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CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN
LA POBLACION GLAUCOMATOSA QUE ACUDE
AL SERVICIO DE OFTALMOLOGIA DEL
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

INTRODUCCION
ANTECEDENTES:

El glaucoma es una condicibn caracterizada por
excavacion y atrofia de la cabeza del nervio 6ptico asi
como defectos caracteristicos en el campo visual, Fué
primeramente reconocido en el siglo pasado y hasta
entonces se creia invariablemente asociado con el
aumento de la presion intraocular (PIO). Se argument6
que el aumento de la PIO o la disminucion de perfusion
del nervio 6ptico aceleraban los cambios degenerativos de
perfusion del nervio 6 se producia lesion a los axones de
la cabeza del nervio éptico(1,2). Gracias al tonémetro de
aplanacion se ha podido confirmar que no todas las
atrofias Opticas glaucomatosas se asocian con aumentos
de la PIO. Este conocimiento ha permitido plantear dos
posibilidades: desérdenes distintos con etiologias
diferentes que presenten las mismas apariencias
patolégicas, 6 que la elevacion de la PIO sea uno de los
varios factores de riesgo para un proceso patologico (3).

Estudios epidemiolégicos del glaucoma de baja
tension sugieren que estos pacientes tienen una
enfermedad isquémica cerebral o cardiovascular las



cuales pueden explicar la degeneracion optica isquémica
del nervio (2). )

Algunas series también han demostrado relaciones
estadisticas con la presencia de diabetes e hipotension
vascular (3). Investigaciones subsecuentes han buscado
otros factores asociados con la enfermedad arterial
generalizada. Se han estudiado el plasma y la viscosidad
sanguinea , encontrindose éstos elevados en pacientes con
glaucoma de baja tension (4,5).

La exacta patogénesis de glaucoma ain no ha sido
contestada. Esta claro que un aumento importante en la
PIO es un factor de riesgo que ademds tiene relacion
causal con el daiio glaucomatoso. Sin embargo, existen
nervios 6pticos que no parecen ser lesionados por el
aumento de la PIO, por consiguiente, otros factores deben
de estar presentes en el glaucoma. La etiologia vascular se
ha implicado en el desarrollo del glaucoma . (6)

El descubrimiento de la aseciacion entre el glaucoma
y el aumento de presion intaocular se le debe a Mackenzie
en 1830. Von Graefe describié la neuropatia dptica
glaucomatosa en 1857. Originalmente describio 3 formas
de glaucoma: Agudo (actualmente inflamatorio), Crénico
y Amaurosis (Con excavacién de la cabeza del nervio ).
Las formas aguda y crénica se relacionaban con la P10,
pero la tercera no (7). |



Aunque la  asociacion del  glaucoma con
anormalidades sistémicas ha sido debatida, el nimero de
enfermedades sistémicas ahora firmemente asociadas con
glaucoma (diabetes, hipertension, enfermedad vascular
periférica y migraiia) estd aumentando. (8,9,10)

El glaucoma es un desorden en el cual la presion
intraocular excede ¢l nivel tolerado por el nervio optico.
La hipétesis dependiente de presién es razonable, pero
hay datos que sugieren que no es la unica.

El daiio al nervio optico en el glaucoma es causado
por varios factores incluyéndose a la presion intraocular.
Existen otros factores, los cuales elevan la sensibilidad al
dafio por la presion intraocular, como son: La diabetes,
enfermedad vascular periférica, miopia, raza negra, edad
y probablemente anormalidades en el tejido extracelular
a nivel de la lamina cribosa.

Se han observado algunas asociaciones con la
hipertensién sistélica la cual favorece a que el nervio
optico sea mas vulnerable a manifestar la hipertension
ocular (9).

Se considera al dafio glaucomatoso del nervio dptico
como una neuropatia éptica que deriva de varios factores
de riesgo incluyéndose al aumento de PIO. Muchos de
estos factores apenas se estdn identificando. Deberiamos
definir a la enfermedad como una neuropatia Optica
multifactorial.(11)



a discusion de la etiologia del glaucoma de baja
tension se inici6 en 1862 con Von Graefe quien observé la
atrofia glaucomatosa del nervio 6ptico sin aumento de la
presion intraocular. Desde entonces una variedad de
conceptos patogénicos ha sido discutida. Las opiniones
siguen creando controversia especialmente en o
relacionado al origen vascular.

Walker (12) examindé la hipétesis de que las
enfermedades vasculares isquémicas generalizadas
pudieran ser un factor importante en el glaucoma de
baja tension debido a que el suministro sanguineo estd
reducido. Sin embargo, no encontré interrelacion
estadisticamente significativa. Se ha considerado si la
estenosis de los vasos cerebrales estd causalmente
relacionada con la enfermedad ocular.

Drance (13) descubrié una reduccién de la perfusién
(en relacion con la presién sanguinea del brazo) en
pacientes con glaucoma de baja tensién en comparacion
con pacientes normales.

La falta de autoregulacion del flujo sanguineo ocular
del nervio optico ha sido sugerida por Anderson (14) y por
Robert y Maurer (15), como un factor patogénico en el
desarrollo del dafo en el glaucoma de baja tension y
glaucoma primario de Angulo abierto. (16)

Existen varios reportes que sugieren que el tipo de
daiio campimétrico en el glaucoma de Angulo abierto es
influenciado por Ia presién intraocular. Varias



investigaciones acerca de las diferencias campimétricas y
dafio de la papila optica entre el glaucoma con PIO
normal y presion elevada, han sido realizadas, pero hay
controversias en sus resultados. (17)

Existe la hipotesis de que el dafio campimétrico
difuso sea influenciado por la PIO y que el dafo
localizado pueda deberse a otros posibles factores
vasculares .(I8) .

Recientemente se ha reportado que ain en el
glaucoma de baja tension la PIO sea un factor importante
asociado con la pérdida de campo visual (19). Se ha
demostrado que cuando la PIO es asimétrica en el
glaucoma de baja tension, los defectos en el campo son
mayores en ¢l lado con PIO mas alta (20, 21).

Existen estudios que apoyan la hipotesis de que los
factores vasculares estdn asociados con el glaucoma de
baja tensién.(22). Este se define como el desarrollo de
daiio glaucomatoso tipico de la papila dptica y del campo
visual en pacientes con Angulo iridocorneal abierto y
presion infraocular en rangos normales.

Se ha centrado mucho interés en el origen vascular
del glaucoma. En una extensa revisién Levene examino el
papel de la hipertension arterial sistémica, enfermedad
vascular generalizada, presion reducida de la arteria
oftdlmica y oclusiéon vascular retiniana.(23) El concluyé
que la asociacidn con alguno de estos factores no es



estrecha. Subsecuentes trabajos han confirmado su punto
de vista.(24) )

Schulzer ha sugerido que tanto en el glaucoma de
baja tension como en el de presién elevada existen 2
grupos: Uno con la  enfermedad relacionada
predominantemente a la PlIO y otro con enfermedad
vascular, Estas observaciones apoyan mis la teoria de
que la disminucién de la perfusion es al menos un factor
en la patogénesis del glaucoma,

Como la circulaciéon coroidea laminar y prelaminar
de la papila comparten el misino origen desde las arterias
ciliares posteriores, una disminucién en la circulacién
puede reflejar una reduccion en la perfusién de la cabeza
del nervio 6ptico. La alteracién de la circulacién coroidea
no es el tnico factor que afecta la PI0. Otros factores
incluyen: el nivel inicial de Pl1O, la presion arterial
sistémica, el volumen ocular y el gasto cardiaco . (25)

La importancia de los factores vasculares en la
etiologia del glaucoma de baja tension y el glaucoma de
angulo abierto ha sido debatida por varios aiios (26).
Existe una disminucion en la vascularidad de papilas
opticas en ojos glaucomatosos. (27)

James y Smith, encontraron una reduccién
significativa en la amplitud del pulso ocular y flujo
sanguineo en pacientes con glaucoma, siendo mas
importante en supinacién.  Estos resultados apoyan la
teoria de que los factores vasculares estdn asociados en el



desarrollo del glaucoma de baja tension y que la baja
perfusion es causante del daiio de la cabeza del nervio
optico.(28)

La relacién de presion sanguinea y flujo sanguineo
estd bien establecida y se cree que las anormalidades en la
autoregulacion del flujo sanguineo en la cabeza del nervio
dptico tienen un papel importante en la pérdida axonal
dependiente de presion (29).

Shigeki, investigé la relacion entre presién sanguinea
y presion intraocular en pacientes con hipertension ocular
y glaucoma de baja tensién, Encontré un aumento de
presién intraocular con la supinacion.

Krieglstein (30), especul6é que el aumento de presién
intraocular estd correlacionado con cambios en la presion
venosa epiescleral y en la presion de la arteria oftalmica,
Se considera que los mecanismos del alza de la P10 es una
compleja combinacién de factores.

El estudio de Framinghamm demostré una
asociacion entre la hipertension ocular y presion arterial
sistémica, siendo esta relacion extensamente estudiada
(31,32). Considerando a la hipertension sistémica comno
un desorden auténomo , la pregunta es si la hipertension
ocular lo es también. Leonard explica sus observaciones
en base a una disfuncién vasomotora local y especula
acerca de que el mecanismo de control de la PIO esté
localizado en el ojo mismo (33). Clark y Mapstone han
demostrado que un defecto auténomo existe alrededor de



los pacientes con hipertension ocular, no solo en el ojo,
sino también sistémico .(34)

Aunque el glaucoma esti intimamente asociado con
PIO elevada, el daiio glaucomatoso finalmente se
desarrollard en no mas del 30% de pacientes hipertensos
oculares no tratados. Factores como la edad, nivel de
PIO, historia familiar, diabetes y otras enfermedades
vasculares estan asociados con un riesgo mas elevado de
desarrollar glaucoma en la poblacion hipertensa ocular.
(35, 36)

Existen varios factores que pueden acelerar o
retardar la aparicion del glaucoma, incluyendo la edad,
presion arterial, arterioesclerosis y enfermedad cardiaca
(nivel de vascularizacion dependiente de la presion
sanguinea ). (37) Estudios hechos por Drance manejan la
separacién entre los dos conceptos: de hipertension
ocular y glaucoma. Para ellos el glaucoma no es
necesariamente consecuencia de la hipertension ocular,
sino es, solo estadisticamente mas frecuente en sujetos con
PIO elevada .(38)

No es posible aseverar que la hipertension ocular es
un signo fundamental del glaucoma croénico simple y que
represente el principal factor patogénico en los cambios
visuales del campo. Es conveniente distinguir entre la
hipertension ocular y el glaucoma, el cual ocurre
solamente cuando se dafia el nervio 6ptico. De hecho, el
glaucoma se desarrolla en pacientes con hipertension



ocular cuando aparecen los sintomas del dafio de la papila
dptica y del campo visual. (39)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La exacta patogénesis del glaucoma aun no ha sido
descubierta. Esta claro que un aumento importante en la
presién intraocular es un factor de riesgo que ademis
tiene relacion causal con cl daiio glaucomatoso, sin
embargo, existen otros factores que influyen en Ia
aparicion del glaucoma los cuales apenas se estin
identificando.

La etiologia vascular se ha implicado en el desarrollo
del glaucoma de dngulo abierto y la disminucién de la
perfusién sanguinea se considera un factor importante en
Ia patogénesis del glaucoma de baja tension.

Aunque la  asociacion del glaucoma con
anormalidades sistémicas ha sido debatida, el nimero de
enfermedades sistémicas ahora firmemente asociadas con
glaucoma esta aumentando.  Reconociendo que los
factores vasculares desempeiian un papel importante en la
patogénesis del glaucoma, en este estudio se investigaron
las cifras de tension arterial sistémica en la poblacién con
glaucoma primario de angulo abierto que acudié al
Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México
durante el periodo de Diciembre de 1992 a Diciembre de
1993 , con fines de encontrar alguna asociacion entre las
cifras de tension arterial sistémica y el glaucoma primario
de dngulo abierto.



JUSTIFICACION

Se considera al dafio glaucomatoso del nervio ptico
como una neuropatia éptica que deriva de varios factores
de riesgo (incluyéndose el aumento de la presion
intraocular ), muchos de los cuales apenas se estan
identificando. La frecuencia del glaucoma en la poblacién
general es del 1%.

Se ha centrado mucho interés en el origen vascular
del glaucoma, sin embargo, en nuestro pais no se cuenta
con estudios ni bibliografia al respecto.

Debido a que el nimero de enfermedades sistémicas
firmemente asociadas con el glaucoma estd aumentando,
nos ha interesado conocer las cifras de tensién arterial
sistémica en la poblacion glaucomatosa que acude a este
Hospital, con fines de identificar alguna alteracion
significativa de la tension arterial sistémica que nos
sugiera una asociacién con el glaucoma y en base a ésto
poder aplicar medidas preventivas como parte importante
de la atencién médica, realizindose a su vez el diagnéstico
y tratamiento oportuno.



MATERIAL Y METODO

Durante el periodo de Diciembre de 1992 a
Diciembre de 1993, en el Servicio de Oftalmologia del
Hospital General de México, se realizo un estudio
prospectivo en el que un grupo de pacientes de la Clinica
de Glaucoma diagnosticados como glaucomas primarios
de angulo abierto (GPAA) se comparé con otro grupo de
sujetos sanos, semejantes en edad y distribucion por sexo,
que sirvié de grupo control.

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes mayores de 20 aiios y menores de 91, de
ambos sexos, originarios y/o residentes de cualquier
estado de la Repiblica que hayan acudido al Servicio de
Oftalmologia del Hospital General de México, durante el
periodo de Diciembre de 1992 a Diciembre de 1993, para
control de glaucoma primario de angulo abierto (GPAA).

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes menores de 21 aiios 0 mayores de 90 aiios,
con antecedentes de enfermedad cardiovascular
importante, diabetes mellitus, cirugia ocular previa o
retraso mental.



CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes no cooperadores en ¢l momento del estudio
y pacientes que no hayan acudido a su cita.

VARIABLES
Edad : En afios cumplidos
Sexo Masculino 6 femenino
TA sistémica : Sistélica y diastélica

en mm de Hg,



PROCEDIMIENTO

A todos los sujetos (tanto glaucomatosos como del
grupo control) se les realiz6 toma de tensién arterial
sisttmica con esfigmomanoémetro mercurial, en el brazo
derecho, en posicion sentada, dos veces a intervalos de
una hora y se repitieron las dos tomas un mes después. Se
tomo como cifra final de tensién arterial sistémica al
promedio de las cuatro tomas.

Se considerd como hipertension arterial sistémica
(HAS) a las cifras diastélicas por arriba de 90 mm de
mercurio.(40) . Con respecto a la hipotension arterial
sistémica, no existe un acuerdo bien establecido de las
cifras que se consideran por debajo de lo normal, sin
embargo, para fines de este estudio se tomdé como
hipotensién arterial sistémica a los valores diastélicos
iguales o menores a 60 mm de mercurio. (41).

Se analizaron las frecuencias de edad y sexo, asi
como frecuencias de tension arterial diastélica en ambos
grupos (glaucomatosos y sujetos sanos ), realizindose
prueba estadistica de ¢t de '"student" para muestras no
pareadas.

Se analizo la frecuencia de hipotension e hipertension
arterial sistémica en glaucomatosos y sujetos sanos.



RESULTADOS

El mimero de pacientes con glaucoma primario de
angulo abierto fué de 67, mientras que el nimero de
sujetos sanos fué de 70,

El promedio de edad para el grupo de pacientes con
glaucoma primario de dngulo abierto (GPAA) fué de
61.92 afios, con desviacion estandard (d.e)13, mientras
que para el grupo control la media de edad fué de 61.88
afios, con una desviacion estandard = 8.6.

La diferencia no resulté estadisticamente significativa
(p>0.05). Cuadro # 1.

La distribucion por sexos fué en el grupo de
glaucomatosos de 33 % masculinos y 67 % femeninos,
mientras que para el grupo control fu¢ de 41 %
masculinos y 29 % femeninos . Diferencia que no resulté
estadisticamente significativa ( p > 0.05 ) Cuadro #2.

La distribucion de las cifras de tensién arterial
diastolica se observa en el cuadro # 3 , en el que se
aprecia que la media de las cifras tensionales diastélicas
es mayor en los sujetos glaucomatosos. Se obtuvo una
media de 84 mm Hg (d.e = 14 ) para glaucomatosos ,
contra una media de 7S mm Hg (d.e=12 ) para sujetos
sanos. Diferencia que resultd estadisticamente
significativa ( p <0.01). Figura # 1,



Se analizaron las frecuencias de hipotension arterial
sistémica en ambos grupos, encontrandose 6 pacientes
glaucomatosos y 15 sujetos sanos con cifras diastélicas
menores 6 iguales a 60 mm Hg. Esta diferencia no resulto
estadisticamente significativa. (p = 0.74) Figura # 2.

Finalmente se analizo la frecuencia de hipertension
arterial sistémica en glaucomatosos y sujetos sanos
18 pacientes con glaucoma primario de dngulo abierto y
2 sujetos del grupo control presentaron cifras diastélicas
mayores a 90 mmHg, diferencia que resulté
estadisticamente significativa. (p = 0.002 ). Figura # 3,



CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN EL
GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO

DISTRIBUCION POR EDADES

EDAD GPAA CONTROL

ailos # #
n=67 n="70

21-30 2 3
31-40 1 0
41 - 50 14 15
51 - 60 9 10
61 -70 21 16
71 -80 19 24
81-90 1 2

X =61.92 X = 61.88

aiios anos
p>0.05

CUADRO # 1




CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN EL
GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO

DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO GPAA CONTROL
# (%) o (%)

MASCULINO 22 (33) 29 (41)

FEMENINO 45 (67) 41 (59)
N= 67 N =170

p> 0.05

CUADRO # 2



CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN EL
GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO

TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

TA DIASTOLICA GPAA CONTROL
mm Hg N= 67 N =170
51 - 60 6 15
61-70 9 20
71 - 80 21 17
81 - 90 13 16
91 - 100 15 2
101-110 i 0
111-120 2 0
X=84mmHg X=75mmHg
p< 0.01

CUADRO# 3




TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN EL

GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO
CIFRAS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

SUJETOS
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CIFRAS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA EN EL

GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO
HIPOTENSION ARTERIAL SISTEMICA

SUJETOS
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CIFRAS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA EN EL

GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
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La exacta patogénesis del glaucoma ain no ha sido
descubierta. Se sabe que un aumento en la presion
intraocular es un factor de riesgo que ademas tiene
relacion causal con el daio glaucomatoso, sin embargo,
existen otros factores gue influyen en la aparicion del
glaucoma.

La etiologia vascular se ha implicado en el desarrollo
del glaucoma y se cree que la disminucion de la perfusion
sanguinea es un factor importante en su patogénesis.
También se ha observado que la hipertension sistélica
favorece a que el nervio Optico sea mas vulnerable a
manifestar hipertensién ocular,

En los ultimos aiios se ha centrado mucho interés en
el origen vascular del glaucoma. En una extensa revision
Levene examiné el papel de la hipertension arterial
sistémica, enfermedad vescular generalizada y
disminucién de la presién de la arteria oftilmica y
concluyd que la asociacion con alguno de estos factores no
era estrecha. Sin embargo, subsecuentes trabajos han
confirmado su punto de vista.

En el presente estudio se trato de investigar alguna
asociacién entre el glaucoma primario de Angulo abierto y
la tension arterial sistémica.



Se estudié un grupo de 67 pacientes glaucomatosos
y se compard con un grupo control de 70 sujetos sanos,
semejantes en edad y sexo. A ambos grupos se les realizé
toma de tension arterial sistémica en las mismas
condiciones en cuatro ocasiones y se tomo como cifra final
el promedio de las cuatro.

La media de las cifras tensionales diastblicas fué
mayor en el grupo de glaucomatosos (84 mmHg) que en el
de sujetos sanos (75 mmHg), resultando una diferencia
estadisticamente significativa. (p <0.01).

Se analizaron las cifras tensionales diastblicas iguales
6 menores a 60 mm de mercurio con fines de encontrar
alguna asociacion entre la hipotension arterial sistémica y
el glaucoma primario de Angulo abierto :

De los 67 pacientes glaucomatosos solo 6 presentaron
hipotensién arterial, mientras que de los 70 sujetos sanos
15 presentaron hipotensién arterial sistémica, sin
embargo, la diferencia no resulté estadisticamente
significativa (p = 0.74 ), por lo que la probabilidad de que
esta diferencia se deba exclusivamente al azar es grande.

Finalmente se analizaron las cifras tensionales
diastélicas mayores a 90 mmHg, con fines de encontrar
alguna asociacién entre la hipertension arterial sistémica
y el glaucoma primario de angulo abierto :



De los 67 pacientes glaucomatosos , 18 presentaron
hipertension arterial, mientras que de los 70 sujetos sanos
solo 2 presentaron cifras tensionales diastélicas altas. La
diferencia  resulté  estadisticamente  significativa
(p = 0.002) por lo que se puede concluir que la
hipertension arterial sistémica es un factor de riesgo en el
glaucoma, aunque aun falta determinar la relacién entre
ambas patologias.
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