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INTRODUCCION:

El hipotiroidismo es una enfermedad endocrinologica que puede
resultar de una gran variedad de anormalidades que ocasionen sintesis
insuficiente de hormona tiroidea, cuyos efectos repercuten en diferentes
sistemas de la economia (1). Puede ocurrir como un defecto primario, mas
frecuentemente por autoinmunidad, con presencia de anticuerpos circulantes
antitiroideos y en algunos casos por la accidn de éstos que bloquean los
receptores de hormona estimulante del tiroides. La causa més comin de
hipotiroidiémo es la secundaria a un procedimiento quirtrgico o la que resulta
de la ablacién con yodo radiactivo de la glandula tiroidea. Asi mismo puede
coexistir con diabetes y otras enfermedades en que encuentran
autoanticuerpos circulantes, tales como la anemia perniciosa, el lupus
eritematoso, la artritis reumatoide, Ia hepatitis cronica, la neoplasia endocrina
miltiple, etc. También puede ser por deficiencia poliglandular, estado en que
los autoanticuerpos causan una insuficiencia tiroidea, suprarrenal,
paratiroidea y de la funcién gonadal. Se presenta en mujeres con proporcion
de 5:1 en relacion con hombres. Los principales sintomas son: intolerancia al
frio, somnolencia, apatia, constipacion, ronquera, piel seca y fria, pelo seco y
quebradizo, fatiga y artralgias. Los sintomas iniciales, pueden no ser
especificos o bien ser atribuidos erroneamente a la edad. Conforme el cuadro
avanza, las actividades intelectuales y motoras se ven disminuidas,
(bradipsiquia y bradilalia), el apetito disminuye y el peso aumenta, también
puede deteriorarse la capacidad auditiva (1).Finalmente hay presencia de

mixedema, que se debe a la acumulacién y depésito de mucopolisacaridos en



las capas de la dermis asi como en otros tejidos, lo que se hace evidente por
las facies mixedematosa, con prominencia de los parpados y puede

presentarse pérdida del tercio externo de la ceja. (2)

La sintomatologia y severidad del cuadro varia con los diferentes
grados de hipotiroidismo y la duracién del mismo. Las manifestaciones
oculares del hipotiroidismo incluyen: edema conjuntival y periorbitario,
blefaroptosis y nictalopia. El glaucoma es una manifestaciéon que sido
reportada recientemente, aunque de manera poco frecuente, postulandose
como causa la acumulacién anormal de mucopolisacaridos en el trabéculo (3),
que se considera secundario a la enfermedad y puede ser resuelto, o al menos
modificado de manera favorable, al tratar la enfermedad de base. Se han
encontrado casos de mala respuesta al tratamiento asociados a hipotiroidismo

(2,4,5,6)

Existe el acuerdo general de que la definicion de glaucoma primario de
dngulo abierto se da cuando se presentan: 1)  presién intraocular
consistentemente por encima de los 21 mmHg por lo menos en un ojo; 2)
angulo de la cAmara anterior abierto, de apariencia normal, sin evidencias de
anormalidades oculares o sistémicas que pudieran ser responsables de la PO
elevada y 3) el tipico dafio glaucomatoso en el campo visual o en la cabeza

del nervio optico.(10)



El glaucoma primario de dngulo abierto constituye la forma mas

comun

de la enfermedad. Es tipicamente asintomatico, hasta que se produce la
pérdida avanzada del campo visual. El mecanismo preciso de la mayor
resistencia al flujo de salida del acuoso en esta alteracién permanece sin
aclarar, si bien lo mas probable es que se relacione con alteraciones en el
trabeculo o en el canal de Schlemm. La prevalencia de glaucoma es menor al
1% en la mayoria de los estudios. La presion intraocular clevada constituye

el factor aislado mas importante para el desarrollo de dafio glaucomatoso

Se sugiri¢ anteriormente que los pacientes con glaucoma primario de
angulo abierto tienen mayor prevalencia de distintas alteraciones tiroideas
(11) y en otro se refiere que no existe diferencias en los niveles de captacion
de tiroxina basal, y triyodotiroinina en los pacientes con glaucoma de angulo
abierto, asi como bajas captaciones de yodo proteico y yodo radioactivo (12,

13) sin que se asocie a otras alteraciones tiroideas.

Se ha reportado que el hipotiroidismo puede ser un factor de
intratabilidad en el glaucoma. En nuestro medio no se ha demostrado esa
asociacion que puede ser importante en el control de esta enfermedad y los
repories en la literatura son muy escasos, por lo que se traté de demostrar si
existe una mayor frecuencia de hipertension ocular en pacientes hipotiroideos

y si esta alteracion influye en la respuesta al tratamiento del glaucoma



METODOLOGIA:

A cada paciente de cualquier edad y sexo, enviado por el Servicio de
Endocrinologia; de enero de 1995 a julio de 1996, con diagndstico de
hipotiroidismo comprobado clinica y bioquimicamente, sin haber iniciado
tratamiento hormonal tiroideo, previa autorizacion por escrito para participar
en el estudio, se les realizo historia clinica ocular completa. Se le tomo
agudeza visual con cartilla de Snellen. Previa aplicacién en ambos ojos de
gotas de proparacaina se les colocé durante dos segundos la tira de
fluoresceina en el fondo de saco de saco inferior. Con el tonémetro de
aplanacion de Goldmann que se encuentra en el biomicroscopio, se les tomd
la tensién ocular. Posteriormente con el lente de fondo de 90 dioptrias
(Bayadi), se observaron las caracteristicas del nervio éptico. Se les realizé un
campo visual con el campimetro de Humphrey, con el programa 24/2, y se

dio autorizacién para iniciar la terapia hormonal tiroidea.

Ya en eutiroidismo clinico (menos de 24 puntos, ver tabla 1) y

bioquimico, se les repitié la exploracion oftalmologica a los 3, 6 y 9 meses.



Se excluyeron a los pacientes que no quisieron participar en el estudio

asi como a aquellos que no acudieron a sus citas o bien no lograron el control

de su funcién tircidea.

Se eliminaron a los pacientes que ya habian iniciado terapia hormonal

tiroidea.

Se escogié un grupo control, de la misma edad y sexo, de la consuita
externa del Servicio de Oftalmologia con diagnodstico de conjuntivitis o

ametropia.

Para evaluar los resultados se utilizo la Prueba “T” de Student de dos
colas, para muestras no pareadas, y se compararon los resultados, de las
presiones intraoculares de la visita inicial (en el grupo de estudio y en el

grupo control ) y las diferencias obtenidas a los 3, 6 y 9 meses.



RESULTADO:

Se estudiaron 51 pacientes con diagnéstico de hipotiroidismo de los
cuales solo 32 fueron incluidos en el estudio. Los 19 pacientes restantes,

fueron eliminados por no acudir a sus citas.

De los 32 pacientes incluidos solo uno pertenecia al sexo masculino.
Las edades variaron de los 15 a los 73 afios con una media de 39.75 (grafica

1). El promedio de edades del grupo control fue de 40.23 (p= 0.63 ).

El promedio de las presiones oculares encontradas en los hipotiroideos
en la consulta inicial fue de 17.7 mmHg d.e. 3.021 comparada con 13.8 d.e.
2.979 en el grupo control (p= < 0.001). A los 3 meses los hipotiroideos
presentaban un promedio de 12.9 mmHg d.e. 2.459 (p= < 0.001) en relacion a
la inicial. A los 6 meses fue de 11.7 mmHg d.e. 2.062 (p=0.003 )y alos 9
meses de 11.2 mmHg, d.e 1.663 (p= 0.34) como puede observarse en el

cuadro 1 y grafica 2.

De los hipotiroideos 4 pacientes (12.5%) presentaban tensiones
oculares por arriba o igual a 20 mmHg en la visita inicial y ninguno del
grupo control. El promedio de tensiones de estos cuatro pacientes fue de 21
mmHjy d.e. 0.816 muy por encima del promedio de los no hipotiroideos entre

los que no se encontrd ningun paciente por arriba de esta cifra.



Al comparar el grupo control (promedio de presién de 13.8 mmtlg) con
el grupo de pacientes hipotiroideos (promedio de presion de 16.43 mmHg)sin
tomar en cuenta a los 4 pacientes que inicialmente presentaron presiones

iguales o mayores a 20 mmHg se encontro una p=4.7858.

Se encontrd que a los 3 y 6 meses de iniciado el tratamiento hormonal
(considerando a los pacientes que inicialmente presentaron cifras de tensién
ocular menores de 20 mmHg), existe una disminucion el la presion
intraocular estadisticamente significativa, lo que concuerda con el tiempo en
que se logroé el eutiroidismo. A los 9 meses la disminucién en la presion no

es estadisticamente significativa ( cuadro 2 ).

Una paciente (presiones iniciales de: OD= 20 mmHg / OI=20 mmHg)
no logré estabilizar la funcién tiroidea, ya que no tomo el medicamento
indicado ni acudié a su control por el Servicio de Endocrinologia  Sin
embargo continuo su control por el Servicio de Oftalmologia. Tanto a los 3
meses (OD=22 mmHg/O1=23 mmHg) como a los 6 meses (OD= 25 mmHg/
OI=26 mmHg) de la visita inicial, la tensién ocular aument6. El caso se

eliminé por no acudir a sus citas.

No se encontraron cambios ni en la agudeza visual, ni en el campo

visual a lo largo del estudio.



DISCUSION Y CONCLUSIONES:

Se sugiri6 por algunos autores que el glaucoma podia ser una
manifestacién poco frecuente de glaucoma, no se sabe con certeza cual
pudiera
ser la causa aunque se especula pudiera ser la acumulacién anormal de
proteoglicanos en el trabéculo. Asi mismo se conoce como importante factor
de riesgo para el desarrollo de glaucoma la presion intraocular

permanentemente elevada.

Consideramos que es de ‘suma importancia demostrar la asociacién de
hipertensién ocular e hipotiroidismo. Si los pacientes hipotiroideos no
controlan la funcion tiroidea y por consiguiente mantienen cifras altas de
presién intraocular se encuentran en riesgo de desarrollar glaucoma,
desafortunadamente la paciente que se menciona presentd elevacion de la
tensibn ocular en las visitas subsiguientes, no refres6 a control
endocrinoldgico ni oftalmoldgico. Al ser un caso aislado no tiene significacia
para el presente estudio. Hacemos incapié en el hecho de que 4 pacientes, en
la toma inicial, | presentaran cifras de presién por arriba de los 20 mmHg y
estas disminuyeran al controlar la funcidn tiroidea sin el uso de hipotensores
oculares, lo que nos sugiere que efectivamente al desaparecer la acumulacion
anormal de proteoglicanos en el trabéculo disminuya la presién intraocular de
los pacientes hipotiroideos, y dada la diferencia estadistica creemos que el

hipotiroidismo puede desarrollar aumento en la presion intraocular, sin



embargo no se descarta la posibilidad que la tensién ocular disminuyera al

repetir el exdmen ocular y encontrarse el paciente menos tenso.

Importante también es hacer del conocimiento tanto del endocrindlogo
como del oftalmélogo la presente asociacion. Planeamos realizar estudios en
animales con el objetivo de déterminar los cambios trabeculares, a los que se

pueda atribuir el aumento de la tension.
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TABLA 1

DIAGNOSTICO CLINICO DE HIPOTIROIDISMO

i

19 PUNTOS O MENCS HIPOTIROIROIDISMO

i

20-24 PUNTOS

EUTIROIISMO

PRESENTE

B

T
A
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PREVALENCIA DE HIPERTENSION OCULAR

RESULTADOS DE PRESIONES PROMEDIO
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PREVALENCIA DE HIPERTENSION
OCULAR EN PACIENTES
HIPOTIROIDEOS

RESULTADO DEL COMPORTAMIENTO DE LA TENSION
OCULAR EN 4 PACIENTES AQUE [INICIALMENTE
PRESENTARON CIFRAS IGUALES O MAYORES A 20
mmHg.

12/12

2117122 156/16 12112 12/12

22120 14114 13712 11712

21721 18/18 13/13 13/12

promedio= 2| mmHg
de=0816

CUADRO 2





