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INTRODUCCION



El glaucoma es la segunda causa de ceguera en los Estados
Unidcs y la primera en poblacién Afroamericana, y es su vez en los
Estados Unidos primera causa de ceguera que puede prevenirse
(4,13).

£l glaucoma es una enfermedad ocular que se caracteriza por el
aumento de la presién intraocular, aiteraciones en el nervio 6ptico y
pérdida del campo visual (18), en general, debida a alteraciones en el
flujo y la salida del humor acuoso. El humor acuoso es un liquido que
nutre a parte del segmento anterior del globo ocular y ayuda a
preservar su forma manteniendo un nivel constante de presién. La
produccién del mismo tiene lugar en el epitelio ciliar secretor. lLos
principales factores que determinan el nivel de la tensién intraocular
son su tasa de produccién y la resistencia en los canales de salida del
humor acuoso. Normalmente, el humor acuoso drena a través de dos
vias, la malla trabecular y las vias uveosclerales (20). Existen varios
tipos de glaucoma dependiendo de la alteracion del flujo de drenaje
del humor acuoso, asi puede clasificarse en glaucoma de angulo
abierio si la elevacion de la tensidn intraocular es debida a una mayor
resistencia en los canales de drenaje, mientras que el glaucoma de
angulo cerrado se debe a la obstruccién del flujo del acuoso causado
por el cierre del angulo de la camara por parte del iris (19). En
algunos casos se toma en cuenta la edad del paciente en el momento
de la instauracién del glaucoma clasificandose en congénito, infantil,
juvenil o del adulto. El incremento prolongado de la presion intraocular
puede causar dafio en el nervio dptico y eventualmente causa ceguera
(16).

El mas comun es el glaucoma primario de angulo abierto que
representa el 90% de los casos, resulta de anomalias en el sistema de
drenaje del angulo de la camara anterior. En los estadios iniciales de
ia enfermedad los pacientes no perciben cambios en su vision (17). Al
avanzar la enfermedad, la visidn periférica empieza a disminuir hasta
llegar a la ceguera. El glaucoma de angulo cerrado puede ocasionar
un aumento slbito de la presidn ocular acompanandose de vision
borrosa, percepcién de halos luminosos y dolor (21). En el glaucoma
congénito, los canales de drenaje no estan bien formados, alterando el
flujo de salida del humor acuoso (22). Existen otros tipos de glaucoma
menos frecuentes como el ocasionado por enfermedades oculares, el



glaucoma de tensién normal, el glaucoma secundario y el glaucoma
inducido por esteroides (11,14,15).

El tipo de glaucoma es determinado por un examen clinico
detaliado. Existen multiples factores de riesgo que pueden
condicionar la aparicion de esta enfermedad, como los antecedentes
familiares de glaucoma, la miopia, fa raza negra, la diabetes y tener
edad mayor de los 60 afios (40 arfios en raza negra)(13,19).

El nervio 6ptico contiene al nacimiento aproximadamente 1.2
millones de fibras nerviosas, algunas de estas se pierden normalmente
con la edad. Aln no es sabido porque algunos nervios son mas
sensibles al aumento de la tensién intraocular mientras que algunos
otros resisten el dafio ocasionado por presiones anormales(i).
Estudios recientes sugieren que el flujo vascular al nervio éptico esta
relacionado con el dafo del glaucoma(2). Desafortunadamente las
fibras nerviosas no se regeneran por lo que el tratamiento del
glaucoma es basicamente preventivo (9). El cual consiste en términos
generales en tratamiento topico, tratamiento con laser, tratamiento por
medio de cirugia filtrante y colocacion de valvulas (6).

Es conocida la relacidon que existe entre el uso de esteroides
tépicos ocufares y sistémicos con el desarrollo de glaucoma (7,8,10) y
recientemente se ha encontrado aumento en la presién intraocular en
aquellos pacientes que utilizan estos medicamentos intranasales e
inhalados cuando la dosis rebasa los 1500 pg al dia y su empleo es
por lo menos durante tres meses. Se ha relacionado un mayor
aumento hasta de 6 mmHg en los usuarios de esteroides inhalados
(3,5,12,23-25).



JUSTIFICACION



El uso de esteroides inhalados e intranasales se ha generalizado
para el tratamiento de las enfermedades de las vias respiratorias altas
y bajas.

En nuestra poblacién altamente susceptible de enfermedades
atopicas, se ha incrementado el uso de esteroides por esas vias de
administracion.

En México se desconoce la frecuencia del glaucoma en
pacientes tratados con esteroides inhalados e intranasales. '



HIPOTESIS
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Hipobtesis nuia:

El uso de esteroides inhalados € intranasales para el tratamiento de
las enfermedades de vias aéreas no induce algin cambio de la
presion intraocular a mediano y largo plazo.

Hipotesis alterna:

El uso de esteroides inhalados e intranasales para el tratamiento de
las enfermedades de vias aéreas induce aumento de la presién
intraocular a mediano y largo plazo.



OBJETIVOS



Conocer y comparar los cambios en la presion intraocular en pacientes
tratados con esteroides inhalados y/o intranasales a mediano y largo
plazo.



METODOS,SUJETOS,MATERIALES



Estudio prolectivo, comparativo y longitudinal.

Se evaluaran todos los pacientes con enfermedades atdpicas de las
vias aéreas (EVA) superiores e inferiores atendidos en la consuita de
otorrinolaringologia (ORL) y alergologia del Hospital Central Sur de
Alta Especialidad de Petroleos Mexicanos, y que requieran para su
tratamiento e uso de esteroides inhalados y/o intranasales.

A fodos los pacientes que cumplan los criterios de inclusidon se les
realizara historia clinica y exploracion oftalmolégica antes del inicio del
tratamiento con esteroides intranasales, a los 15 dias y 30 dias de
tratamiento. A los pacientes bajo tratamiento con esteroides inhalados
se les continuara e! seguimiento hasta los 3 meses de tratamiento.

Flujograma:

Evaluacion a los 15y a los,
30 dias de fratarniento con
esteroides intranasales

Consulta ORL y alergaologia
Paciente con E V A que 1%, Evaluacion inicio de
cumplan criterios de inclusidn] — ottalmolégica P tatamiento

5,

Evaluacion a los 15,
30, 60 y 90 dias de
fratamiento con
esterowes inhalados

METODOS:

Todos los pacientes evaluados en la consulta de O.R.L. y alergologia
que requieran de esteroides inhalados e intfranasales seran enviados a
la consulta de oftaimologia antes de inicio del tratamiento. El examen
oftaimolégico consistira en la toma de agudeza visual (con correccion
optica si la requiere), realizacién de campos visuales, con perimetro
computarizado marca TOPCON sbp-1000, para detectar alteraciones
relacionadas con glaucoma, toma de tension intraocular con tonémetro
de Goldman (Haag-Streit-Bern), bajo oftalmoscopia directa
valoraracién de la papila Optica, realizacién de gonioscopia con lente
de contacto de Goldman determinando el grado de angulo iridocorneal
(utilizando el sistema de gradacién de Shafer) previa valoracion del
segmento anterior con biomicroscopio (Haag-Streit-Bern). La toma de



la tension intraocular se realizara cuando el paciente sea valorado por
primera vez, a los 15 y a los 30 dias de iniciado el tratamiento. En el
caso de que el paciente continuase con el uso del esteroide intranasal
o inhalado se llevara el seguimiento de! mismo con citas periddicas de
control.

En los pacientes del servicio de alergologia que ya tengan instalado el
tratamiento tiempo atrds ,se realizara la misma exploracion y seran
tomados en cuenta la cantidad de medicamenio que emplean y el
tiempo que lievan con el tratamiento.



ELEGIBILIDAD



CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes con enfermedad atépica de las vias aéreas.

» Pacientes que estén recibiendo esteroides inhalados e intranasales
para su tratamiento.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Enfermedades oculares conocidas que condicionen aumento de la
tension intraocular. (glaucoma, hipertension ocular prevaa uveitis,
catarata intumescente, etc. )

¢ Alteraciones campimétricas de otra indole

« Uso previos o actual de esteroides tépicos o sistemicos.

CRITERIOS DE ELIMINACION:
e Si el paciente lo decide

e Sino acude a una de sus citas programadas.
¢ Sino se adhiere al tratamiento



TAMANO DE LA MUESTRA

ANALISIS ESTADISTICO



TAMANO DELA MUESTRA

Error alfa: 0.05

Error Beta: 0.2

Z2:20%

Con una formula para diferencia de promedios por evaluaciéon el
namero minimo requerido de pacientes es de 24.

ANALISIS ESTADISTICO:

Los resultados se expresaran como promedio y error estandar, las
diferencias intragrupo seran analizadas con ANOVA de una via.



CONSIDERACIONES ETICAS



£l estudio serd aprobado por el comité de ética del HC.S. AE. de
PEMEX. Se informara al paciente el propdsito del estudio y si esta de
acuerdo se incluira en el mismo.
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RESULTADOS



RESULTADOG:

Se estudiaron 30 pacientes provenienies de la consuita de
otorrinolaringologia yfo alergologia del Hospital central Sur de Alta
Especialidad de PEMEX. Los participantes se distribuyeron en 20
mujeres y 10 hombres, el promedio de edad de los sujetos fue de 34.5
afios con edades extremas de 10 a 69 afios.

La rinitis alérgica, el asma bronquial y {a rinitis vasomotora fueron las
patoclogias de las vias aéreas superiores e inferiores que se
encontraron con mayor frecuencia en la poblacion incluida, en
ocasiones se asociaron con hiperreactividad bronquial, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, infeccidn de vias aéreas superiores y
sinusitis maxilar bilateral.

Enfermedad ndmero de pacientes %
Rinitis alérgica 23 76.6
Asma bronguial 2 6.7
Rinitis vasomotora 5 16.7

Rinitis alérgica
y asma bronquial 9 30.0

Los medicamentos empleados en el tratamiento de las enfermedades
respiratorias fueron: Beconase aqua (dipropionato de beclometasona
monohidratado), Flixonase aqua (dipropionato de futicazona )y
Zamacort (triamcinolona).

Diez pacientes utilizaron Beconase aqua (33.3 %), 16 pacientes
utilizaron Flixonase aqua (53.4 %) como tratamiento intranasal y
cuatro pacientes Zamacort como tratamiento inhalado(13.3 %).

La dosis empleada en la primera evaluacion fue de dos inhalaciones
en cada fosa nasal tres veces por dia en el caso de los intranasales y
en el caso de los inhalados fue variable desde dos inhalaciones tres
veces al dia hasta dos inhalaciones cuatro veces por dia en promedio,
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sin cambios significativos en {as evaluaciones subsecuentes de cada
paciente(p > 0.05).

En la exploracion oftalmolégica, ia agudeza visual de los pacientes
varié de 20/20 a 20/40, incluso en aguellos con su correccién optica.

El examen de la porcidon externa del ojo no se encontraron datos
patolégicos en alguno de los pacientes. Sin embargo, bajo
biomicroscopia del segmento anterior se encontraron 5 pacientes con
foliculos en conjuntivas tarsales e hiperemia conjuntival, acomparfiado
de prurito ocular que correspondieron a los que usaban Flixonase
aqua.

La campimetria en todos los pacientes fue normal.

La gonioscopia en todos los pacientes fue grado liI-IV.

La medicién de la tensidn intraocular mostré cambios significativos (p
< 0.005) de la primera evaluacion (basal) a las evaluaciones
subsecuentes, sin embargo no hubo diferencias significativas entre las
evaluaciones 15 dias, 30 dias, 60 dias y 90 dias (Figura 1). El
medicamento empleado, la dosis, tiempo de uso, sexo o edad de los
pacientes no infiuyeron en la presion intraocular.

El promedio de presion intraccular en fa evaluacidn basal de los
pacientes con tratamiento intranasal (26 pacientes) e inhalado (4
pacientes) fue de 12.9 + 2.0 mmHg. En la segunda evaluacion (a los
15 dias) fue de 14.2 + 0.9 mmHg y en la tercera evaluaciéon {a los
30dias) fue de 13.0 £ 1.3 mmHg. En la evaluacion a {os 60 dias (10
pacientes con esteroides intranasales y 4 con inhalados) tuvieron en
promedio 13.9 + 1.9mmHg de presién intraocular y en la evaluacion
de los 90 dias permanecieron bajo tratamiento 3 pacientes con
esteroides intranasales y 4 pacientes con esteroides inhalados, la
presion intraocular promedio del grupo fue de 14.2 £ 1.9 mmhg.



Figura 1
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CONCLUSIONES



Conclusiones :

Multiples estudios realizados en poblacién blanca americana y negra
afroamericana han demostrado un aumento en [a presion intraocular
relacionada con el uso prolongado de esteroides intranasales e
inhalados, ademas en fechas recientes se han reportado algunos
casos de glaucoma secundario al uso de esteroides.

Nuestro estudio es uno de los primeros realizados en el pais con
seguimiento a 3 meses, donde se analiza el efecto del uso de
esteroides intranasales e inhalados a 15, 30, 60 y 90 dias de
tratamiento en pacientes con enfermedades atdpicas de las vias
aéreas.

Todos los pacientes incluidos en el estudio, iniciaron con una presién
intraocular de no mayor de 19 mmHg, con un promedio del grupo de
12.2 + 2.9 mmkg. Los cambios en la presion intraocular fueron
significativamente notorios a los 15 dias de tratamiento con esteroides
intranasales e inhalados (14.2 £ 0.9 mmHg) sin embargo, en ningdn
paciente se encontré una presion intraocular mayor de 20 mmHg. Al
seguimientoc a 60 dias, los pacientes continuaron con niveles mayores
de presion intraccular con relacion al nivel basal sin embargo no
fueron significativamente diferentes con relacion a la presion
encontrada en la evaluacion de los 15 dias.

Lo que demuestra que los esteroides inhalados o iniranasales
incrementan de manera moderada la presion intraocular, ya que
ninguno de nuestros pacientes del estudio incremento {a presion
intraocular a niveles mayores de 20 mmHg.

Lo anterior sugiere que ios esteroides inducen un incremento en la
presién intraccular, pero solo liegan a producir glaucoma en sujetos
susceptibles o con otros factores de riesgo.

Carl Tubbs y colaboradores han identificado multiples factores de
riesgo que pueden condicionar la aparicion de esta enfermedad, como
los antecedentes familiares de glaucoma, la miopia, la raza negra, la
diabetes y tener edad mayor de los 60 afios (40 afios en raza negra).
En nuestra poblacién no identificamos alguno de estos factores de
riesgo, lo que pudria explicar la ausencia de elevaciones importantes
de fa presién intraocular o la aparicidn de glaucoma.



Nuestro estudio es el primero en analizar el efecto de los esteroides
intranasales e inhalados en la presién intraocular de sujetos
mexicanos. L.a muestra es representativa de una poblacidon sin otros
factores de riesgo para esta enfermedad.
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