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TITULO DEL PROYECTO:

“Correlacion entre el grosor de la capa de células ganglionares de la retina y el indice de

perfusién macular en pacientes diabéticos con y sin retinopatia diabética”
AUTORES:

Dra. Dulce Milagros Razo Blanco Hernandez (Investigador principal)

Dr. Virgilio Lima Gomez (colaborador)

Dr. Guillermo Serrato Martin (Colaborador)

MARCO TEORICO:

En México la prevalencia de diabetes por diagnéstico médico en 2016 fue de 9.4%?, y se
ha reportado una prevalencia de retinopatia diabética de hasta 17.4% en pacientes con

diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 menor a 5 afios de evolucion?.

La retinopatia diabética es considerada como la principal causa de ceguera prevenible en
pacientes adultos en edad laboral y especificamente como una complicacion
microvascular de la diabetes mellitus®. Y para a cudl los principales factores de riesgo
para su desarrollo son la duracion de la diabetes, mal control glucémico deficiente e

hipertension arterial sistémica *°.

Estos cambios en la microvasculatura son causados por la acumulacion de sorbitol que
adelgaza la membrana basal, disminuye la cantidad de pericitos lo que propicia la
formacion de microaneurismas, formacion de productos avanzados de la glicacion que
causan lesion celular, estrés oxidativo y activacion de proteina cinasa C que provoca
disfuncion microvascular. Estas vias estan relacionadas en la sefializacion y produccion

de factores de crecimiento como el factor de crecimiento vascular endotelial ©.



Existe evidencia del rol del proceso inflamatorio en la patogénesis de la retinopatia
diabética. Ya que al existir dicho estado inflamatorio se activa una respuesta que puede

causar interaccion leucocitica — endotelial anormal con dafio microvascular secundario ’.

En este sentido se ha considerado a la retinopatia diabética como una condicion
exclusivamente microvascular #%1° en la cual los cambios clinicos iniciales son la
apariciéon de microaneurismas y hemorragias en punto y mancha . Sin embargo, esto se
ha desplazado por un nuevo concepto mas complejo que implica la neurodegeneracion de
la retina 2, misma que se ve relacionada con el desarrollo y la progresion de la
enfermedad microvascular. Su importancia esta en que la pérdida de células nerviosas de
la retina presenta disfuncion y degeneraciéon justo después del inicio de la diabetes,
afectando directamente la capacidad sensorial, afectando la funcion retiniana e

impactando en la calidad de vida relacionada con la visién®9:19,

La neurodegeneracion tiene su origen en el aumento en la apoptosis de células neurales
incluyendo las células amacrinds, horizontales, de Miller, fotorreceptores y células
ganglionares principalmente, la perdida de células ganglionares se representa
estructuralmente como un adelgazamiento de la capa de células ganglionares lo cual se

ve reflejado en la reduccion del nimero de axones del nervio 6ptico 8.

El mecanismo implicado en los cambios neurodegenerativos observados en retina son a
nivel de la microglia, presentando aumento de la proteina acida fibrilar glial y su posible
relacion con hipertrofia glial 13, asi como el compromiso del metabolismo del glutamato
mismo que se acumula por la falla en la actividad de la enzima glutamina sintetasa de las
células de Muiller, que convierte glutamato en glutamina 1% causando una respuesta no
controlada de calcio intracelular en la neurona postsinaptica que conduce a la muerte
celular 816, asi finalImente afecta la funcién de los elementos neurales y vasculares de la

retina 7.



Por lo que se podria recomendar evaluaciones periddicas del estado estructural y
funcional de dichas estructuras; para poder estadificar mejor al paciente y poder ofrecer el

mejor tratamiento disponible .

Existen diversos métodos para medir la neurodegeneracién retiniana como la
electrorretinografia multifocal y la tomografia de coherencia Optica. Estas tecnologias no
invasivas permiten la deteccion de anomalias retinianas funcionales y estructurales
respectivamente.

Como la neuro disfuncién precede a los cambios morfolégicos en la retina diabética °12,
las pruebas para detectar cambios funcionales identificaran las primeras etapas de la
neurodegeneracion de la retina, que podrian ser reversibles; al haber una disminucién de
la media de amplitud en el electrorretinograma de rejilla en los pacientes diabéticos previo
a manifestar datos clinicos de retinopatia’®. El electrorretinograma multifocal ha
cuantificado cambios en la funcion retiniana en la ausencia de cambios clinicos de
retinopatia 11°; sin embargo, es un procedimiento complejo y lento que requiere personal
especializado; prueba alternativa es la microperimetria, por su simplicidad y sensibilidad
alun mayor que electrorretinograma multifocal para detectar cambios funcionales

tempranos de la retina, y puede usarse como alternativa de deteccién "%,

Lo cual permite cuantificar en los pacientes con diabetes mellitus la existencia o ausencia
de cierto grado de discapacidad en la vision que preceden las lesiones vasculares
detectables asociados a la retinopatia diabética y sugieren que la diabetes compromete la
funcibn en las neuronas antes de que la barrera hematorretiniana se encuentre

comprometida 8.

Por lo que cobra importancia una evaluacion estructural de la retina neuro sensorial, y fue
hasta 2001 que Fujimoto et. al, desarrollaron el prototipo inicial de la tomografia de

coherencia Optica, un método basado en la interferometria. logrando la obtencién de



imagenes de las microestructuras tisulares en seres humanos.
En 2001 la tomografia de coherencia 6ptica de dominio tiempo la cual obtenia imagenes
de 15 micras de resolucion gracias a una rapida aceleracion de 400 A-scans por segundo
21.

En 2006 se presenta la tomografia de coherencia 6ptica de dominio espectral y con ello
un incremento en la calidad de las imagenes, gracias a que pasa de 400 a 50.000 A-
scans por segundo y una resolucion axial de 3 a 10 micras %
Las imagenes obtenidas son objetivas y reproducibles, nos permiten una evaluacion
cuali/cuantitativa del grosor retiniano y de sus capas, siendo de importancia el estudio de
la capa de células ganglionares y fibras nerviosas y los cambios estructurales en la

diabetes previo a la aparicion clinica de la retinopatia diabética 2.

Se ha demostrado que los pacientes sin retinopatia diabética o en un estadio leve tienen
una pérdida progresiva promedio del grosor neuro-retiniano de 0.54 pm al afio debido a la
neurodegeracion °. Esto quiere decir que en diez afios habria una pérdida de 5.4 pm

independiente a la presencia de dafio microvascular 2.

Demostrando un adelgazamiento de retina generalizado en el sector pericentral macular
en paciente con diabetes mellitus tipo 1 comparado con pacientes sin diabetes 2. Otros
estudios demostraron un adelgazamiento mayor en los 20 grados centrales de la retina en

pacientes con diabetes tipo 2 comparado con sujetos sanos .

La evidencia encontrada hasta el momento centrada en el estudio del grosor de la capa
de células ganglionares, la capa de células nerviosas, donde se evidencia un
adelgazamiento de las mismas en pacientes diabéticos sin retinopatia comparados a
pacientes sanos, en donde se observa el adelgazamiento en zonas centrales y periféricas
de la macula de predominio nasal correspondiente al haz papilomacular y en su

disposicion hacia el nervio Optico; esto con la finalidad de encontrar una guia
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estandarizada para poder determinar el grado de dafio, los primeros cambios y su utilidad

en el diagnoéstico y prondstico de los pacientes 26:27:28,

No es suficiente el estudio estructural de la retina, es necesario un entendimiento y
analisis de los plexos vasculares de la retina y su relacion a las capas de la retina. Por lo
gque desde hace ya mas de 50 afios el estudio de elecciéon fue la angiografia con
fluoresceina sddica, la cual no esta exenta de efectos secundarios derivados de la
inyeccion de colorante y con la que se obtiene una imagen bidimensional del flujo
retiniano.

En 2006 Makita et al. desarrollan los primeros angiogramas por tomografia de coherencia
Optica y para el 2011 Kim et al. desarrollan la Angio - tomografia de coherencia 6ptica®?.
El principio de Angio - tomografia de coherencia Optica se basa en determinar el flujo de
eritrocitos a través de los vasos sanguineos de la retina. Por lo que usa dos formas de
detectar estos cambios: Moteada o de intensidad, que detecta cambios de intensidad en
imagenes estructurales de la tomografia de coherencia Gptica y Variacién de fase, que

evallla cambios en la fase de una onda de luz 2230,

La informacion obtenida es procesada en diferentes algoritmos. Zeiss echa en mano del
algoritmo Microangiografia 6ptica OMAG por sus siglas en inglés, ZEISS Angioplex OCTA
genera mapas tridimensionales de alta resolucion de la microvasculatura de la retina y la
coroides. La generacién de imagenes de flujo microvascular en face utiliza un algoritmo
conocido como complejo de microangiografia OCT, que incorpora diferencias tanto en la
informacion de fase como de intensidad contenida en los escaneos B secuenciales

realizados en la misma posiciéon 2°%,

La informacion de un conjunto de datos volumétricos se muestra como un mapa de
profundidad de la retina codificado por color en el que se observan las microvasculaturas

de las capas superficiales, profundas y vasculares de la retina. Las capas microvasculares



gue representan el coriocapilar y la coroides restante también se pueden ver por separado
2930 | ogrando obtener datos de importancia como el tamafio de la zona avascular féveal,
densidad de vasos y perfusibn macular. Este Ultimo presenta una disminucién, que
aumenta conforme avanza el dafio por retinopatia diabética, se presenté también en
sujetos con diabetes tipo 2 sin evidencia clinica de retinopatia, aun cuando su grosor

retiniano y el area de su zona avascular foveal eran normales 3L

Se han descrito varios métodos basados en OCTA para medir la densidad de perfusion
vascular en el macula en ojos con DR: estos incluyen densidad de perfusion capilar
(CPD), densidad de vasos (VD), indice de flujo (FI), densidad de esqueleto (SD), densidad
de area de vasos (VAD), densidad de longitud de vasos (VLD) y densidad capilar indice

(CDI).

Kim y col. utilizaron Cirrus SD-OCT con Angioplex (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, EE.
UU.) Para cuantificar la densidad del esqueleto (SD) (medida de la longitud de los vasos
basada en una imagen OCTA esqueletizada) y la densidad de los vasos (VD) (la
proporcion de imagen que contiene la sefial OCTA en comparacion con el area total
fotografiada). Se utilizé un algoritmo de segmentacion automatizado para producir tres
capas: una capa retiniana superficial (SRL), una capa retiniana profunda (DRL) y una
capa retiniana exterior. El estudio mostro diferencias estadisticamente significativas en los
parametros cuando se compararon 0jos sanos con 0jos NPDR o PDR moderados-graves
y cuando se compararon ojos NPDR leves con ojos PDR moderados-severos. Sin
embargo, s6lo se observé una diferencia estadisticamente significativa entre la NPDR
sana y leve-moderada en el SRL. Una limitacion fue el numero de ojos excluidos del
analisis final debido a una calidad de imagen insuficiente: se tomaron imagenes de 116
ojos durante el periodo de estudio definido, y 14 de ellos fueron excluidos por este motivo.

(32)



JUSTIFICACION:

Estudios recientes con apoyo de OCT-A revelan la presencia de manifestaciones
vasculares en la retinopatia diabética como la disminucién de la densidad de capilares
perifoveales y la disminucién el grosor de la capa de células ganglionares, capa de fibras
nerviosas y capa limitante interna; Comprobando asi la teoria neurodegenerativa en la

retinopatia diabética, con involucro incluso del haz papilomacular.

Sin embargo, no se ha esclarecido si existe una relacion directa entre los cambios
vasculares que se observan en la enfermedad y los cambios neurodegenerativos que se

observan gracias a las nuevas tecnologias disponibles

Por lo que se pretende realizar un estudio para determinar si existe una correlacién entre
las modificaciones vasculares y nerviosas que se han encontrado presentes en la

retinopatia diabética.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢ Existe correlacién en la disminucion del indice de perfusién macular y el grosor de la

capa de células ganglionares de la retina en pacientes diabéticos con y sin retinopatia?

HIPOTESIS:

Existe una correlacion positiva entre el indice de perfusién macular y la disminucion del

grosor de células ganglionares de la retina en pacientes con y sin diabetes.

OBJETIVOS:

General:

Determinar la correlacién entre el indice de perfusion macular y el grosor de la capa de
células ganglionares de la retina en sujetos sanos y diabéticos con y sin retinopatia

diabética.



Objetivos particulares:

Identificar el indice de perfusiébn macular en sujetos sanos, sujetos con diabetes con y sin

retinopatia.

Identificar el grosor de la capa de células ganglionares en sujetos sanos, sujetos con

diabetes con y sin retinopatia.

Comprar el indice de perfusibn macular en pacientes sanos y diabéticos con y sin

retinopatia

Identificar si existe una correlacion positiva en la disminucion del grosor de células
ganglionares de la retina en pacientes diabéticos con y sin retinopatia y su posible utilidad

como marcador temprano de retinopatia diabética.

METODOLOGIA:

Disefio de investigacion

1. Observacional
2. Retrospectivo
3. Comparativo
4. Transversal

5. Abierto



POBLACION:

. Sujetos sanos.

. Sujetos con diabetes sin retinopatia

CRITERIOS DE INCLUSION:

. Ambos sexos.

. Pacientes sanos de 40 a 80 afios.

. Pacientes con diabetes mellitus de 40 a 80 afios con y sin retinopatia.

. Pacientes sin cirugia ocular previa.

. Pacientes con medios claros que permitan realizar una adecuada mediciéon por
HD-OCT.

. Pacientes sin enfermedad retiniana diferente a retinopatia diabética.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

. Pacientes con cirugia de retina previa.

. Pacientes con otra enfermedad ocular diferente de retinopatia diabética.
. Pacientes que no cuenten con medios 6pticos claros.

. OCT-A de mala calidad

. Antecedente de cirugia ocular previa



CRITERIOS DE EXCLUSION:

. OCT-A de mala calidad

VARIABLES

Variable independiente:

. Densidad de perfusiéon

Definiciéon conceptual: Cantidad de fluido que llega a la févea a través de los capilares.

Definicién operacional: Se identifica el area macular y se mide la densidad de perfusion en

porcentaje por medio de OCT-A

Escala de medicién: Numérica.

Unidad de medicion: Porcentaje.

Variables dependientes:

. Grosor de capas de células ganglionares y fibras nerviosas.

Definicion conceptual: Comprende el espesor de la retina neurosensorial delimitado por la

membrana limitante interna y la capa de fibras nerviosas.

Definicibn operativa: Se identifican y miden capas de la superficie intrarretiniana,

especificamente la capa de fibras nerviosas y capa de células ganglionares.

Escala de medicion: Numérica.

Unidad de medicién: Micras.
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DESCRIPCION OPERATIVA:

A todos los pacientes se determinara error refractivo objetivo con Autorrefractor Huvitz
HRK-7000%, posterior se tomara agudeza visual con su mejor correccion Optica y
utilizando cartilla de Snellen, se tomaran fotografias de fondo de ojo 45° bajo midriasis
farmacoldgica con Camara de fondo de ojo Visu Cam lite ZEISS y se realizaran
mediciones de grosor de capas de células ganglionares y fibras nerviosas, densidad
vascular, perfusion foveal y tamafio de zona avascular foveal con ZEISS HD-OCT

CIRRUS Angioplex, utilizando el algoritmo OMAG.

Los datos obtenidos se almacenaran en una base de datos Excel 2016 y se realizara el

analisis estadistico con el programa IBM SPSS Ver 26.

ANALISIS E INTERPRETACION ESTADISTICO:

Se medira la perfusion macular, el grosor de capas de células ganglionares y fibras

nerviosas en pacientes con y sin diabetes.

Para el analisis de las variables cuantitativas se calcularan los promedios y desviacién
estandar, para las variables cualitativas se expresaran en porcentajes y se calcularan los

intervalos de confianza del 95%.

Se determinara la correlacién entre el indice de perfusion y el grosor de capa de células
ganglionares mediante la prueba de correlacion Rho de Spearman en cada uno de los
grupos; en caso de que no muestren una distribucion normal se utilizara la prueba de

correlacion de Pearson. Se tomara como significativa el valor de p:<0.05.

Los datos se analizaran y almacenaran en equipo de cémputo proporcionado por la

institucion.
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RECURSOQOS:

Humanos:

Dos Investigadores y un Residente.

MATERIALES:

1 computadora con paqueteria Office 2016.

Software IBM SPSS Ver 26.

OCT de dominio espectral Cirrus HD-OCT 5000 y Angioplex OMAG, ZEISS.

Cartilla de Snellen.

Autorrefractor Huvitz HRK-7000a.

Camara de fondo de ojo Visu Cam lite, ZEISS.

RESULTADOS

Se revisaron 72 ojos de 72 sujetos, con edad de 20 a 77 afios (mediana 54.5, rango
intercuartilico 43-60); 42 pacientes eran del sexo femenino (58.3%); el tiempo de
evolucion de la diabetes fue de un mes a 18 afos (5, 2-12), diez pacientes padecian
hipertension arterial. Treinta y cuatro sujetos se asignaron al grupo 1y 38 al grupo 2; la
comparacion entre variables basales se presenta en la tabla I, en el grupo 2 fueron

mayores la mediana de edad y la proporcién de pacientes con hipertension arterial.
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Tabla 1. Comparacion de variables basales entre grupos (* U de Mann-Whitney, ** x2)

Variable Grupo 1 (n=34) Grupo 2 (n=38) p

Edad (afios) 46 56.0 0.005*
(33.7-60.5) (49.7-60.5)

Grosor del punto 250 250.5 0.513*

central (um) (237.5-268) (232-265.5)

Volumen macular 10.1 9.9 0.222*

(mm3) (9.9-10.5) (9.7-10.3)

Area de la zona 0.28 0.30 0.939*

avascular foveal (0.21-0.36) (0.19-0.38)

(mm2)

Perimetro del a 2.28 2.52 0.720*

zona avascular (2.02-2.76) (2.06-2.82)

féveal (mm)

Circularidad de la 0.68 0.63 0.172*

zona avascular (0.59-0.73) (0.49-0.70)

foveal (%)

Sexo femenino 18 24 0.3**

(52.9%) (63.2%)
Hipertension 0 10 0.001**
arterial (35.7%)

La distribucion de la densidad de perfusion se compara entre grupos en la tabla II; en el

grupo 2 se observo una tendencia hacia la disminucién en la densidad central y no hubo

cambios en las densidades temporal e inferior. El resto de los valores fue menor en el

grupo 2 que en el grupo 1.

Tabla 2. Comparacion de la densidad de perfusion entre grupos

Densidad de Grupo 1 (n=34) Grupo 2 (n=38) p*
perfusion (%)

Central 18.7 (13.9-22.5) 14.8 (11.8-19.9) 0.050
Interna 40.5 (37.0-41.6) 37.8 (35.9-39.3) 0.012
Completa 37.7 (34.4-39.2) 35.4 (33.1-37.0) 0.018
Superior 41.0 (36.4-41.8) 37.7 (33.7-39.5) 0.023
Temporal 40.3 (37.2-41.4) 39.2 (36.7-41.3) 0.55
Inferior 39.1 (37.2-41.8) 38.4 (35.3-39.6) 0.09
Nasal 39.7 (37.5-42.6) 37.6 (35.1-39.7) 0.01

* U de Mann-Whitney
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La distribucién del grosor de la capa de células ganglionares se compara entre grupos en

la tabla Ill. No se encontr6 una diferencia estadistica entre los valores de ambos grupos,

ni se observo alguna tendencia.

Tabla 3. Comparacion del grosor de la capa de células ganglionares entre grupos

Grosor de la capa
de células
ganglionares (um)

Grupo 1 (n=34)

Grupo 2 (n=38)

p*

Superior 83.0 (77.7-86.2) 82.5 (77.0-88) 0.91
Temporal superior 81.5 (77.0-86.0) 80.0 (77.2-84.0) 0.29
Temporal inferior 81.0 (76.7-86.0) 81.0 (74.0-85.0) 0.59
Inferior 79.0 (73.7-83.0) 79.0 (75.0-82.0) 0.93
Nasal inferior 81.0 (75.7-86.0) 79.5 (75.7-86.2) 0.74
Nasal superior 83.5 (78.8-88.5) 83.0 (77.7-88.2) 0.67

* U de Mann-Whitney

Las correlaciones entre la densidad de perfusién y el grosor de la capa de células

ganglionares en el grupo 1 se presentan en la tabla IV; a excepcién del sector nasal

superior, los restantes mostraron una correlacion discreta con las densidades de perfusion

interna y completa, y los grosores del sector inferior la presentaron con la densidad de

perfusion inferior.
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Tabla 4. Correlacién entre la densidad de perfusién por cuadrante y el grosor de la capa de células
ganglionares por sector en el grupo 1 (n=34, Rho de Spearman).

Densidad Grosor de la capa de células ganglionares
de Superior | Temporal | Temporal Inferior Nasal Nasal
perfusion superior inferior inferior | superior
Interna 0.388 0.357 0.403 0.416 0.426 240
(0.023)* (0.038)* (0.018)* (0.014)* (0.012)* | (0.172)
Completa 0.381 0.403 0.425 0.385 0.369 0.227
(0.026)* (0.018)* (0.012)* (0.024)* (0.032)* | (0.196)
Superior 0.316 0.274 0.325 0.354 0.299 0.211
(0.069) (0.117) (0.061) (0.040)* (0.085) (0.231)
Temporal 0.278 0.251 0.326 0.270 0.288 0.182
(0.111) (0.152) (0.060) (0.122) (0.099) (0.303)
Inferior 0.323 0.304 0.358 0.365 0.368 0.203
(0.062) (0.081) (0.037)* (0.034)* (0.032)* | (0.249)
Nasal 0.442 0.409 0.500 0.452 0.394 0.268
(0009) (0.016)* (0.003) (0.007) (0.021)* | (0.126)

*: Significativo

Las correlaciones entre la densidad de perfusion y el grosor de la capa de células

ganglionares en el grupo 2 se presentan en la tabla V. Por la disminucién de la densidad

de perfusion en este grupo, solo se conservaron las correlaciones entre las densidades de

perfusion interna y completa y el grosor de los sectores inferior y temporal, en los cuales

la densidad de perfusién no difirié entre los grupos.
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Tabla 5. Correlacion entre la densidad de perfusion por cuadrante y el grosor de la capa de células
ganglionares por sector en el grupo 2 (n=38, Rho de Spearman).

Densidad Grosor de la capa de células ganglionares
de Superior | Temporal | Temporal Inferior Nasal Nasal
perfusion superior inferior inferior | superior
Interna 0.137 0.266 0.388 0.336 0.1 0.051
(0.412) (0.107) (0.016)* (0.039)* (0.552) (0.760)
Completa 0.131 0.244 0.384 0.326 0.102 0.048
(0.433) (0.140) (0.017)* (0.046)* (0.542) (0.777)
Superior 0.194 0.234 0.344 0.296 0.075 0.074
(0.243) (0.157) (0.034)* (0.071) (0.653) (0.659)
Temporal 0.142 0.261 0.403 0.339 0.225 0.080
(0.395) (0.114) (0.012)* (0.038)* (0.175) (0.634)
Inferior 0.009 0.152 0.252 0.216 -0.027 -0.052
(0.955) (0.364) (0.127) (0.193) (0.873) (0.756)
Nasal 0.038 0.112 0.157 0.204 0.131 0.047
(0.819) (0.503) (0.357) (0.218) (0.433) (0.781)

*: Significativo

DISCUSION:

Se encontré una reduccién de la densidad de perfusién en pacientes con diabetes sin
retinopatia, sin que existieran diferencias en el grosor de la capa de células ganglionares,
con respecto a sujetos sanos. La disminucién de la densidad de perfusion fue mas
acentuada en los cuadrantes superior y nasal, lo cual fue suficiente para reducir tanto la
densidad de perfusién interna como la completa.

Los valores de grosor de la capa de células ganglionares por sector en sujetos sin
diabetes fueron semejantes a los reportados por Lee en un estudio coreano; los valores
en sujetos con diabetes sin retinopatia fueron mayores a los que reporté este autor, con el
mismo equipo.? Esto se puede explicar por el tiempo de evolucién de la diabetes mayor a

10 afios llevando a que en ellos se encontrara una reduccion del grosor de la capa de
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células ganglionares; otra explicacion podria ser una variable poblacional, ya que se han
reportado diferencias interraciales del grosor de la capa de células ganglionares. 33

En los sujetos sin diabetes se encontr6 una correlacion débil entre la densidad de
perfusion interna con el grosor de la capa de células ganglionares en la mayoria de los
sectores; demostrando que la modificacion de la densidad de perfusién no explica en una
proporcion considerable las modificaciones del grosor de la capa de células ganglionares.
Esto se confirmd al evaluar las correlaciones en el grupo 2: la reduccion de la densidad de
perfusién elimind la correlacion con el grosor de la capa de células ganglionares, excepto
en los sectores donde no hubo reduccion.

Kim y cols. reportaron una correlacion fuerte entre la pérdida de grosor de la capa de
células ganglionares y cuatro parametros de angiografia por tomografia de coherencia
Optica en sujetos con diabetes, sin retinopatia o con retinopatia diabética no proliferativa;
su estudio mostré cambios progresivos a partir de un grupo que tenia ya reduccién tanto
del grosor de la capa de células ganglionares como de la densidad de perfusion, medidas
con el mismo equipo que empleamos en este estudio. **

En nuestro estudio solo evaluamos pacientes sin retinopatia diabética, lo cual explicaria
gue no se encontraran cambios en el grosor de la capa de células ganglionares, aun
cuando la densidad de perfusion hubiera disminuido. Tampoco encontramos las
correlaciones que el mismo grupo reportd con la zona avascular foveal, ** porque en este
estudio las medidas de esta estructura no fueron diferentes entre los grupos.

Aunque en disefio del presente estudio fue transversal, la reduccién en la densidad de
perfusion se presentd antes que la reduccion del grosor de la capa de células
ganglionares y, para la etapa de progresion del dafio por diabetes, la correlacién entre
ambas variables no fue suficiente para explicar los cambios de una a partir de la otra; esto
no representa que la disminucion en la densidad de perfusion no altere a las células
ganglionares, sino que la reduccién encontrada al momento no alcanz6 a reducir el grosor
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de esa capa neural. Otra explicacion podria que los pacientes estudiados pertenecieran a
un grupo donde la alteracién vascular precede al dafio neural, como lo plantearon Simo6 °
y Marques. 3¢

En este estudio no se encontr6 un aumento significativo de los parametros de la zona
avascular foveal en los pacientes con diabetes, que ha sido un hallazgo comun en los
estudios que reportan cambios en el grosor de la capa de células ganglionares; *-*8 esto
podria deberse a que la densidad de perfusién central tampoco mostré una reduccion
estadistica.

Rosen ha propuesto que un cambio muy temprano en la diabetes es un aumento en la
densidad de capilares perfundidos como mecanismo compensatorio, particularmente los
mas cercanos a la zona avascular féveal,® si este fuera el caso en los ojos de nuestro
estudio, probablemente estarian en una etapa previa a la disminucion del grosor de la
capa de células ganglionares, pero confirmarlo requeriria otro tipo de analisis.

La reduccién de la densidad de perfusion fue suficiente para mostrar una diferencia
estadistica, pero el umbral requerido para encontrar una reduccién del grosor de células
ganglionares aun se desconoce; ello requerird evaluar pacientes sin retinopatia diabética
cuyo tiempo de evolucién de la diabetes sea mayor, ya que la asociacion entre una
reduccion de ambas variables en pacientes con retinopatia diabética esta ya establecida
por distintos estudios. 10:40-42

Una variable que pudiera haber modificado los resultados del estudio es la edad, que fue
mayor en los pacientes con diabetes; sin embargo, el efecto que podria haberse
presentado es una pérdida de células ganglionares, lo cual no tuvo efecto sobre el grosor
encontrado; otra podria ser la hipertension arterial, pero en pacientes que la padecen la
caracteristica que se asocia con una duracion prolongada de la enfermedad es la

disminucién del grosor de la capa de células ganglionares. 4
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Una fortaleza del estudio fue la medicion de la densidad de perfusion por cuadrantes, que
permitié identificar las regiones de la parafévea que se afectaban y correlacionarlas con
las mediciones del grosor de la capa de células ganglionares. Una potencial limitacion
podria ser el tamafio de la muestra, sin embargo, esta muestra fue capaz de encontrar
diferencias estadisticas en la densidad de perfusion a pesar de que el grosor de capa de

células ganglionares no se modificara.

CONCLUSION:
En pacientes con diabetes sin retinopatia no se encontré una correlacion fuerte entre el
grosor de la capa de células ganglionares y la densidad de perfusion, porgue la densidad

disminuyd y el grosor no cambié significativamente con respecto a sujetos sin diabetes.
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ASPECTOS ETICOS:

Apegado a lineamientos sefalados en el articulo 17 del reglamento de la Ley general de

salud en materia de investigacion.
Apegado a los lineamientos descritos en la declaracién de Helsinki.

Se trata de un estudio sin riesgo, debido a que s6lo se usaran datos e informacion

obtenida previamente de los pacientes.

ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD:

El proyecto no altera la bioseguridad del paciente.
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