 

FELIPA SANTIAGO GARCIA p1 78 F No No No Normal 

SEBASTIANA PACHECO MONROY p2 75 F No No No Normal 

PEDRO MARTINEZ JOAQUIN p3 77 M No No No Normal 

FRANCISCO SANABRIA CORTES p4 74 M No No No Normal 

DEMETRIO COTONIETO ALVAREZ p5 79 M No No No Normal 

ESPERANZA JIMENEZ GARCIA p6 76 F No No No Normal 

MARIA TERESA CIGALES FLORES p7 75 F No No No Normal 
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