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RESUMEN

Objetivo: Describir factores epidemiolégicos de los pacientes con diagnostico de
Glaucoma primario de angulo abierto en el Hospital Guillermo Almenara Irigoyen

Julio 2013- Junio 2014.

Metodologia: Es del tipo observacional, retrospectivo y transversal. Es tipo de
estudio tenemos los datos en las historias clinicas de los pacientes con diagnostico

de GPAA y analizaremos los datos obtenidos de este grupo de pacientes.

Resultados: La poblacion de estudio esta conformada por 48 pacientes con una
edad media de 67.08 afos. El 66.7% de los pacientes que formaron parte de la
investigacién son del sexo masculino. El 83.3% de la poblacién que participo en la
investigacibn son de raza mestiza. El 62.5% de los pacientes presento
antecedentes familiares. El 41.7% de los pacientes presentaron enfermedad

sistémica.

Conclusiones: El glaucoma de angulo abierto se presento fundamentalmente en
pacientes varones con una edad media de 67 afios y en aquellos con

antecedentes familiares de glaucoma.

Palabras clave: Glaucoma de angulo abierto, epidemiologia, heredofamiliar.



ABSTRACT

Objectives: To describe epidemiological factors of patients diagnosed with primary
open-angle glaucoma in the Hospital Guillermo Almenara Irigoyen July 2013- June

2014.

Metodologia: Is the observational, retrospective and transversal. It's kind of study
have data in the clinical records of patients diagnosed with POAG and analyze the

data from this group of patients.

Results: The study population consists of 48 patients with a mean age of 67.08
years. 66.7% of patients who took part in the research are male. 83.3% of the
population who patrticipated in the research are of mixed race. 62.5% of patients

presented family history. 41.7% of patients had systemic disease.

Conclusions: open-angle glaucoma is mainly present in male patients with a

mean age of 67 years and in those with a family history of glaucoma.

Keywords: Open-angle glaucoma, epidemiology,hereditary family.



INTRODUCCION

En la actualidad se considera que el glaucoma es una neuropatia éptica crénica y
progresiva que se caracteriza por una pérdida de la capa de fibras nerviosas de la
retina, una excavacion y palidez progresiva de la papila y el desarrollo de defectos
del campo visual. Va asociado, aunque no en todos los casos, a un aumento de la
presion intraocular (P10).1

Desde el punto de vista epidemiolégico, la prevalencia del glaucoma tiene distintos
comportamientos. Segun distintos autores, en poblaciones sin antecedentes
hereditarios es de 0,4 a 0,8 % y asciende cuando hay antecedentes a entre 3,5y
19 %. Existen diferentes factores de riesgo para el desarrollo de esta entidad,
estos pueden ser oculares y no oculares, muchos de los cuales siguen siendo
desconocidos. Entre los factores no oculares los datos son consistentes en apoyar
la edad como un factor de riesgo importante. Su incidencia es de 1, 5 % en la
poblacion total y del 3 al 4 % en los grupos de mas de 40 afios y que alrededor de
un 25 % de estos casos no se detectan.

Aunque algunos autores niegan la importancia que juegan los antecedentes
patolégicos personales se ha demostrado la relacion que existe entre el glaucoma
primario de angulo abierto (GPAA) y antecedentes personales de diabetes
mellitus, hipertension arterial (HTA), enfermedades cardiovasculares, tabaquismo

y consumo de alcohol. Mientras que la prevalencia del glaucoma es de 1,5 % a 2,0
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% en la poblacion general, del 10 % al 15 % de los familiares de individuos con
GPAA estan propensos a desarrollar la enfermedad.

La enfermedad es particularmente comun en personas de color de piel negra, las
cuales tienen un riesgo cuatro veces mayor de desarrollarla y en quienes tienen de
45 a 65 afios, la frecuencia es 15 veces mayor que en las personas blancas en el
mismo grupo de edad.

Constituye la segunda causa de ceguera después de la retinopatia diabética. La
estimacion de la ceguera mundial causada soélo por el GPAA excede los 3 millones
de casos. En la mayoria de los enfermos la ceguera puede prevenirse si se
instituye tratamiento en los primeros periodos. Estudios realizados recientemente
advierten que la cantidad de personas en todo el mundo con glaucoma alcanzara
60 millones para el 2010 y casi 80 para el 2020. 2

El GPAA es una de las enfermedades més prevalentes en el Hospital Guillermo
Almenara en el departamento de Oftalmologia. Por todo lo anteriormente
expresado se realiza esta investigacion con el objetivo de describir algunos
factores epidemiolégicos de pacientes portadores de glaucoma primario de angulo
abierto.

El objetivo de la investigacion fue describir las caracteristicas epidemioldgicos de
los pacientes con diagnostico de Glaucoma primario de angulo abierto en el
Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen entre Julio 2013 y junio 2014.

El Glaucoma primario de angulo abierto es una patologia silente hasta estadios
avanzados y una de las primeras causas de ceguera por lo que es necesario su
diagnostico oportuna y la identificacion en riesgo de desarrollarla. La perdida

visual se realiza primero en la periferia, manteniéndose la agudeza visual normal
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hasta estadios avanzados. Por ello el diagnostico generalmente se realiza poco
oportunamente y el tratamiento deja de ser preventivo para ser totalmente

correctivo.

Por el comportamiento clinico del glaucoma primario de angulo abierto, el
diagndstico se realiza en estadios tardios por lo cual es transcendental conocer las
caracteristicas epidemioldgicas detras de la prevalencia del Glaucoma primario de

Angulo abierto en nuestro medio.



CAPITULO |
MARCO TEORICO

1.1 Antecedentes de lainvestigacion

Zarate et al realizé un estudio de tipo descriptivo, retrospectivo y observacional
donde se revisaron 190 historias de pacientes atendidos en la unidad de glaucoma
del servicio de oftalmologia del Hospital Nacional Arzobispo Loayza con sospecha
de glaucoma. Los resultados mostraron que de 190 pacientes, 130 tuvieron
diagnostico de glaucoma, los datos demograficos fueron los siguientes: 88
mujeres (66,7%) y 42 varones (32,3%), la edad promedio de los pacientes con
glaucoma fue 61,38 afos. La mayor parte de los casos fue clasificado como
glaucoma primario de angulo abierto (GPAA) que corresponde 50% de los
subtipos encontrados (n=65), seguido de los pacientes con sospecha de glaucoma
(n=25, 19,23%), glaucoma primario de angulo cerrado (GPAC), (n=20, 15,4%),
hipertension ocular (HTO), (n=17, 13,1%), glaucoma tension normal (GTN), (n= 2,
1,5%), y glaucoma neovascular (GNV), (n=1, 0,8%). Las conclusiones del estudio
fueron que la variedad mas frecuente de glaucoma fue GPAA, el promedio de
edad para este subtipo es de 64 afios. Se encontré que el nimero de casos de

GPAA y GPAC se incrementé al doble en pacientes mayores de 60 afios de edad.

Diaz et al desarrollaron un estudio clinico-epidemiolégico, prospectivo y
longitudinal en enfermos de glaucoma primario de angulo abierto en pacientes que
asistieron a la Consulta Provincial de Glaucoma del Hospital General Universitario

Dr. Gustavo Aldereguia Lima de Cienfuegos, en los meses de enero y febrero del
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afio 2009. Se analizaron: edad, sexo, antecedentes patoldgicos familiares y
personales, habitos toxicos y tiempo de diagndstico de la enfermedad, hubo
prevalencia de glaucoma primario de angulo abierto (87, 5 %), predominé el sexo
femenino (53, 6 %) y los mayores de 61 afios, asi como el color blanco de la piel
(52 y 62 % respectivamente). La hipertension arterial fue la entidad mas referida
como antecedente patoldgico personal y familiar (62 y 42 % respectivamente), el
glaucoma y la miopia predominaron en los antecedentes oculares. Los habitos
toxicos mas frecuentes fueron la ingestion de mas de 2 tazas de café diariamente
(53 %) y el habito de fumar (32 %). EI mayor nimero de pacientes presentd mas
de 5 afios de evolucion de su enfermedad. El glaucoma primario de dngulo abierto
se presentd fundamentalmente en pacientes femeninas y en aquellos con
antecedentes de hipertension arterial, glaucoma y miopia, asi como en mayores

de 61 anos.

Pérez et al desarrollaron un estudio observacional, descriptivo, transversal, donde
se examinaron 241 familiares de pacientes glaucomatosos para determinar el
comportamiento clinico y epidemioldgico del glaucoma primario de angulo abierto,
en el periodo comprendido de enero a diciembre de 2009. La muestra quedo
conformada por 153 consanguineos, segun los criterios de inclusion, exclusion y
salida del estudio. Se sometieron a un interrogatorio y examen fisico oftalmolégico.
El grupo de glaucomatosos ocupd la quinta parte de la muestra. La mayor
cantidad de afectados cursaban por la séptima década de su vida, con ligero
predominio del sexo masculino y mas de la mitad de ellos con color de la piel no

blanca. Los hermanos prevalecieron por encima de padres e hijos. Las



alteraciones papilares que predominaron fueron el rechazamiento vascular nasal
entre los glaucomatosos y la excavacion papilar menor a 0,3 en los sospechosos.
La presion intraocular se mantuvo dentro de la normalidad entre los sospechosos
y elevada en los glaucomatosos. Casi la totalidad de la muestra conservd una
buena agudeza visual y en cuanto a las alteraciones campimétricas sobresalieron
las iniciales entre los portadores de glaucoma. Mas de la mitad de los pacientes

glaucomatosos se encontraban en el estadio incipiente de la enfermedad.

Romero realizd un estudio observacional, descriptivo y de corte transversal con el
objetivo de caracterizar desde el punto de vista clinico — epidemiolégico a
pacientes glaucomatosos. El universo estuvo constituido por 127 pacientes

glaucomatosos, de ellos 91 constituyeron el grupo de estudio.

Se emplearon variables sociodemograficas y clinicas. Los datos se recogieron
mediante encuestas y se procesaron a través de un sistema de base de datos en
Excel y procesador estadistico Statgraphic plus (sobre Windows). Utilizamos
prueba de significacion estadistica Chi cuadrado con un nivel de significacién de p
> 0,05. Los resultados fueron llevados a tablas estadisticas para su mejor
comprension. Fue evidente el predominio de factores de riesgos como: sexo
femenino (65,0%), grupo de edades de 67 — 79 afos (33,5%), la raza negra

(42,0%) entre otros con una asociacion estadisticamente significativa.


http://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/alcohol-pacientes-sida/

1.2 Bases teodricas

Definicion del glaucoma primario de angulo abierto

El glaucoma primario de &ngulo abierto (GPAA), también conocido como
glaucoma cronico de angulo abierto, o glaucoma crénico simple puede definirse
como: neuropatia Optica caracterizada por cambios de la papila y deterioro del

campo visual acompafiado o no de hipertension ocular.

Cuadro Clinico

En general, el glaucoma primario de angulo abierto es un padecimiento
asintomatico. Los incrementos abruptos o considerables de la presion intraocular
(PIO) cursan con sintomas como la disminucion de la vision, el dolor o
incomodidad ocular, percepcion de halos de colores alrededor de las fuentes de
luz fendbmeno causado por edema corneal secundario a la alza de presion
intraocular. Algunos sintomas poco especificos entre pacientes con dafio
avanzado son vision deficiente, la alteracion en la adaptacién a la oscuridad y la

restriccién subjetiva de los campos visuales.

Epidemiologia y factores de riesgo

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo, las repercusiones
economicas y sociales que conllevan son enormes, por lo que hoy representan un
problema de salud publica.1,2 Los tres factores mas importantes asociados con la
neuropatia optica glaucomatosa son el nivel de la PIO, la edad y los antecedentes
heredofamiliares. La PIO desempeiia un papel muy importante en la génesis del

glaucoma. Estudios basados en la poblacion indican que solo una décima parte o
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menos de aquéllos con presiones elevadas tienen pérdida glaucomatosa del
campo visual. De manera inversa, aproximadamente una sexta parte de los
pacientes con disco glaucomatoso y cambios en el campo visual tienen una
presion intraocular menor a los 21mmHg durante mediciones repetidas. La
relacion entre la PIO y el dafio glaucomatoso es fundamental para disefar el
tratamiento del GPAA. Numerosos estudios refuerzan la idea de que al reducir la
PIO, es posible inhibir la velocidad de progresiéon de la neuropatia glaucomatosa.
Es importante enfatizar que aun cuando el incremento de la PIO juega un papel
importante sobre el dafio papilar, en algunos casos no resulta indispensable su
presencia en el glaucoma (glaucoma de tension normal).3 La edad es otro factor
de riesgo importante para la presencia de glaucoma. En la encuesta ocular de
Baltimore, la prevalencia de GPAA se incrementd drasticamente con la edad, en
particular en los afroamericanos, presentandose en el 11% de los pacientes de 80
anos o mayores. El aumento de la prevalencia es directamente proporcional al
aumento de la edad de la poblacion. Los antecedentes heredofamiliares juegan un
papel muy importante en la génesis del GPAA. Se ha descrito la presencia de
factores genéticos que determinan su presencia y seguramente en afios préximos
habra un mejor entendimiento sobre la genética y el GPAA. Se relacionan
multiples factores con el GPAA, como la miopia, diabetes mellitus, hipertensién
arterial sistémica y factores vasculares como la migrafia. También se ha descrito
que existe un subgrupo de pacientes con presiones de perfusion diastolica baja,

gue estan en mayor riesgo de desarrollar GPAA.
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Etiologia

En el GPAA se piensa que se trata de una neuropatia Optica en donde el nervio
Optico se encuentra sumamente sensible a los efectos deletéreos mecanicos de la
PIO, un dafio estructural de la malla trabecular y del trabéculo yuxtacanalicular, y
posiblemente un factor isquémico del nervio éptico. Los procesos ciliares producen
el humor acuoso, que pasa desde la camara posterior a través de la pupila hacia
la camara anterior y sale a través de la malla trabecular, entra al canal de
Schlemm y sale del ojo a través del sistema venoso por el plexo de canales
colectores. El coeficiente de salida normal es de 0.28 £ 0.5mL/min y se encuentra
disminuida con la edad y en el glaucoma.3,13 El trabéculo yuxtacanalicular
funciona como principal resistencia al flujo de humor acuoso, y es el que
principalmente dara como fruto principal la presion intraocular. Se cree que una de
las causas del glaucoma cronico de angulo abierto es una incapacidad del
trabéculo yuxtacanalicular para permitir el paso de sustancias desde la camara
anterior hacia el canal de Schlemm. Algunos efectos trabeculares del
envejecimiento como la pérdida de las células trabeculares, la compactacion de
las lamelas trabeculares uveales y cornoesclerales con engrosamiento de las
membranas basales y engrosamiento de las placas de material de desecho, cierre
de los espacios trabeculares asi como cambios de la matriz extracelular, pueden
también ser los causantes de la falla fisiolégica de este aparato de filtracion en el
glaucoma.3-5 Tradicionalmente se han estudiado dos teorias de dafio al nervio

Optico: mecéanica y la vascular.
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La teoria mecéanica: El factor mecanico sostiene que el dafio principal de los
axones que pasan por la ldmina cribosa del nervio Optico sufren una deflexion
mecanica en forma de un estrangulamiento parcial, ya que al aumentar la PIO, hay
un abombamiento posterior de la lamina cribosa. Los fordmenes de la lamina
cribosa ofrecen resistencia a las fibras que pasan por su interior y los delicados
haces de fibras nerviosas se comprimen justamente en su flexién al pasar por la
lamina. Al flexionarse estos haces de células ganglionares, impide su libre
movimiento de sustancias que van del cuerpo celular hasta las dendritas. Este
movimiento se llama flujo axoplasmico, y tiene dos direcciones: uno rapido que va
en direccion de la retina hacia el cuerpo geniculado externo, y uno lento, que va en
sentido opuesto. Este Ultimo es muy importante puesto que a través de este
mecanismo llegan las neurotrofinas como el factor neurotrofico derivado del
cerebro (BDNF) y el factor de crecimiento basico fibroblastico (BFGF), y que al
interrumpirse producen muerte de las células ganglionares. El flujo axoplasmico es
importante en la fisiologia celular y mantiene la integridad de funciones y
membranas celulares.

La teoria vascular: El factor isquémico sostiene que, a la vez de que la lamina
cribosa se abomba Brechtel-Bindel M y cols. Glaucoma primario de angulo abierto
Rev Hosp Gral Dr. M Gea Gonzélez 2001;4(3):61-68 63 edigraphic.com
posteriormente con la PIO, ésta comprime los finos capilares que nutren la capa
superficial del NO. Esta capa obtiene su aporte vascular a partir de la arteria
central de la retina y es la que tipicamente da la coloracién rojiza, fisiolégica, al
anillo neurorretiniano. Ligeramente posterior a esta capa tenemos propiamente la

region prelaminar del NO, y que recibe su aporte vascular a partir de las arterias
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ciliares cortas posteriores. Esta capa prelaminar tiene mucho menos irrigacion
vascular cuando hay esclerosis peripapilar como en los casos de los o0jos
miodpicos, lo que explica parcialmente la relacion de la miopia y el glaucoma. La
tercera capa del NO es la region laminar. En esta region los vasos capilares finos
que se encuentran directamente en el septum alrededor de los forAmenes, se
comprimen facilmente al abombarse posteriormente la lamina cribosa con el
aumento de la PIO. La irrigacion de porcién retrolaminar de NO proviene de ramas
de las arterias meningeas y en menor grado, de las ramas centrifugas de la arteria
central de la retina. El dafio glaucomatoso temprano muestra histolégicamente una
compactacion y fusién de las capas de la lamina cribosa, asi como su deflexion
posterior. Otros datos de dafio temprano son la pérdida de axones, células gliales
y vasos capilares. La pérdida de los axones puede ser generalizada, pero tiende a
ser mucho mas importante en los polos superior e inferior del NO. En fases tardias
se aprecia un abombamiento mucho mas pronunciado de la ldmina cribosa, como
en la clasica imagen en olla de frijoles. En estos casos la pérdida de tejido axonal
es muy importante, asi como el glial, que ya no da el soporte adecuado a la lamina

cribiforme.

La apoptosis

En fechas recientes la investigacion ha arrojado datos sobre el mecanismo
fisiopatologico de dafio neuronal a nivel celular e histoquimico. En GCAA nos
interesa la apoptosis, término que denota una muerte celular programada, y en
donde hay una muerte celular especialmente rapida, donde hay una minima salida

del material extracelular hacia el espacio extracelular. Estas sustancias
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normalmente se presentan en grandes cantidades en la muerte celular por
necrosis, y constituyen acido glutdmico, el N-metil-Daspartato (NMDA), los
aminoacidos excitatorios, radicales libres potasio y calcio.9 Los aminoacidos
excitatorios como el glutamato dafian las células ganglionares vecinas. El
glutamato se encuentra elevado en el vitreo de los pacientes con glaucoma y la
elevacion de la PIO puede incrementar la permeabilidad de la membrana de las
células ganglionares. EI NMDA funciona como una sustancia excitatoria y permite
la entrada de mucho calcio a la célula, llegando inclusive a niveles téxicos para
ésta. El incremento del glutamato dispara la apoptosis en las células ganglionares
por flujo del calcio intracelular. El calcio en niveles altos también es neurotoxico, y
activa enzimas catabdlicas, fosfolipasas, superoxidos, radicales libres y cinasas,
causando una aun mayor liberacion de acido glutamico adicional. De esta forma
en el glaucoma hay un circulo vicioso que permite la autodestruccion celular a

través de una neurotoxicidad cronica y que termina en muerte celular acentuada.

Deteccién temprana del glaucoma primario de angulo abierto

El glaucoma debe ser descartado o evaluado en todo paciente oftalmolégico entre
los 36 y los 40 afos de edad desde la primera consulta que incluye una
anamnesis completa, enfatizando antecedentes heredofamiliares oculares y
sistémicos. Realizandose una evaluacion oftalmologica completa donde se debera
recabar la capacidad visual y proceder a la valoracion anatomoclinica ocular,

donde la biomicroscopia tiene un papel relevante.
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La presion intraocular

El aumento de la PIO debe considerarse como el mas importante de los factores
de riesgo para desarrollar glaucoma, pero no debe suponerse como su sinénimo.
La presion intraocular normal varia ampliamente entre 10 y 20mmHg; el promedio
normal es de 16 + 2mmHg. Hay una variacion diurna normal de aproximadamente
5mmHg en pacientes no glaucomatosos. En la actualidad sabemos que mas de la
tercera parte de los casos de glaucoma de &ngulo abierto se presentan con
lecturas de PIO por debajo de 21mmHg, cifra que ha sido considerada
tradicionalmente como el limite superior “normal”. Para quienes sospechamos que
padecen glaucoma o lo consideramos glaucomatoso es necesario realizar al
menos dos mediciones de la PIO en diferentes momentos del dia sin previo
tratamiento para determinar su presién intraocular basal. De manera préctica,
cuando no se documentan fluctuaciones mayores de 4mmHg, se puede considerar
a la P10 basal como el promedio de las mediciones, cuando rebasa esta diferencia
el nivel de PIO mas elevado puede ser empleado como PIO basal. La toma de la
presion intraocular se realiza con un tonémetro. Por lo general se utiliza con mas
frecuencia el tondmetro de aplanacion de Golmann. Cuando se sospecha
glaucoma y no se detectd PIO elevadas en el consultorio se indica una curva
horario de toma de la presion intraocular o en los pacientes ya glaucomatosos con
tratamiento en los que se documenta progresion de la enfermedad a pesar de

lograr la PIO meta.
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Ccaracteristicas del nervio 6ptico en glaucoma

El examen del nervio 6ptico y de la capa de fibras nerviosas proporciona una
informacion estructural sobre el dafio glaucomatoso. La técnica preferida para
examinar la cabeza del NO y la capa de fibras nerviosas incluye la visualizacién
estereoscopica a través de la lampara de hendidura y un lente de Goldmann con
la pupila dilatada. El uso de un lente aéreo puede resultar un buena alternativa. La
evaluacion de la capa de fibras nerviosas de la retina se evalia con luz aneritra y
bajo oftalmoscopia directa o indirecta. Una imagen fotografica de la cabeza del NO
con estereofotografia proporciona una imagen que nos da bases para
comparaciones futuras. Una descripcién detallada mediante dibujos es una
alternativa apropiada. Recientemente se han incorporado nuevos equipos para la
evaluacion topografica de la papila y la determinacién del grosor de la capa de
fibras nerviosas. Los datos del fondo de ojo que sugieren la presencia de
glaucoma son: la magnitud de la excavacién especialmente si ésta es mayor a 0.6
en su eje vertical, asimetria de las excavaciones entre los discos épticos mayor a
0.2; presencia de hemorragias en astilla, muesca del reborde neurorretiniano,
pseudofosetas, adelgazamiento de la ceja neural atrofia peripapilar, irregularidad
en la apariencia de los poros de la lamina cribosa, atrofia difusa o focal de la capa
de fibras nerviosas, alteraciones vasculares (vasos en “bayoneta”, optociliares,
penetrantes, circumlineares, en puente o perforantes desviacion nasal del trayecto

vascular, entre otros).
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El &ngulo iridoesclerocorneal

El diagnéstico diferencial de los glaucomas y su trasfondo fisiopatolégico se
fundamenta en el estado del angulo. Es importante distinguir si el angulo se
encuentra abierto o cerrado. El diagndstico del GPAA requiere de integridad de
todas las estructuras examinadas, asi como la valoracion del estado angular. En
los glaucomas con angulo abierto, puede presentar un angulo de 20 a 40 grados y
la malla trabecular siempre visible, por lo que el angulo no puede ocluirse. La

gonioscopia comunmente se realiza con un lente de Goldmann o Zeiss.

El campo visual

El campo visual es uno de los exdmenes claves para el diagnéstico y el
seguimiento de los glaucomas. Actualmente, la realizaciébn de campos visuales
mediante la perimetria estatica automatizada se considera la manera Optima de
evaluar los campos visuales. Cuando esta prueba se realiza con los instrumentos
Humphrey u Octopus, se cuenta con indices validados para definir la presencia de
la enfermedad, su severidad o su progresion. Los primeros indicios de dafio
glaucomatoso pueden ser un escotoma de Bjerrum o0 en cimitarra que es la
representacion campimétrica de una pérdida de un haz de fibras nerviosas.
Ocasionalmente hay escotomas muy pequefios en la zona de Bjerrum, que
representan pérdida de haces mas pequefios, y la confluencia de varios de éstos
nos dara posteriormente el escotoma de Bjerrum. El escotoma de Bjerrum
tipicamente se proyecta desde uno de los polos verticales de la mancha ciega y se
dirige en forma arqueada, entre los 10 y 20 grados, rodeando la zona de fijacién y

llegando hacia la zona campimétrica nasal, sin cruzar la linea media. En
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ocasiones, existen dos escotomas de Bjerrum, uno superior y uno inferior. Es raro
gue sean de la misma intensidad y tamafo, y al encontrarse, se presenta un
pequefio desnivel nasal (Figura 4), llamado el escalébn nasal, que es muy
caracteristico. Conforme transcurre la enfermedad, el escotoma de Bjerrum se
hace mas profundo, que significa que aun con estimulos mayores no es visible.
Asi mismo, tiende a expandirse 0 ensancharse y especialmente en el cuadrante
nasal se abre hacia la periferia, con una importante contraccion del campo nasal.
Al confluir dos escotomas de Bjerrum, uno superior y uno inferior, se forma un
escotoma anular (Figuras 5 y 6), cuya tendencia es de contraerse centralmente,
formando un campo visual tubular, y expandirse periféricamente, contrayendo
ahora también el campo temporal y muchas veces, dejando solo un islote temporal
de vision. Debido a que la contraccion del campo visual es un fendmeno
relativamente tardio dentro de la evolucidon del glaucoma, la vision central se
respeta y el paciente no tiene la sensacion de perder visién, ya que sigue teniendo
una excelente funcion de los conos maculares. En la perimetria estéatica
computarizada convencional se utilizan dos programas habitualmente el 30-2 y el
24-2 donde se valora la cooperacion del paciente con los siguientes parametros:
namero de estimulos presentados, numero de pérdida de fijaciébn, nimero de
falsas positivas, numero de falsas negativas, y se realiza la interpretacion de la
hoja de resultados analizando la siguiente informacion: indices de confiabilidad,
indices numéricos y escala de grises, desviacion total, desviacion del patron e
indices globales, escala de grises, decibeles y apostilbes. Los hallazgos deben ser
congruentes con el aspecto del nervio optico y/o la capa de fibras nerviosas de la

retina. En general se debe contar con dos campos visuales en los primeros tres a
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cuatro meses para conformar la informaciéon basal. De acuerdo al nivel del dafio
las siguientes recomendaciones pueden ser Utiles: dafio leve: C.V. cada seis
meses en el primer afio. Dafio moderado: C.V. cada tres meses durante el primer

ano. Dafo severo: C.V. cada dos a tres meses durante dos afios.

Principio generales de tratamiento

La meta principal del tratamiento del glaucoma primario de angulo abierto es
desacelerar el proceso de la enfermedad y mantener la funcion visual al mayor
tiempo posible. Esto se logra principalmente al abatir las presiones intraoculares
de tal forma que el dafio no continte. Para esto es necesario realizar tomas de
PIO a menudo y de preferencia durante los horarios donde la presion esta en su
valor maximo. Es necesario reconocer que hasta una tercera parte de los
pacientes con glaucoma de éangulo abierto cursan con una enfermedad que
responde en menor grado a los cambios de PIO (glaucoma de tension normal);
este subgrupo con factores de riesgo independiente de la PIO, también debe ser
tratado con medicamentos que reduzcan la PlO. El éxito del tratamiento del
glaucoma radica en el diagnéstico correcto, asi como en la eficacia, oportunidad y

cumplimiento del régimen terapéutico.

Presion meta

En el tratamiento del glaucoma el médico lucha por alcanzar un rango estable de
P10 con objeto de evitar que progrese el dafio del NO y del campo visual. El limite
superior de ese rango se define como presion meta. La presion meta varia entre

cada paciente y en el mismo paciente puede ser diferente durante el curso de la
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enfermedad. La presion meta seleccionada es por lo menos un 25% inferior a la
PIO basal. Los factores de ajuste para una reduccion adicional mas alla de un
25% tendran que ver con la severidad del dafio existente en el NO; el nivel de la
PIO y la rapidez con la que se presento el dafio (si esto se conoce). Mientras
mayor sea la diferencia entre la PIO basal y la PIO meta, se dard un tratamiento
mas agresivo. De igual forma si los factores de riesgo, como la edad, raza,
antecedentes heredo familiares, etc. son indicativos de un tratamiento agresivo. La
presion meta inicial s6lo es un calculo y un medio para lograr la proteccién del NO.
El no alcanzar y mantener la PIO meta debe orientarnos a una nueva evaluacion
del régimen de tratamiento, considerando los riesgos y beneficios potenciales de
tratamiento adicional o alternativo. La adecuacion y validez de la presion meta se
evallua en forma periédica por comparacion del estado del NO (evaluacion clinica y
campimétrica). La presion actual y su relacion con la PIO meta deben

considerarse en cada consulta.

Lineamientos de tratamiento

Los medicamentos de primera linea son aquellos que tengan: efecto hipotensor
mayor a 25%, bien tolerados, taquifilaxia tardia, nimero reducido de aplicaciones
(méximo 2). Para todos los medicamentos es necesario esperar de tres a cuatro
semanas para observar su efecto hipotensor meseta. En el momento en que no se
ha logrado la PIO meta o se ha documentado progresion del dafio papilar y/o
campimeétrico se agrega un segundo medicamento hipotensor. En general, se
recomienda que no deben de usarse mas de tres medicamentos y debe de

considerarse la calidad de vida del paciente, el cumplimiento de un régimen
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complicado, multiple y costoso. En la actualidad se recomienda la siguiente
secuencia de los farmacos para GPAA,
PRIMERA LINEA
Anélogos de prostaglandinas
Beta-bloqueadores
SEGUNDA LINEA
Alfa-2-agonistas adrenérgicos
Inhibidores tdpicos de la anhidrasa carbonica
Prostanoides
TERCERA LINEA
Midticos Agonistas adrenérgicos no selectivos

Inhibidores del sistema de la anhidrasa carbdnica.

Tratamiento quirdargico

Cirugia filtrante: La cirugia clasica de GPAA es la trabeculectomia o cirugia
filtrante protegida. Alcanza buenos indices de éxito con una técnica depurada
(aproximadamente el 80-90% de éxito en cirugias primarias). El éxito se ve
reducido en reoperaciones 0 en pacientes con alteraciones conjuntivales o
glaucomas secundarios. Pueden utilizarse antimetabolitos con cautela para evitar
la cicatrizacion excesiva y asi mejorar el prondstico en estos casos. En casos de
cirugia fallida, puede realizarse la implantacion de valvulas como la de Ahmed o
dispositivos valvulares de Baerveld. Clasicamente hay dos técnicas para la
realizacion de la trabeculectomia: con colgajo base limbo o base fornix. Ambos

presentan ventajas y desventajas. Las ventajas de una cirugia con base férnix,
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son la facilidad y rapidez del procedimiento, asi como la buena visualizacién del
campo quirdrgico. Como desventajas tenemos la cicatrizacibn mayor que se
forma, dandonos una ampolla de filtracibn menor. Esta técnica ademas no se
recomienda con uso de antimetabolitos, ya que es fécil la sobrefiltracion
postoperatoria y las dehiscencias de la herida, también menos segura en caso de
necesitar masaje postoperatorio o suturolisis con laser. Finalmente, las presiones
intraoculares finales son ligeramente mayores, ya que la ampolla de filtracidén es
menor. Las ventajas de un colgajo base limbo son mdltiples: es mas facil realizar
la tenectomia, y es méas segura en caso de utilizar antimetabolitos. No se abre
facilmente en caso de masaje en el postoperatorio. Como desventajas tenemos
que es un poco mas laboriosa, ocasionalmente la exposicién del lecho quirargico
no es tan buena, y es mas facil de hacer agujeros en la conjuntiva. EI manejo
postoperatorio requiere considerable cuidado ya que en la cirugia filtrante se

presentan frecuentes complicaciones postoperatorias.

IMPLANTES VALVULARES: En fechas recientes ha tomado un gran auge la
colocacion de implantes valvulares para el control del glaucoma de dificil manejo,
especialmente los glaucomas secundarios. Estos elementos deben de utilizarse en
aquellos tipos de glaucomas donde la cirugia convencional ha fracasado. Se
indican especificamente en casos de GPAA con trabeculectomias fallidas por
cicatrizacion excesiva, 0 en glaucomas con conjuntivas y/o angulos severamente

dafiados, en reoperados y, en general, glaucomas secundarios o recalcitrantes.
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2.3 Definicion de términos
e GPAA: Neuropatia Optica caracterizada por cambios de la papila y deterioro
del campo visual acompafiada o no de hipertension ocular.
e Presion Intraocular: Medida indirecta de la presion que ejerce el humor

acuoso en la camara anterior del ojo.

e Presion Intraocular Elevada (Hipertension Ocular): presion intraocular

mayor a 21 mm Hg.

e Presion Intraocular Normal: Presion Intraocular que se encuentra entre 10

y 21 mm Hg.

2.4 Hipdtesis de Investigacion

No aplica por el tipo y disefio de estudio.
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CAPITULO Il

METODOLOGIA

2.1 Tipo y disefio de Investigacion

El presente proyecto de investigacion es del tipo observacional, descriptivo,

retrospectivo y transversal. El disefio de estudio es no experimental.

2.2 Poblacion y muestra

*Poblacion

La poblacion estard constituida por los pacientes atendidos y con diagnostico
definitivo de glaucoma primario de angulo abierto, en la unidad de glaucoma del
Servicio de Oftalmologia del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen entre

julio de 2013 y junio del 2014.
*Muestra

La muestra sera la poblacion censal durante el periodo de la investigacion y que

retnan los criterios de seleccion propuestos en la investigacion.

Unidad de analisis

Pacientes con diagndstico de glaucoma primario de angulo abierto.

*Criterios de seleccion

Criterios de inclusién
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Pacientes con diagnéstico definitivo de Glaucoma primario de angulo

abierto.

Pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de glaucoma primario de

angulo abierto.

Pacientes de cualquier sexo.

Independiente del tipo de consulta de primera vez o subsecuente.
Criterios de inclusién

- Pacientes portadores de alguna patologia ocular agregada.

- Pacientes con diagnostico de otro tipo de glaucoma croénico.

- Los pacientes que no cumplieron con los criterios de inclusion.

2.3 Procedimientos de recoleccion, procesamiento y analisis de datos

Para la recoleccion de los datos se elabor6 una ficha de recoleccion de
informacion, basada en la historia clinica de los pacientes. Los datos recolectados
fueron ingresados a una base de datos del programa Microsoft Excel y luego

trasladados al programa estadistico SPSS 20.0 para su analisis.

2.4 Aspectos éticos

Debido a que se tratd de un estudio no experimental, no existieron riesgos fisicos
y/o psicolégicos, potencial invasién de la privacidad, riesgo de muerte y/o de
alteracion de la calidad de vida ni dafios a terceros. Para proteger la
confidencialidad de la informacion obtenida se trabajé con un numero de

identificacion por cada paciente, por lo que no se consigné nombre ni numero de
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historia clinica. Esta investigacion se pondra a disposicion del publico en general y

de la comunidad cientifica como publicacién cientifica.
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CAPITULO Il

RESULTADOS

Durante el periodo de tiempo del estudio, lograron participar 48 pacientes que

cumplieron los criterios de inclusion y se obtuvieron los siguientes resultados:

GRAFICO N° 01. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
EDAD — HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14

109 Media = 67,08
Desviacién tipica = 6,922
M=48

Frecuencia
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o T T T T
50 60 70 B0

Edad del paciente
Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

Se observa que la edad promedio del total de pacientes con glaucoma de angulo
abierto fue de 67,08 + 6.9 afos. La mediana de edad fue de 60 afios y el 60% de
los pacientes estuvieron comprendidos entre la edad de 60 a 70 afios (Grafico N°

01).
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GRAFICO N° 02. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
SEXO — HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14

33.3%

= Femenino

B Masculino

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

Del total de pacientes estudiados, el 66.7% (32/48) de los pacientes fueron de
sexo masculino y el 33.3% (16/48) de sexo femenino. La relacion hombre/mujer de

los apcientes estudiados fue de 2 (Grafico N° 02).

GRAFICO N° 03. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
RAZA — HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14
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Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14
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Del total de pacientes, se observa que el 83.3% de la poblacién que participo en la

investigacion son de raza mestiza.

GRAFICO N° 04. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
PRESION INTRAOCULAR — HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA

IRIGOYEN - 2013/14
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Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

Del total de pacientes estudiados, la presion intraocular media fue de 23.29 + 4,5

mmHg. Es importante mencionar que el 58.3% (28/48) fueron pacientes con

presiones intraocular < 21 mmHg cifra que ha sido considerada tradicionalmente

como el limite superior “normal”.
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GRAFICO N° 05. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
RELACION RADIO COPA/DISCO- HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO
ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14
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Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

Se observa que el total de los pacientes presento una relacion copa/disco mayor
de 0.6/0.6 en todos los casos.

GRAFICO N° 06. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN
ANTECEDENTES FAMILIARES—- HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO
ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14

37.5%
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m Sin antecedentes familiares ® Con antecedentes familiares

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14
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Se observa que del 100% de los pacientes, el 62.5% de los pacientes presento
antecedentes familiares de padecer GPAA y el 37.5% no presento esta
caracteristica epidemioldgica.

GRAFICO N° 08. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN

ENFERMEDAD SISTEMICA- HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA
IRIGOYEN - 2013/14

B Sin enfermedad sistémica B Con enfermedad sistémica

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen . 2013-14

Del total de los pacientes estudiados, el 41.7% de los pacientes presentaron
enfermedad sistémica y de este porcentaje el 40 % padecia Hipertension Arterial y

el 20% diabetes mellitus y el restante otras enfermedades.
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TABLA N° 01. RELACION ENTRE SEXO Y ANTECEDENTES FAMILIARES-
HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14

Antecedentes familiares Total
No Si
i 0 0 0,
Sexo Femenino 7 (44.8%) 9 (56.2%) 16 (100%)
Masculino 11(34.4%) 21(65.6%) 32 (100%)
Total 18 (37.5%) 30 (62.5%) 48 (100%)

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

El 65.6% de los pacientes masculinos presentaron antecedentes familiares.

TABLA N° 02. RELACION ENTRE SEXO Y ENFERMEDAD SISTEMICA-
HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN - 2013/14

Enfermedad sistémica Total
No Si
Sexo Femenino 11(68.8%) 5(31.3%) 16(100%)
Masculino 17(53.1%) 15(46.9%) 32(100%)
Total 28 (58.3%) 20 (41.7%) 48(100%)

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

El 46.9% de los pacientes masculinos presentaron enfermedades sistémicas y el

53.1% de las pacientes femenino presentaron enfermedades sistémicas.
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TABLA N° 03. RELACION ENTRE ANTECEDENTES FAMILIARES Y
ENFERMEDAD SISTEMICA- HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA
IRIGOYEN - 2013/14

Enfermedad sistémica  Total

No Si

11(61.1%) 7(38.9%) 18(100%)
17(56.7%) 13(43.3%) 30(100%)
Total 28(58.3%) 20(41.7%) 48(100%)

Antecedentes familiares

Fuente: Historias clinicas - Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 2013-14

El 43.3% de los pacientes masculinos, presentaron antecedentes familiares de

padecer GPAA y presentaron enfermedad sistémica.
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CAPITULO IV

DISCUSION, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1 DISCUSION

En nuestro estudio el numero de pacientes con GPAA se presento a una edad
media de 67.08 afios, con aumento de la prevalencia de sufrir la enfermedad a
partir de esa media. Al analizar los datos mostrados en otros estudios se observa
gue el glaucoma crénico simple o de angulo abierto es el de mayor presentacion,
aumenta su incidencia con la edad y se incrementa hasta un 5 % en los pacientes
de 80 afios.?20) La Academia Americana de Oftalmologia reporta una frecuencia
de GPAA 3 a 10 veces mas alta en pacientes mayores de 80 afios que en
pacientes entre 40 y 50 afios de edad®®. El estudio de Casteldaccia, en 1995,
reporté una prevalencia de GPAA en pacientes menores de 70 afios de 1.2%, y en
mayores de 70 afios del 3.6%. Con lo cual se deduce que a mayor edad de los

pacientes existe una mayor probabilidad de padecer GPAA®>:

En cuanto a género encontramos una proporcion masculino-femenino de 2:1 lo
cual concuerda con los reportes del estudio de Barbados ") en el que el género
masculino es mas frecuente que el femenino en un proporcion de 1.4:1 y el
estudio de Rotterdam de 3:1%. Aunque la mayoria de los trabajos como son el
Baltimore y Roscommon(® no encontraron diferencias significativas entre mujeres
y varones en la prevalencia del glaucoma. Consideramos que esto se debe a que
en este estudio el mayor porcentaje de personas que acudieron fue del sexo

masculino.
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Como en gran parte de los padecimientos, la raza constituye un factor importante
en la epidemiologia; en nuestro estudio se encontré que la variedad de GPAA se
presento en el 83.3% de los casos de raza mestiza; en otras series reportadas se
refiere una frecuencia de 78.2% en Cuba (Moreno), 49% en Singapur (Foster), y
72.2% en el Congo (Kaimbo). No representando mayor relevancia en nuestro
estudio, ya que por la mezcla de razas por la que nos caracterizamos los latinos
no se puede determinar que este factor epidemiol6gico pueda tomar algun

influencia en nuestra poblacion.

En cuanto a los antecedentes familiares de glaucoma, en el GPAA, la Asociacion
Americana de Oftalmologia refiere la presencia de éste en 13 al 47%, Moreno y
cols.@® reportaron 43%. El antecedente hereditario de glaucoma, con gran peso
entre los factores de riesgo, ha sido observado también en entre un 42 y un 50 %
de estos pacientes, en los estudios de Quigley HA, Vaughan vy Ortiz Gonzales
E. 11318) En nuestro estudio coincidié con un alto porcentaje de los pacientes de

un 62.5%, lo cual fue estadisticamente significativo.

Morsman en su estudio expone que el aumento de la PIO es un factor de riesgo
para el diagnostico de glaucoma con un riesgo relativo de 15 veces mas de lo
normal®®. Zarate F. encontré en su estudio la P1O elevada, estando presente en el
26,2% osea 34 de los pacientes con glaucoma y dentro del rango normal en los
pacientes sin glaucoma®?. En nuestro estudio la PIO media fue elevada en 23,29
mmHg, con lo cual se deduce que la PIO elevada (>21 mmHg), es un factor de

riesgo importante para el desarrollo de GPAA.
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La excavaciéon (radio copa/disco) en todos los casos fue mayor de 0.6/0.6 en
ambos 0jos, lo que nos da una clara asociacién entre GPAA y la pérdida de capas

de fibras nerviosas (CFN).

La asociacion entre diabetes mellitus (DM) y glaucoma ha sido muy controvertida,
mientras que en los estudios de Beaver Dam y Blue Mountains se encontro
asociacion significativa. En el estudio Baltimore®®), Rétterdam@* no se encontrd
asociacion significativa entre los dos padecimientos. Los centros de control de
enfermedades de EEUU en el 2002, mencionan una prevalencia de GPAA y DM
en el 8% y sin DM en el 4,3% de los casos en pacientes mayores de 50 afios de
edad. Moreno5 encontraron una frecuencia de DM en GPAA en 8,3% de los casos
y el estudio LALES® en 19,6%, mientras que nosotros observamos una
asociacion en 16,2% de los casos, similar a los reportes en pacientes con
ascendencia latina. El estudio Rotterdam(® reporta una evidencia débil en la
asociacion entre hipertension arterial (HTA) y GPAA, mientras que el estudio
Baltimore®) ademas de demostrar una asociacion directa entre hipertension
arterial y GPAA, refiere que al haber mayor presién arterial se producird una
menor presion de perfusion a nivel de la cabeza del nervio 6ptico. Moreno y col.?8)
presentaron una frecuencia de hipertension arterial en 39% de su grupo de GPAA.
En nuestro estudio la relacion que se presenta entre las enfermedades sistémicas

(DM e HTA) se dio en un 41.7% siendo mayor la asociacion entre DM y GPAA.
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4.2 CONCLUSIONES

e La edad media en pacientes con glaucoma fue de 67,08 afos.

e EI Glaucoma se presentdé predominantemente en el sexo masculino en un
66.7%.

e EI antecedente familiar de glaucoma estuvo presente en el 62.5% de
pacientes con glaucoma.

e El antecedente de enfermedades sistémicas se presento en un 41.7%

siendo el mas frecuente encontrado la Hipertension arterial.
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4.3 RECOMENDACIONES

La alta prevalencia relacionada de ceguera con el
glaucoma, nos induce a tratar de implementar programas de deteccion
temprana, tomando en cuenta los factores epidemiologicos y asi disminuir
las incapacidades que esta puede ocasionar iniciando tratamiento
temprano.

Es de vital importancia el interrogar a cerca de los
antecedentes familiares de glaucoma y hacer de conocimiento a los
familiares de pacientes diagnosticados del riesgo aumentado de presentar
dicha patologia.

Es muy importante conocer qué es el glaucoma, los
factores de riesgo de la enfermedad, las enfermedades generales que se
asocian a él y la importancia de que el paciente se mantenga compensado,

para evitar que llegue a una pérdida visual irreversible.
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ANEXOS

ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Fecha de
Edad Mestizo cirugia
Sexo M Raza Blanco
Afrodescendientes
Enfermedades Si No Cual3
Sistémicas
Antecedentes
Heredofamiliares
De Glaucoma Si No
AV mejor
corregida
mm
P1O Hg
Tipo de GPAA
Glaucoma GPAC
GPX
GTN
[
< I
Angulos "
0.4 Gonioscopia 1\
0.5 Sinequias Si
0.6 No
Relacién copa-|0.7 Otras caracteristicas
disco 0.8
0.9
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