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RESUMEN 

 

 

Objetivos: Determinar la correlación entre los niveles de glicemia en ayunas y 

hemoglobina glicosilada (HbA1c) con el grosor macular central (GMC) a través de 

tomografía de coherencia óptica (OCT) en pacientes con diabetes mellitus. 

 

Métodos: Investigación de corte transversal, observacional, descriptivo y correlacional. Se 

estudiaron 52 pacientes (104 ojos) diabéticos con edades entre 25 y 70 años a los que se les 

realizó examen oftalmológico completo. Se indicó realización a cada uno de prueba de 

glicemia en ayunas y HbA1c, posteriormente se tomó OCT macular. Se tuvo un grupo 

control de pacientes no diabéticos de 25 a 70 años a los que se le tomó OCT macular para 

comparar el grosor macular obtenido en los diabéticos.   

 

Resultados: GMC es mayor en pacientes diabéticos (277,10 ± 11,12) en comparación con 

el grupo de pacientes sanos OD (234,37 ± 3,51) siendo estadísticamente significativa. El 

promedio de glicemia basal y HbA1c fue mayor  en el grupo de diabéticos sin tratamiento, 

con respecto al resto de grupo, a diferencia del  GMC que el promedio mayor en ambos 

ojos fue en pacientes tratados con insulina.El promedio de glicemia basal y hemoglobina 

glicosilada fue mayor entre las AVc/c 20/20 y 20/70, a diferencia del GMC cuyo  mayor 

promedio lo presentaron los pacientes con AVc/c 20/100 y 20/150. 

 

Conclusiones: No se observó una relación entre los niveles de HbA1c, la glicemia basal y 

el GMC de los pacientes diabéticos medido por OCT, siendo una relación inversamente 

proporcional. 

 

Palabras claves: Grosor, Macular, OCT, HbA1c, Glicemia.  
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ABSTRACT 

 

Purpose: To determine the correlation of the levels between the fasting glucose and the 

glycosylated hemoglobin (HbA1c) with the central macular thickness (CMT), using optical 

coherence tomography (OCT) in patients with diabetes mellitus. 

 

Methods: Descriptive, observational, correlational and cross-sectional type study. 52 

diabetic patients (104 eyes) between the ages of 25 and 70 years were studied, and a 

complete eye examination was performed to the group. It was arranged the performing of a 

fasting glucose test and HbA1c to each patient, and subsequently, a macular OCT 

measurement. There was a control group of non-diabetic patients with ages between 25 to 

70 years who were measured with macular OCT in order to compare it with the macular 

thickness obtained in the diabetic group. 

 

Results: CMT is higher in diabetic patients (277.10 ± 11.12) in comparison with the group 

of healthy patients OD (234.37 ± 3.51) being statistically significant. The average of fasting 

glycemia and HbA1c was higher in the previously untreated diabetic group, compared to 

the rest of the group; unlikely to the CMT which the highest average, in both eyes, was in 

patients with insulin treatment. The average of fasting glycemia and glycosylated 

hemoglobin was higher among the AVc/c 20/20 and 20/70, unlike the CMT which the 

higher average is in patients with AVc/c 20/100 and 20/150. 

 

Conclusions: There was no correlation between the levels of HbA1c, fasting glycemia and 

CMT in diabetic patients measured with OCT demonstrating an inverse relationship.  

 

Keywords: Fasting glucose (FG), Glycosylated hemoglobin (HbA1c), Central Macular 

Thickness (CMT), Optical Coherence Tomography (OCT), Diabetes Mellitus (DM). 
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INTRODUCCIÓN 

 

Planteamiento del Problema  

La diabetes mellitus (DM) es una de las principales causas de discapacidad visual y 

ceguera en los países desarrollados.
(1) 

La prevalencia global de diabetes en 2010 fue de 284 

millones de personas en el mundo que constituyen alrededor del 6,4% de la población 

mundial.
(2)

 Una de sus principales complicaciones, la retinopatía diabética (RD), se sitúa 

entre las más importantes causas de afectación visual, junto al glaucoma y a la 

degeneración macular relacionada con la edad.
(3) 

El riesgo de los pacientes diabéticos de 

quedar ciegos oscila entre 25 y 50 % más que en los sujetos no diabéticos. La RD es la 

causa más importante de nuevos casos de ceguera en Estados Unidos.
(4) 

El 50 % de todos 

los pacientes diabéticos tiene RD 10 años después del diagnóstico de DM. Más del 80 % de 

todos los pacientes con DM tiene alguna forma de RD a los 15 años del diagnóstico 

clínico.
(5)

    

El control glicémico es crítico en el manejo de la DM y puede ser evaluado a través 

de niveles de glicemia en ayunas y controles periódicos de los niveles de hemoglobina 

glicosilada (HbA1c). The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy 

(WESDR) demostró que mientras más altos sean los valores de HbA1c aumenta la 

incidencia de edema macular diabético (EMD) dentro de los siguientes diez años. Se ha 

demostrado que el control intensivo de la glicemia y la reducción de los niveles de HbA1c 

están asociados con la disminución de los índices de desarrollo y progresión de RD y 

EMD.
(6)
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El edema macular (EM) constituye la causa más común de disminución de la 

agudeza visual (AV) central en pacientes con RD; este postulado es básico, 

fundamentalmente para las formas no proliferativas (RDNP) de dicha enfermedad. Su 

origen es multifactorial. Se plantea la existencia de una alteración del mecanismo de bomba 

retino-coroideo y ruptura de la barrera hematorretiniana (BHR) interna (endotelio vascular 

retiniano). Esta ruptura condiciona un acúmulo de fluidos al nivel de la plexiforme externa 

y la nuclear interna. 
(7)

     

El Estudio de Control y Complicaciones de la Diabetes (DCCT) y el Estudio 

Prospectivo de Diabetes del Reino Unido (UKPDS),demostraron que el control intensivo de 

glicemia y la reducción de los niveles HbA1c están asociados con una disminución en las 

tasas de desarrollo y progresión de la retinopatía diabética, sin embargo, en estos estudios, 

el edema macular fue evaluado a través de fotografías estereoscópicas del fondo de ojo, lo 

que hace difícil la detección de cambios moderados en el espesor macular y el edema 

macular subclínico (EMS). 
(6)

    

Gracias al uso de la tomografía de coherencia óptica (OCT), actualmente se puede 

estudia r mejor la estructura de la mácula, detectando incrementos mínimos en el espesor 

macular que no se ven con la biomicroscopía. 
(6)

    

El presente estudio tiene como objetivo determinar la correlación entre los niveles 

de glicemia en ayunas, HbA1c y el espesor macular central a través de OCT en pacientes 

con diabetes mellitus. 

 

 

 

 

www.bdigital.ula.ve

C.C Reconocimiento



3 
 

JUSTIFICACIÓN  

 

Se ha descrito un alto porcentaje de ceguera a nivel mundial como consecuencia de 

la diabetes mellitus, siendo una de sus complicaciones más frecuente en la Unidad Docente 

Asistencial de Oftalmología de IAHULA, la retinopatía diabética. 

 

La afluencia de pacientes diabéticos que acuden tanto a consulta de primera como a 

control oftalmológico es cada vez más frecuente; desafortunadamente, no se cuenta con 

cifras que permitan constatar desde un punto de vista estadístico esta realidad. En 

contraparte, el estudio de los niveles de hemoglobina glicosilada y la tomografía de 

coherencia óptica son herramientas diagnósticas a las que tenemos acceso de forma gratuita 

en este centro de salud, lo que facilita la obtención de una muestra poblacional 

representativa.  

 

Al conocer los niveles glicemia en ayunas y de hemoglobina glicosilada se tiene una 

aproximación a la realidad del control metabólico del paciente en los últimos 90 días, 

aunque hasta ahora no se ha podido demostrar la influencia de estos sobre las mediciones 

del espesor macular en nuestra población; el hecho de estudiar la relación que hay entre los 

mismos podría ayudar a situarlos como valores predictivos de  patología macular.  

 

Actualmente, en la población venezolanas no se han registrado estudios que 

evidencien el valor promedio normal del grosor macular por OCT y menos aún que lo 

relacionen con cifras de hemoglobina glicosilada y glicemia basal de pacientes adultos 

diabéticos. 
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OBJETIVOS 

 

Objetivo general: 

  

 Determinar la relación de los niveles de hemoglobina glicosilada y glicemia en 

ayunas en pacientes diabéticos con el espesor macular central medido por tomografía de 

coherencia óptica (OCT). 

 

Objetivos Específicos: 

1. Correlacionar los niveles de Hemoglobina Glicosilada con el espesor macular 

central obtenido por OCT de pacientes diabéticos. 

2. Comparar los niveles de Glicemia en Ayunas con el espesor macular central 

obtenido por OCT de pacientes diabéticos. 

3. Relacionar la agudeza visual corregida con el espesor macular central en 

pacientes diabéticos. 

4. Describir los hallazgos maculares encontrados en pacientes diabéticos. 

5. Determinar las medidas de espesor macular central promedio en grupo de 

pacientes sanos. 

6. Comparar el espesor macular central medido por OCT de pacientes diabéticos 

con grupo control de pacientes sanos. 

7. Describir la frecuencia de retinopatía diabética en pacientes diabéticos. 
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CAPÍTULO II  

 

 MARCO REFERENCIAL  

 

 A continuación se hará una descripción teórica de los conceptos involucrados en la 

investigación y posteriormente de los antecedentes. 

 

Marco Conceptual 

 En esta sección se establecerá la teoría conocida sobre el área macular, la 

tomografía de coherencia óptica, diabetes mellitus, glicemia en ayunas y la hemoglobina 

glicosilada. 

Mácula 

El área macular es una zona redonda en el polo posterior de 5.5mm de diámetro. Es 

la única zona de la retina que tiene más de una capa de células ganglionares. Se encuentra 

formada por la fóvea en el centro de la mácula con un diámetro de 1.5mm; dentro de ésta la 

fóveola con un diámetro de 0.35mm, que es la parte más delgada de la retina debido a que 

no cuenta con células ganglionares y únicamente tiene conos y bastones. 
(8)

    

Dentro de la mácula se encuentra el área avascular foveal de aproximadamente 

0.4mm de diámetro, localizada entre fóvea y fóveola, que puede determinarse por medio de 

fluorangiografía; y por último el umbo; que corresponde a una mínima depresión en el 

centro de la fóveola y que corresponde al reflejo foveolar; el área parafoveal rodea la fóvea, 

conformada por un anillo de 0.5mm de ancho, zona en la que las capas de células 

ganglionares, nuclear interna y plexiforme externa son gruesas; por fuera de ésta se 

encuentra el área perifoveal de 1.5mm.
 (8)

    

Desde el nacimiento sabemos que existen pocas modificaciones oculares, 

principalmente en la retina; cambios mínimos que se producen máximo entre los 6 y 8 años 

de edad. Con base en estudios histopatológicos, el grosor macular es diverso, con un grosor 

mayor en el margen foveal de 0.23 mm y aproximadamente desciende a 0.10 mm en el 

umbo. 
(9)
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Las alteraciones maculares por la edad involucran la función, estructura e irrigación. 

Los factores genéticos y ambientales pueden modificar o acelerar los cambios por la edad. 

Algunos de estos se ven influenciados por hormonas sexuales, que puede provocar 

diferencias relacionadas al sexo, como se observa con la mayor prevalencia de 

degeneración macular relacionada a la edad y agujeros maculares en mujeres, sugiriendo 

que la retina de las mujeres es más delgada y más vulnerable. Sin embargo, existen pocos 

reportes sobre estas diferencias que justifiquen las hipótesis sobre las variaciones del grosor 

macular promedio relacionado a la edad y sexo.
 (10)

  En lo correspondiente a los grupos 

étnicos sí hay diferencias en los grosores maculares, presentando un mayor grosor en 

pacientes de raza blanca que de raza negra.
(11)

 

Para valorar el área macular existen diversos auxiliares de diagnóstico, dentro del 

que se encuentran la fluorangiografía, la tomografía de coherencia óptica, el 

electrorretinograma y el electrooculograma; los cuales a través de los años han tenido una 

evolución importante. La evaluación del grosor retiniano o macular es parte importante en 

la valoración oftalmológica y de gran utilidad en el diagnóstico, manejo, seguimiento y 

pronóstico de muchas patologías oculares, como en la retinopatía diabética, edemas 

maculares, distrofias retinianas, agujeros maculares, maculopatía relacionada a la edad, 

etc.
(12)

 

En décadas pasadas la única forma de realizar valoración era clínica por 

fundoscopía, siendo subjetivo el seguimiento de las patologías. El auxiliar de diagnóstico de 

interés para este estudio es la tomografía de coherencia óptica (OCT), de importancia en la 

valoración por medio de imágenes para determinar el grosor retiniano y alteración de las 

distintas capas de la retina, incluyendo la coroides y vítreo, siendo no invasivo y recordando 

que éste no excluye la utilización de otros auxiliares y van a depender de la patología 

ocular.
 (12)

 

El EMD es la causa más frecuente de pérdida de visión entre los pacientes con 

retinopatía diabética. Se caracteriza por la  acumulación de líquido extracelular en la 

plexiforme externa y la capa nuclear interna de la retina. Este líquido proviene del 

compartimento  intravascular y su flujo, como en el resto de los tejidos del organismo, está  

modulado por el balance entre la presión hidrostática y la presión oncótica.  Sin embargo, 

en la retina existe otra estructura, que es la barrera  hematorretiniana (BHR), que también 
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actúa regulando la permeabilidad vascular. Esta BHR se divide en dos partes, una interna 

formada por el endotelio vascular de la retina y otra externa, que la constituyen las uniones 

estrechas de las células del epitelio pigmentario de la retina (EPR).
 (13)

 

La patogenia del EMD es complejo y multifactorial. El principal mecanismo que 

conduce al acúmulo extracelular de líquido en la retina es la disrupción de la BHR. La 

permeabilidad de ambos componentes puede estar aumentada en los pacientes diabéticos, 

sin embargo, la BHR interna es el principal sitio de fuga vascular que ocasiona el edema 

macular diabético.
 (14)

 

Varios son los mecanismos relacionados con la disrupción de la BHR: 

- Pérdida de pericitos, lo cual genera un debilitamiento focal de la pared capilar 

llevando a la formación de microaneurismas y a un aumento de la permeabilidad vascular. 

- Pérdida de células endoteliales en la vasculatura retiniana 

- La hiperglicemia crónica genera la formación y acumulación de productos 

glicosilados terminales, lo cual lleva a un aumento en la producción del factor de 

crecimiento del endotelio vascular (VEGF). El VEGF además de ser una sustancia con 

capacidades angiogénicas tiene una importante actividad permeabilizante y actuaría 

aumentando la permeabilidad de la BHR, facilitando la extravasación de líquido del 

compartimiento intravascular. 

- Los altos niveles de insulina, que se generan al realizar una terapia insulínica 

intensiva aguda, incrementan los niveles de VEGF, aumentando la permeabilidad de los 

vasos retinianos, incrementando el volumen macular.  

- La hipoxia retiniana generada por la oclusión capilar y la vasoconstricción 

corresponde a otro factor implicado en el aumento de la producción de VEGF. 
(14)

 

 

Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) 

El estudio de OCT al ser una prueba diagnóstica no invasiva, con imágenes en vivo 

con resolución cercano a las imágenes realizadas por cortes histológicos; nos ayuda al 

diagnóstico más preciso.
(10)

  

En 1991 se introdujo la Tomografía de Coherencia Óptica (OCT por sus siglas en 

inglés – Optical Coherence Tomography) para la evaluación de la retina y del nervio 

óptico; en 1995 se utilizó por primera vez para la práctica clínica el TD-OCT (Time-
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Domain OCT) en patologías maculares, siendo un estudio de rutina para la medición del 

grosor retiniano.
(5)

 El TD-OCT utiliza escaneo por interferometría y una luz infrarroja de 

820nm separada en dos objetivos, y dependiendo de la separación de ambos es la formación 

del grosor de las imágenes.
(15)

  

El OCT 1 (Carl Zeiss Meditec, Humphrey Division, Dublin, California, USA), fue 

el primer modelo disponible con resolución axial de 15 μm a una velocidad de 100 

imágenes por segundo. En el 2002 apareció el OCT 3000 (Stratus OCT, Carl Zeiss 

Meditec), con resolución axial de 10 μm a velocidad de 400 imágenes axiales por 

segundo.
(12)

 

Posteriormente en el año 2004 apareció el FD-OCT (Frequency-Domain OCT) con 

resolución de imágenes 5 veces mejor y 100 veces más rápido que el TD-OCT; el Stratus 

OCT (Carl Zeiss Meditec, Inc. Dublin, CA) utiliza 6 líneas radiales que se cruzan para el 

escaneo macular y medición del grosor macular. Recientemente el SD-OCT (Spectral-

Domain OCT) incorpora “eye tracking” para evitar falta de fijación del paciente durante el 

estudio y que las mediciones sean confiables y siempre de la misma zona.
(12)

 

La cámara del OCT de dominio espectral (Spectralis, Heidelberg Engineering, 

Vista, California, USA) utiliza un dispositivo de fijación central para la fóvea del paciente. 

El operador monitoriza independientemente la estabilidad de la fijación por medio de una 

cámara infrarroja. El Spectralis (Heidelberg Engineering, Vista, California, USA) toma 

imágenes axiales y transversales de 7 a 10 μm respectivamente. Las imágenes se producen 

por medio de la utilización de 6 scaners radiales maculares y angulares con el mismo 

espaciado y 20 líneas tramadas con separación de 200 μm. El análisis de las imágenes es 

100 veces más rápida que con el OCT de dominio de tiempo. .
(12)

  

Las imágenes cuadriculadas son analizadas por medio de un software que registra 

los dos bordes mayores de cada tomograma, uno a nivel de la interface vítreo-retiniana, la 

segunda a nivel del complejo membrana basal del epitelio pigmentado de la retina-

membrana de Bruch. Con la información anterior, se genera un grosor retiniano entre 

ambas interfaces en el eje X. Otra ventaja del OCT de dominio espectral es la velocidad de 

toma de imágenes mayor que el OCT de dominio de tiempo.
(16)

 Por medio de estas dos 

especificaciones (eye tracking y las imágenes de alta resolución) se disminuye los artefactos 

en los estudios.
(17)
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Existen diferentes opciones en el OCT de dominio espectral para poder realizar la 

valoración y mediciones del grosor retiniano y macular, uno de los principales está basado 

en la rejilla del “Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) que da promedios 

numéricos de las mediciones de cada uno de los nueve subcampos.
(18)

 Está formada por un 

círculo central y dos anillos concéntricos, un interno y un externo con un radio de 1mm, 

3mm y 6mm respectivamente. El grosor dentro del círculo central es definido como el 

grosor foveal central, mientras que el punto central que es dado por el promedio de los 6 

scaners radiales corresponde con el grosor foveolar. Actualmente los valores de referencia 

normales del grosor retiniana macular están basados en los estudios realizados con el OCT 

de dominio de tiempo (Stratus OCT, Carl Zeiss Meditec, Inc. Dublin, CA). 
(19)

 

 

Medición del espesor macular por OCT 

Dentro de la bibliografía se encuentran varios estudios sobre la valoración macular 

por medio de los distintos modelos de OCT, encontrando que en adultos es fácilmente 

reproducibles las mediciones; Alamouti y colaboradores valoraron 100 pacientes con una 

media de 39.5 años, con OCT 2000, encontrando una alta reproducibilidad para la medición 

del grosor macular no siendo así para el grosor peripapilar de la capa de fibras nerviosas 

Wong y colaboradores reportaron alta reproducibilidad en la valoración del grosor macular 

en 117 pacientes adultos con una media de 40.6 años con OCT 2000.
(20)

 

 

El-Ashry y colaboradores valoraron 100 británicos sanos (200 ojos) para poder 

corroborar la simetría interocular por medio de OCT y obtener los valores estándares del 

grosor macular y foveal. Se encontró que no existe diferencia estadísticamente significativa 

entre ambos ojos y se establecen los valores de referencia del grosor foveal mínimo, grosor 

foveal promedio, volumen total foveal y macular en británicos sanos.
(16)

  

 

Leung et. al. publicaron una comparación sobre el grosor macular entre el OCT de 

dominio de tiempo (Stratus OCT, Carl Zeiss Meditec, Inc. Dublin, CA) y OCT de dominio 

espectral (3D OCT), encontrando en 35 pacientes sanos una variabilidad baja en ambos 

OCT y una reproducibilidad mejor el OCT de dominio espectral.
(21)
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En la actualidad existen algunos estudios de pacientes sanos valorados con el OCT 

de dominio espectral; Menke y colaboradores valoraron la reproducibilidad de las 

mediciones del grosor retiniano con base en las áreas de ETDRS en 41 ojos de 41 pacientes 

sanos.
(18)

 Sandeep y colaboradores se enfocaron en establecer criterios de grosor macular en 

SD-OCT en pacientes americanos con rango de edad de 20 a 84 años, con un grosor puntal 

central de 227.3 μm y grosor central de 270.2 μm, concluyendo que el grosor del subcampo 

central normal es menor de 315 μm.
(19)

 Legarreta y colaboradores en el 2008 publicaron un 

estudio de pacientes normales valorados por el Cirrus HD-OCT(Carl Zeiss Meditec, Inc.) 

con resolución de 5 μm axiales incluyendo 50 pacientes demostrando la ventaja de esta 

generación de OCT de dominio espectral, con mejor resolución y la mayor calidad 

anatómica, por ende, mejor detección de patologías retinianas.
(22)

 

 

Diabetes Mellitus (DM) 

La diabetes mellitus (DM) se reconoce como el conjunto de trastornos heterogéneos 

que tienen como elementos comunes la hiperglicemia crónica, junto con alteraciones del 

metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas, producto del defecto en la secreción 

de insulina, su acción o ambas, lo que ocasiona el desarrollo de complicaciones 

microvasculares como retinopatía, nefropatía y neuropatía, además del aumento del riesgo 

de enfermedad macrovascular.
(23) 

Se presenta clínicamente con poliuria, polidipsia, 

polifagia, visión borrosa y pérdida de peso. 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabólica multiorgánica 

caracterizada por un estado de hiperglucemia mantenida, que ocasiona complicaciones 

agudas y crónicas (macro/microvasculares y neuropáticas). Es una de las enfermedades con 

mayor impacto sociosanitario, no sólo por su elevada prevalencia, sino también por la 

morbimortalidad asociada. .
(24)

 

En 1985 se estimaba que 30 millones de personas en todo el mundo padecían DM, 

en el año 2000 ya existían más de 150 millones, y para el 2025 se espera que la cifra 

aumente a 380 millones.
(25)

 Así, la DM tipo 2 se ha convertido en una de las principales 

amenazas para la salud humana en el siglo XXI. En 1921, el Dr. Elliot Joslin mostraba ya 

su preocupación porque, según sus cálculos, en tres décadas la DM se había duplicado. 
(26)
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 La prevalencia de diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 aumenta a escala mundial, pero la 

de diabetes tipo 2 lo hace con mucha mayor rapidez, debido al incremento en la frecuencia 

de obesidad y la disminución de los niveles de actividad física con la industrialización 

progresiva, ello sucede en casi todas las naciones.
(27)

 

Con base en las tendencias actuales, se ha calculado para los próximos 20 años un 

aumento del 42% (desde 51 hasta 72 millones) en países desarrollados, y del 170% (desde 

84 hasta 228 millones) en los países en vías de desarrollo. Con este aumento rápido y 

sustancial de la prevalencia de DM tipo 2 documentado en todo el mundo, la palabra 

epidemia es cada vez más utilizada en el contexto de la DM y la obesidad. 
(28)

 

Los criterios postulados para el año 2013 de la American Diabetes Association para el 

diagnóstico de diabetes son: 

 Hemoglobina Glicosilada  > 6.5%.  

 Glucemia en ayunas (GA) ≥ 126 mg/dl (7 mmol/L). El ayuno se define como la no 

ingesta calórica durante por lo menos 8 horas. 

 Glucemia 2 horas postprandial (GP) ≥200 mg/dl (11.1 mmol/L) durante la prueba de 

tolerancia oral a la glucosa (PTOG). La prueba debe ser realizada con las 

indicaciones de la OMS, con una carga de hidratos de carbono equivalente a 75 g 

glucosa anhidra disuelta en agua. 

 Glucemia al azar ≥200 mg/dl (11.1 mmol/L) en un paciente con síntomas clásicos 

de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia. 

 En ausencia de hiperglucemia inequívoca, el resultado debe ser confirmado por 

repetición de la prueba. 
(29)

 

 

Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) 

La definición operativa de hemoglobina glicosilada (HbA1c) es una heteroproteína 

que se caracteriza por la presencia de una molécula de hidrato de carbono a nivel del 

residuo de valina. La glucosilación de la hemoglobina es un fenómeno adquirido, no 

enzimático, irreversible, que se produce progresivamente durante los 120 días de la vida del 

hematíe. La importancia de esta glicosilación es directamente proporcional a la 

concentración media de glucosa intraeritrocitaria y no obedece a ninguna regla genética. Al 

estar glicosilada la hemoglobina aumenta su afinidad por el oxígeno, lo que podría 
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disminuir la oxigenación de los tejidos. La HbA1c se forma lenta y continuamente a lo 

largo de la vida del hematíe, de forma que los hematíes más jóvenes contienen menos que 

los más viejos. El valor cuantitativo de la HbA1c representa un balance entre estos distintos 

contenidos, y ofrece una medida integrada de los niveles séricos de glucosa que han 

interactuado con estos hematíes durante varias semanas previas al análisis. En este punto 

reside el principal valor clínico de este parámetro. 
(30)

 

La verdadera utilidad clínica de la Hb glicosilada es para valorar el estado de 

compensación del diabético, pues es independiente del valor de glucemia en un momento 

dado, la Hb A1c nos informa del grado de compensación en las 6-8 semanas anteriores. 

Cifras superiores al 6,5 por 100 de la Hb total indica una mala compensación, existiendo 

proporcionalidad directa entre los valores altos y el mal grado de compensación. Un estricto 

control metabólico que se aproxime lo más posible al del sujeto normal es fundamental para 

retrasar la aparición de  las complicaciones crónicas de la enfermedad. 
(30)

 

Actualmente se disponen de dos parámetros de gran utilidad en el control de la 

diabetes, la glucemia, que es un dato puntual del estado del paciente, y la HbA1c, que nos 

ofrece una integración de los niveles de glucemia durante varias semanas previas a la 

extracción. 
(30)

  

Un análisis epidemiológico de la data del Estudio Prospectivo de las implicaciones 

de la diabetes en el Reino Unido (UKPDS) mostró una continua relación entre el riesgo de 

complicaciones microvasculares y la glicemia, de tal manera que por cada punto porcentual 

que disminuye la HbA1c (por ejemplo, de 8 a 7%), hay una reducción de 35% en el riesgo 

de complicaciones microvasculares.  
(31)

 

Ling Yeung y colaboradores en 2010, demostraron que los niveles crónicos de 

HbA1c están relacionados con el espesor y volumen macular de los pacientes. Existen dos 

mecanismos que podrían explicar esta relación. En primer lugar, la cantidad anormal de 

fluido que puede acumularse por la hidratación osmótica del tejido retiniano durante  

hiperglucemia de larga duración y en segundo lugar, la hemodinámica macular puede estar 

sujeta a cambios como resultado del daño microvascular y disfunción de la autorregulación. 

Esto se vio avalado por un estudio reciente en el que se observó la reducción de la 

velocidad del flujo sanguíneo macular en pacientes con diabetes. 
(6)
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Glicemia basal en ayunas 

Es la medida de los niveles de glucosa en la sangre, la prueba tiene valor en las 

condiciones en que se toma la muestra sanguínea, en condiciones basales (en ayunas), 

postprandial (después de una comida) o al hacer una prueba de tolerancia a la glucosa, 

puesto que el origen de la glucosa hemática esta en los azúcares y almidones ingeridos en el 

alimento, su absorción es amplia en el intestino delgado y escasa en el estómago y en el 

colon. 
(32)

 

El nivel de glucosa en la sangre que debe estar dentro del rango de 70 a 100 mg/100 

ml. Un metabolismo anormal de la glucosa puede causar inhabilidad al páncreas en las 

células beta a producir insulina, reducción en el número de receptores de insulina, 

malabsorción intestinal, inhabilidad del hígado al metabolismo del glicógeno, o alteración 

de las hormonas que juegan un papel en el metabolismo de la glucosa. La elevación de 

glicemia en ayunas ≥126 mg/dl (7 mmol/L) es uno de los criterios diagnósticos de diabetes 

mellitus, definiendo el ayuno como la no ingesta calórica durante por lo menos 8 horas.
 (32)
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CAPÍTULO III  

 

MARCO METODOLÓGICO  

 

Tipo de Investigación 

El trabajo de investigación es de corte transversal, observacional, descriptivo y 

correlacional.  

 

Población y Muestra 

La población estará representada por los pacientes que asistieron a la Unidad de 

Oftalmología del Hospital Universitario de Los Andes con edades comprendidas entre 25 y 

70 años que fueron sometidos a valoración oftalmológica completa, ya sea por primera vez 

o de control. La muestra está representada por aquellos pacientes que cumplieron los 

siguientes criterios: 

 

 De inclusión: 

 Pacientes diabéticos: 

 Entre 25 y 70 años de edad. 

 Con medios transparentes que hagan posible la realización de OCT. 

De exclusión: 

 Pacientes con miopía superior a 6 dioptrías 

 Pacientes con tracción vitreorretiniana 

 Pacientes con mala fijación que no permitiera obtener un estudio de tomografía de 

coherencia óptica adecuadamente centrado 

 

Variables de la Investigación 

 Variables dependientes cuantitativas: 

1. Anillo central de la rejilla de ETDRS de grosor macular. 

2. Agudeza Visual 

Variables independientes cuantitativas: 
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1. Niveles de Hemoglobina Glicosilada.  

2. Niveles de Glicemia en Ayunas. 

3. Edad 

Variables independientes cualitativas: 

1. Hallazgos en el fondo de ojo 

2. Sexo  

3. Tratamiento para la diabetes 

   

Delimitación de la Investigación 

La investigación fue realizada en la Unidad Docente Asistencial de Oftalmología del 

Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes,  localizado en el nivel mezzanina,  

Mérida, Edo. Mérida. Venezuela, desde el mes de Junio de 2013 al mes de Julio de 2014. 

 

Procedimiento 

 1. Toma de muestra sanguínea en ayunas al paciente para determinación de niveles 

de hemoglobina glicosilada y glicemia en ayunas. 

 1. Realización de historia clínica completa que incluyó anamnesis, agudeza visual, 

biomicroscopía, toma de presión intraocular con tonómetro de aplanación (Goldmann), 

fundoscopía de ambos ojos valorando el polo posterior y refracción por 

autorrefractoqueratómetro (Nidek ARK-510A) 

 2. Recolección de datos personales mediante una ficha de información, explicación 

del procedimiento y obtención del consentimiento informado. 

 4. Realización de OCT macular con rejilla ETDRS el mismo día de la toma de 

muestra sanguínea para hemoglobina glicosilada y glicemia en ayunas. 

5. Se le notificará al paciente de presentar edema macular clínicamente significativo 

u otra patología retiniana el tratamiento médico a seguir y su respectivo control. 

 6. Análisis Estadístico.  
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Análisis de Datos 

Para describir la información general del grupo en estudio se utilizaron estadísticas 

descriptivas; medidas de tendencia central y de variabilidad para variables continuas y 

tablas de frecuencias con gráficos de barras y tortas porcentuales en el caso de variables 

categóricas. 

Para determinar la relación entre las variables continuas se utilizó el índice de 

correlación de Pearson, y de resultar significativas las correlaciones entre las variables 

independientes y la dependiente se realizó un análisis de regresión lineal múltiple. 

La prueba t de Student para grupos independientes se utilizó para comparar el 

espesor macular y la agudeza visual respecto al género. 

El tamaño de la muestra se calculó a través del software libre ENE 3.0, los análisis 

estadísticos se realizaron en el IBM SPSS Statistics 2, y el nivel de significación máximo 

para el contraste de las pruebas estadísticas fue 0.05. 
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MARCO ADMINISTRATIVO 

 

Recursos Humanos 

Responsable: Dra. Omarys Helen Castillo Calderón  

Tutor: Dr. Pedro Rivas 

Cotutor: Dra. Ana Gabriela Zapata 

Asesor Bioestadístico: Dra. Alba Salas Paredes 

Colaboradores: 

 - Residentes del Postgrado de Oftalmología 

- Personal de Laboratorio General 

Recursos Materiales 

Proyector de Optotipos 

Oftalmoscopio  directo e indirecto 

Lente de 20D y 90D 

Autorrefractoqueratómetro (Nidek ARK-510A) 

Biomicroscopio Marca Marco modelo NC Deluxe 2 

Tomógrafo de coherencia óptica RTVue marca Optovue 

 

Recursos Institucionales 

Unidad Docente Asistencial de Oftalmología. Instituto Autónomo Hospital  Universitario 

de los Andes. Mérida y por Laboratorio General de IAHULA. 

 

Cronograma de actividades 

  

Actividad Fecha 

Revisión Bibliográfica Marzo-Abril 2013 

Presentación del Protocolo Mayo 2013 

Recolección de la muestra Junio 2013 – Julio 2014 

Procesamiento de los datos Agosto 2014 

Presentación del trabajo Septiembre 2014 
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RESULTADOS 

 

TABLA 1. DESCRIPCIÓN GENERAL DE LOS GRUPOS DE PACIENTES 

DIABÉTICOS Y CONTROL. 

 

VARIABLE DIABÉTICOS 

n=52 

CONTROL 

n=52 

P 

Edad (años) 59,25 ± 1,43 49,71 ± 2,17 0,001 

Sexo M/F 30 (57,7%) / 22 (42,3%) 23 (44,2%) / 29 (55,8%) 0,001 

Fuente: Ficha de recolección de datos. 

El promedio de edad en el grupo de diabéticos fue significativamente mayor que el 

grupo control con un 59,25 ± 1,43 vs. 49,71 ± 2,17 (p:0,001); en cuanto al sexo los grupos 

presentaron una distribución similar.  

 

TABLA 2. VARIABLES METABÓLICAS ESTUDIADAS EN EL GRUPO DE 

PACIENTES DIABÉTICOS. 

 

 

 

 

 

                                                   

 

 

Fuente: Ficha de recolección de datos. 

 

En la tabla 2 se observa que el promedio de la glicemia basal en el grupo de diabetes 

fue 137,31mg/dl  ± 6,75 y de la hemoglobina glicosilada de 7,82 ± 0,25, al categorizarlos 

por controlado y mal controlado predominó el grupo con mal control metabólico con un 

63,5% (n:33) 

VARIABLES DIABÉTICOS 

M±ES 

n=52 

Glicemia Basal (mg/dl) 137,31 ± 6,75 

HbA1c (%) 7,82 ± 0,25 
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GRÁFICO 1. PROMEDIO ±  ES DEL GROSOR CENTRAL MACULAR EN LOS 

GRUPOS DE ESTUDIO Y CONTROL. 

 

Fuente: Ficha de recolección de datos 

(*) P< 0,001 Diabéticos Vs. Control 

 

En gráfico 1 se observa que el promedio del grosor macular fue significativamente 

mayor en el grupo de pacientes diabéticos con respecto al grupo control 276,37 ± 6,65 vs 

235,30 ± 2,7 con una p <0,001. 

 

TABLA 3. CORRELACIÓN  DE LA HBA1C CON EL GROSOR MACULAR 

CENTRAL DE AO EN PACIENTES DIABÉTICOS. 

 

 

 

 

 

                                            Fuente: Ficha de recolección de datos 

 

Tal como se evidencia en la tabla 3, se observa que no hubo correlación entre el 

grosor macular central y la hemoglobina glicosilada en ambos ojos.  
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TABLA 4. CORRELACIÓN  DE LA GLICEMIA EN AYUNAS CON EL GROSOR 

MACULAR CENTRAL DE AO EN PACIENTES DIABÉTICOS. 

 

 

 

 

                           Fuente: Ficha de recolección de datos 

 

La correlación entre la glucosa en ayunas y el grosor macular central no fue 

estadísticamente significativa en el grupo de pacientes diabéticos. 

 

GRÁFICO 2. CATEGORIZACIÓN DEL GRUPO DE ESTUDIO SEGÚN EL 

TRATAMIENTO PARA DIABETES MELLITUS.  

 

 

Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 

Como se observa en el gráfico 2, los pacientes diabéticos en estudio en su mayor 

porcentaje son tratados con hipoglicemiantes orales en un 59% de los casos; el segundo 

tratamiento predominante fue la insulina con un 25%. 

 

 

25% 

59% 

8% 
8% 

TRATAMIENTO PARA DIABETES 
MELLITUS  

INSULINA

HIPOGLICEMIANTES

INSULINA +
HIPOGLICEMIANTES

NO TRATAMIENTO

 GLICEMIA EN AYUNAS 

GROSOR 

MACULAR 

R .071 

p .478 
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TABLA 5.  DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES METABÓLICAS ESTUDIADAS 

Y GROSOR MACULAR CENTRAL EN AO EN EL GRUPO DE PACIENTES 

DIABÉTICOS SEGÚN EL TRATAMIENTO.  

 

TRATAMIENTO GLICEMIA 

BASAL  

M±ES 

(mg/dl) 

HbA1c  

M±ES 

 

(%) 

GROSOR  

M±ES 

 

(µm) 

INSULINA n=26 120.86± 8.25 7.99± .42 302.58± 21.16 

 

HIPOGLICEMIANTES n=62 138.91± 5.18 7.70± .22 267.70 ± 5.66 

INSULINA + 

HIPOGLICEMIANTES n=8 

114.00± 11.62 7.60± .34 253.75± 10.75 

NO TRATAMIENTO n=8  201.75± 28.05 8.42± .66 279.14±15.47 

TOTAL n=104 137.31±4.75 7.82± .17 276.37± 6.65 

Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 

 

El promedio de glicemia basal y HbA1c fue mayor  en el grupo de diabéticos sin 

tratamiento, con respecto al resto de grupo, a diferencia del grosor macular central que el 

promedio mayor en ambos ojos fue en pacientes tratados con insulina (p > 0,005). 
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TABLA 6. PROMEDIO ±  ES DE LAS VARIABLES METABÓLICAS ESTUDIADAS Y EL 

GROSOR MACULAR CENTRAL EN AO EN PACIENTES DIABÉTICOS DE ACUERDO 

A LA AV CORREGIDA. 

 

AGUDEZA VISUAL GLICEMIA BASAL 

M±ES  

(mg/dl) 

HBA1C  

M±ES 

(%) 

GROSOR 

M±ES 

(µm) 

20/20 n= 35 146,09 ± 9,43 7,81 ± 0,29 266,11 ± 4,24 

20/25 n= 18 133,16 ± 11,54 7,99 ± 0,35 269,83 ± 22,61 

20/30 n= 12 132,91 ± 14,75 8,28 ± 0,79 257,92 ± 7,56 

20/40 n= 15 143,20 ± 12,79 7,97 ± 0,54 279,87 ± 24,07 

20/50 n= 7 148,71 ± 11,2 7,60 ± 0,29 319,71 ± 19,41 

20/60 n= 3      152 ± 22,71      8 ± 0,56 280 ± 18,58 

20/70 n= 4 113,50 ± 0 7,87 ± 1,22 273,25± 17,97 

20/100 n= 1      115 ± 0 5,60 ± 0 530± 0 

20/150 n= 1     92,8 ± 0 6,30 ± 0 445± 0 

20/200 n= 1        95 ± 0 5,90 ± 0 0± 0 

20/400 n= 1 

CD n= 2 

103,50 ± 0 

103,50 ± 0 

6,40 ± 0 

6,65± 0,25 

270± 0 

276± 0 

NPL n= 4 115,87 ± 23,05 7,83 ± 0,46 252,33 ± 20,20 

TOTAL n= 104 137,31 ± 4,75 7,82 ± 0,17 276,37 ± 6,65 

Fuente: Ficha de recolección de datos. 

 

Como se muestra en la tabla 6, el promedio de glicemia basal y hemoglobina 

glicosilada fue mayor entre las AVc/c 20/20 y 20/70, a diferencia del grosor macular central 

cuyo  mayor promedio lo presentaron los pacientes con AVc/c 20/100 y 20/150. 
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GRÁFICO 3. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LA RETINOPATÍA 

DIABÉTICA EN EL GRUPO DE ESTUDIO. 

 

           Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 

 

En el gráfico 3 se observa que la ausencia de retinopatía diabética predominó con un 

69,2%. 

 

GRÁFICO 4. CATEGORIZACIÓN DEL GRUPO DE ESTUDIO SEGÚN EL 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA DIABETES MELLITUS.

 

Fuente: Ficha de recolección de datos. 
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La cantidad de pacientes diabéticos con evolución menor de diez años fue del 60,7% 

frente a los pacientes con mayor tiempo de 39,3%. 

 

TABLA 7.  MEDIA ±  ES DE LAS VARIABLES METABÓLICAS ESTUDIADAS Y 

EL GROSOR MACULAR CENTRAL EN AO  EN PACIENTES DIABÉTICOS CON 

Y SIN RETINOPATÍA DIABÉTICA. 

            Fuente: Ficha de recolección de datos. 

 

               Los  pacientes con retinopatía diabética presentaron promedios de glicemia basal 

en ayunas y hemoglobina glicosilada ligeramente más elevados que en los pacientes sin 

retinopatía, aunque no presentó significancia estadística.  

               El grosor macular central  de ambos ojos fue mayor en los pacientes sin 

retinopatía con respecto a los pacientes con retinopatía, sin significancia estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLES 

METABÓLICAS 

SIN RETINOPATÍA 

M±ES 

N:69 

CON RETINOPATÍA 

M±ES 

N:32 

GLICEMIA 

BASAL (mg/dl) 

134.59± 6.02 143.45± 7.43 

HbA1c (%) 7.63± 0.19 8.24± 0.35 

GROSOR (µm) 281.96± 9.11 264.31± 7.16 www.bdigital.ula.ve
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TABLA 8.  MEDIA ±  ES DE LAS VARIABLES METABÓLICAS ESTUDIADAS Y 

EL GROSOR MACULAR CENTRAL EN AO  EN PACIENTES DIABÉTICOS 

SEGÚN AV CORREGIDA. 

            Fuente: Ficha de recolección de datos. 

       *p < 0,05  

 

En los pacientes diabéticos con AV mayores de 20/50 presentaron valores de  

glicemia basal y HbA1c  menor con respecto a los pacientes diabéticos con AV ≤ 20/50, 

presentando solo significancia estadística la glicemia  (p <0,05),  a diferencia del grosor 

macular central que en los pacientes con AV > 20/50 presentaron valores mayores con 

respecto al grupo de pacientes con AV ≤ 20/50,sin significancia estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLES 

METABÓLICAS 

AV ≤ 20/50  

M±ES 

N:87 

AV> 20/50 

M±ES 

N:17 

GLICEMIA BASAL (mg/dl) 141.31± 5.40 116.87± 7.50* 

HbA1c (%) 7.92± 0.19 7.31± 0.35 

GROSOR (µm) 272,44± 6,77 300,79± 22,80 
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TABLA 9. FRECUENCIA DE RETINOPATÍA DIABÉTICA EN EL GRUPO DE 

ESTUDIO. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 

 

La retinopatía diabética no proliferativa leve presentó la mayor frecuencia con 

respecto al resto de la categorización.  

 

 

TABLA 10. PRINCIPALES HALLAZGOS MACULARES EN PACIENTES 

DIABÉTICOS.

 

                                  Fuente: Ficha de Recolección de Datos. 

A nivel de hallazgos maculares lideraron el edema macular diabético y la membrana 

epirretiniana sin tracción macular. 

93% 

4% 3% 

Hallazgos Patológicos Maculares 

Ojos Sin Patología Macular

EMD

M. Epirretiniana s/tracción

RETINOPATÍA DIABÉTICA TOTAL 

N=23 

No Proliferativa Leve 13 

No Proliferativa Moderada 4 

No Proliferativa Severa 1 

Proliferativa Bajo Riesgo 0 

Proliferativa Alto Riesgo 3 

Proliferativa Panfotocoagulada Activa 2 
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DISCUSIÓN 

 

Estudios previos determinaron que la tomografía de coherencia óptica es útil en la 

evaluación del grosor macular central en pacientes diabéticos y no diabéticos. 

En esta investigación se buscó determinar la relación entre el grosor macular central, 

la glicemia basal y la hemoglobina glicosilada (HbA1c) en pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2. La tomografía de coherencia óptica fue utilizada para la medición objetiva y la 

monitorización del grosor macular central. Demir et. al(38)
 señalaron ausencia de relación 

positiva entre los niveles de glicemia basal, HbA1c y el grosor macular central. Además, de 

Asefzadeh(39)
 quien reportó que en pacientes diabéticos no hubo relaciones significativas 

entre grosor de la retina y el nivel de HbA1c (promedio de 3 últimas lecturas), presión 

arterial sistólica y diastólica de la sangre, glucosa en la sangre, lo cual concuerda con los 

resultados de esta investigación donde no se observó una relación directa ó positiva entre 

los niveles de HbA1c, la glicemia basal y el grosor macular central de los pacientes 

diabéticos, se encontró que a mayor hemoglobina glicosilada menor grosor macular central. 

Asimismo, el mayor porcentaje de pacientes en esta investigación cursaban con un tiempo 

de evolución de la diabetes mellitus menor de 10 años con un 60,3% lo que explica la baja 

incidencia de retinopatía diabética proliferativa en este trabajo y una menor influencia de 

los niveles de HbA1c en el grosor macular en concordancia con Yeung, et al.(36)
 quienes 

demostraron que los niveles de HbA1c estaban positivamente correlacionados con el grosor 

macular en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 con más de 10 años de duración. 

 Por lo tanto, se diferencia de Browning y Hee, et al. (33,34)
 quienes describieron que la 

HbA1c es un parámetro que puede ser utilizado para el seguimiento de la hiperglicemia de 

larga data. Moon, et al.(35)
  sugirieron que altos nivel de HbA1c constituía un factor de riesgo 

para el aumento de grosor macular. Chou, Moreira at al.(37) demostraron que niveles de 

HbA1c de 8% o por encima estaban asociados con un incremento del grosor macular en 

pacientes diabéticos con retinopatía diabética.  
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CONCLUSIÓN 

 

El propósito de este estudio fue el examen por tomografía de coherencia óptica del 

grosor macular central en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, mostrando los siguientes 

resultados: 

El grosor macular central es mayor en pacientes diabéticos (277,10 ± 11,12) en 

comparación con el grupo de pacientes sanos (234,37 ± 3,51) siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa.  

Los pacientes diabéticos con mejor agudeza visual fueron quienes se encontraron en 

el rango de peor control metabólico y menor grosor macular central, lo que explica en gran 

parte la conducta inicial de los pacientes diabéticos de nuestro medio, quienes inician un 

control metabólico adecuado al ya encontrarse instauradas las alteraciones microvasculares 

retinianas y por ende presentarse una mala agudeza visual, quedando evidenciando esto al 

encontrar que los pacientes que ya cursaban con terapia con insulina fueron quienes 

presentaron mayor grosor macular y niveles más bajos de HbA1c y glicemia en ayunas.  

 No se observó una relación entre los niveles de HbA1c, la glicemia basal y el 

grosor macular central de los pacientes diabéticos medido por OCT. Hay que tomar en 

cuenta la multiplicidad de factores de los cuales depende el grosor macular central en un 

paciente diabético, la edad, la presencia de comorbilidades tales como la hipertensión 

arterial, el control metabólico y la terapia hipoglucemiante que recibe el paciente así como 

la cronicidad de la patología (mayor o menor de 10 años), observándose que el grupo que 

predominó en esta investigación está constituido por pacientes con un tiempo de evolución 

de la diabetes mellitus menor de 10 años, en quienes ya se han descrito en diversos estudios 

presencia de menor cantidad de cambios vasculares retinianos en comparación con los que 

poseen más de 10 años. 

La retinopatía diabética no proliferativa leve presentó la mayor frecuencia con 

respecto al resto de la categorización. A nivel de los hallazgos maculares lideraron el edema 

macular diabético y la membrana epirretiniana sin tracción macular.  

Se presentaron limitaciones en este estudio, una de ellas la pequeña muestra que 

constituyó el grupo de diabéticos y de pacientes sanos, así como dos meses en los que no 

pudo ser recogida en vista de situaciones de carácter socio-político desarrolladas en la 
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ciudad. Además, de la obtención de los niveles de glicemia basal y de hemoglobina 

glicosilada los cuales no pudieron ser procedentes en su totalidad de una misma fuente en 

vista de limitación de recursos en el laboratorio de hormonas en la institución hospitalaria y 

por lo tanto, fueron obtenidos adicionalmente de diversos laboratorios privados por los 

pacientes.  

 El OCT macular tiene validez para pacientes con mal control metabólico y un 

tiempo de evolución de la diabetes mellitus mayor de 10 años. 

 

RECOMENDACIONES: 

1. Este estudio debería seguir desarrollándose con una mayor muestra de pacientes. 

2. Solicitar apoyo continuo de IAHULA en lo referente a reactivos de laboratorio 

para el control metabólico de los pacientes diabéticos. 

3. Categorizar a los diabéticos según tipo de tratamiento utilizado, cronicidad de la 

enfermedad, comorbilidades y edad para poder ser evaluados oftalmológica y 

tomográficamente  bajo las mismas condiciones. 
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ANEXO 1 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Participante Adulto 

 

En el Instituto Autónomo Hospital Universitario de los Andes se está realizando un 

proyecto de investigación titulado RELACIONAR ESPESOR MACULAR OBTENIDO 

POR TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA CON NIVELES DE 

HEMOGLOBINA GLICOSILADA Y GLICEMIA EN AYUNAS EN PACIENTES 

DIABÉTICOS  

 

Yo, _______________________________ C.I. ________________________________ 

Nacionalidad ________________________ Estado civil_________________________ 

 

Siendo mayor de edad, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie coacción ni 

violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duración, propósito, 

inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio que más abajo indico, declaro 

mediante la presente:  

 

1. Haber sido informado de manera objetiva, clara y sencilla, de todos los aspectos 

relacionados con este trabajo de investigación y tener conocimiento claro de los 

objetivos del mismo.  

 

2. Conocer bien el protocolo expuesto por el investigador, en el cual se establece que 

mi participación consiste en: 

2.1. Recolección de datos personales mediante una ficha de información, 

explicación del procedimiento y obtención del consentimiento informado. 

Valoración oftalmológica completa que incluye anamnesis, agudeza visual, 

biomicroscopía y toma de presión intraocular.  

  2.2. Colocación de midriático en ambos ojos para la realización de 

Fundoscopía. 
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2.3. Realización de Tomografía de Coherencia Óptica para determinar el 

grosor macular. 

2.4. Citas sucesivas al paciente en caso de presentar patología que requiera 

seguimiento. 

 

3. Que los datos obtenidos durante el estudio guardarán carácter confidencial.  

 

4. Que la información obtenida de la investigación, sobre mi participación, me será 

notificada por el equipo investigador responsable. 

 

Que cualquier pregunta que tenga en relación con éste estudio, me será  respondida 

oportunamente por parte del responsable de la investigación: Dra. Omarys Helen Castillo 

Calderón  , Teléfono ______________, Residente del postgrado de Oftalmología del 

IAHULA, quien usará la información obtenida para cumplir con su Trabajo Especial de 

Grado, o por la Dr. Pedro Rivas, Teléfono: _______________, adjunto del Servicio de 

Oftalmología. 

 

DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO. 

 

Luego de haber leído, comprendido y recibido las respuestas a mis preguntas con respecto a 

éste formato de consentimiento: 

 

1. Acepto las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez doy mi consentimiento al 

equipo de investigadores a realizar las evaluaciones ya descritas.  

2. Me comprometo a colaborar con el cumplimiento de las indicaciones.  

3. Me reservo el derecho de revocar este consentimiento y donación  en cualquier 

momento sin que conlleve algún tipo de consecuencia negativa para mí.  

 

Nombre: ______________________________________C.I. No___________________ 

En Mérida, a los  ____________días del mes de ________ de 20______. 
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Firma: ___________________________________. 

 

DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR.  

Luego de haber explicado detalladamente al Sr (a)______________________________ la 

naturaleza del proyecto mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el 

sujeto que firma este formulario de consentimiento comprende la naturaleza, 

requerimientos, riesgos y beneficios de la participación en éste estudio.  

 

Por el equipo de Investigación: 

Responsable: Dra. Omarys Helen Castillo Calderón  C.I._______________. 

Firma: ___________________________ 

Tutor (a): Dr. Pedro Rivas  C.I. ________________ 

Firma: ___________________________ 

En Mérida, a los _______  días del mes de ________ de 20_____.      

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 1 
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